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Resumen

La dieta es considerada un factor importante como desencadenante de sintomas gastrointestinales cuya fisiopatologia
incluye desde reacciones inflamatorias (con manifestaciones claramente medibles) hasta trastornos funcionales (en los que
no se ha podido demostrar o medir efecto orgdnico alguno). Incluso la prevalencia de la percepcion de la intolerancia a
ciertos alimentos puede ir del 20-25% (en poblacién general) hasta un 50-70% en enfermedades como el sindrome de in-
testino irritable, y se observa particularmente después del consumo de leche y ldcteos, alimentos frecuentemente con-
siderados responsables de estas alteraciones gastrointestinales, razon por las que se limita su ingestion. Sin embargo, esta
conducta reduce las fuentes de calcio dietético y consecuentemente se favorece el riesgo de descalcificacion dsea en la
edad adulta. La verdadera intolerancia a los lacteos (deficiencia de lactasa en intestino) explica en gran medida las altera-
ciones secundarias a su consumo, pero la frecuencia de dicha alteracion en las diversas enfermedades intestinales no ha
sido establecida. En esta revisidn se abordan las enfermedades gastrointestinales mas frecuentes y la evidencia que existe
respecto al consumo de leche o ldcteos, la alteracion y la sintomatologia asociada con su consumo.

PALABRAS CLAVE: Leche. Intolerancia a la lactosa. Sindrome de intestino irritable. Cirrosis hepadtica. 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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|ntroducci6n

Realizamos una busqueda 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 sin-
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
funcion a su grado de enfoque en el papel de la leche
en estas enfermedades. De los resultados de la bus-
gueda separamos las guias de préctica clinica para
referirnos a ellas en un apartado especial. Finalmente,
elaboramos recomendaciones en los casos en los que
existe evidencia cientifica suficiente, generalmente
cuando encontramos ensayos clinicos controlados o
recomendaciones ya ponderadas por alguna gufa de
practica clinica. También se consultaron referencias
cruzadas basadas en la bibliografia citada por cada
articulo. Limitamos la busqueda a los ultimos 10 afios,
a estudios hechos en adultos y en humanos.

Enfermedad por reflujo gastroesofagico

Definicion: la enfermedad por reflujo gastroesofagi-
co (ERGE) se refiere a la presencia de sintomas y/o
lesiones esofagicas derivados del reflujo del contenido
gastrico hacia el esféago'.

Resumen de la evidencia: llamamos sensibilidad o
intolerancia a algun alimento a la reaccion y/o sintoma
adversos provocado(s) por un alimento especifico que
no tienen una base inmunolégica?. En un ensayo clini-
co aleatorizado y controlado, algunos investigadores
disefaron dietas especificas para pacientes con reflu-
jo refractario, basandose en la reaccion de sus leuco-
citos al exponerlos a distintos alimentos. El alimento
que mas reacciones resultod tener fue la leche. Los
pacientes mejoraron en forma significativa sus sinto-
mas cuando se les expuso a una dieta que eliminaba
los alimentos a los que habian tenido una reaccion
anormal. Los autores concluyeron que la intolerancia
a algunos alimentos puede ser blanco de interven-
cion terapéutica en pacientes con ERGE refractario,
pero no se ha reproducido este estudio®. En una re-
vision sistematica se evalud el papel de distintos ali-
mentos y cambios en el estilo de vida sobre los sin-
tomas de ERGE, el pH esofagico y la presiéon del

esfinter esofégico inferior; sin embargo, no se evalud
el papel de la leche*.

Postura de guias internacionales: en las gufas mas
recientes del Colegio Americano de Gastroenterologia
no se recomienda de forma rutinaria eliminar los ali-
mentos que tedricamente inducen reflujo, ya que no
hay evidencia suficiente de que asi se puedan dismi-
nuir o eliminar sintomas. Se puede considerar eliminar
selectivamente algun alimento si el paciente nota una
asociacion clara entre ese alimento y los sintomas'’.

Conclusién-recomendaciones: Son necesarios mas
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 recomendacioén terapéutica de eliminar la
leche en pacientes con esta enfermedad. Sin embar-
go, solo en el caso de que un paciente note una
asociacion clara entre el consumo de leche y los sin-
tomas de reflujo, se puede considerar una prueba
terapéutica de eliminacion.

Esofagitis eosinofilica

Definicion: la esofagitis eosinofilica (EEo) se refiere
a la presencia de sintomas de disfuncion esofagica
como consecuencia de un infiltrado inflamatorio eosi-
nofilico en el esdfago que persiste a pesar del uso de
inhibidor de bomba de protones. Se considera una
alteracion inflamatoria crénica mediada por mecanis-
mos inmunolégicos. Se cree que parte de la etiopato-
genia se debe a una reaccion a alergenos inhalados
e ingeridos. Su prevalencia se estima entre 1y 5%°.

Resumen de la evidencia: dentro de las herramien-
tas terapéuticas para esta patologia se encuentran los
esteroides y una maniobra dietética especifica, como
el empleo de formulas elementales, la modificacion de
la dieta con base en pruebas cutaneas para detectar
alergenos especificos en una persona y empiricamen-
te dietas de eliminacion. La dieta de eliminacion mas
popular y efectiva es la que elimina seis de los alér-
genos mas comunes: leche, huevo, soya, trigo, maris-
cos y cacahuates; tiene una eficacia del 72.1% y en
general los pacientes si pueden cumplirla, a diferencia
de las dietas elementales, que por su sabor amargo
los pacientes no suelen consumir por mucho tiempo.
Los alergenos mas comunes en adultos son la leche y
el trigo. En algunos estudios se ha utilizado una dieta
de eliminacién empirica de cuatro alimentos (leche, tri-
go, huevo, soya) con una eficacia similar a la de seis
alimentos®. En un estudio reciente se demostré 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 eliminacion con una reintroduccion sistematizada de
cada uno de los alimentos eliminados es mas aconse-
jable. Los alimentos méas frecuentemente involucrados
son trigo, leche y huevo’.

Postura de guias internacionales: las gufas para EEo
del Colegio Americano de Gastroenterologia conside-
ran las modificaciones en la dieta como una de las
alternativas terapéuticas tanto en nifios como en adul-
tos. El tipo de estrategia dependera de los recursos
disponibles y de individualizar cada caso (dieta ele-
mental, dieta de eliminacion empirica o dieta de elimi-
nacién guiada por pruebas cutaneas)®.

Conclusion-recomendaciones: las modificaciones en
la dieta son tratamiento de primera linea en la EEo y
puede ser alternativa o complemento al tratamiento
farmacolégico. La estrategia a utilizar depende de los
recursos disponibles y del paciente. La dieta de elimi-
nacion en la que empiricamente se eliminan los seis
alergenos mas comunes (leche, huevo, soya, trigo,
mariscos y cacahuates) en esta patologia es una es-
trategia ampliamente utilizada; después de la respues-
ta terapéutica, se deben reintroducir los alimentos en
forma sistematica cada dos a cuatro semanas alimen-
to por alimento para identificar al responsable y ex-
cluirlo de forma permanente de la dieta.

Enfermedad acido péptica

Definiciones: la enfermedad acido péptica se refiere
a un grupo de trastornos cuya fisiopatologia incluye el
dafno ocasionado por el &cido y la pepsina sobre el
organismo. En esta revision nos enfocaremos en la
Ulcera péptica y la gastritis.

Resumen de la evidencia: a) Helicobacter pylori.
Estudios in vitro han demostrado que la leche de vaca
puede inhibir la adhesion de H. pylori a la mucosa
gastrica, asi como la vacuolizacion de la linea celular
Vero®10, Adicionalmente, en un estudio transversal se
identificé una asociacion significativa entre el consumo
de leche de vaca, la prevencion de la infeccion por H.
pyloriy el desarrollo subsecuente de gastritis cronica
atréfica y metaplasia intestinal'’. Algunos estudios que
examinan el efecto de las proteinas 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 erradicacion; sin embargo, se nece-
sitan mas 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 serfa por mucho la forma méas habitual de
consumo de proteinas de leche de vaca'? b) Ulcera
péptica. Aunque previamente se aconsejaba el consu-
mo de leche para el alivio sintomatico y la curacion de
la enfermedad ulcerosa péptica, se sabe que la leche
puede incluso retrasar la curacion de las Ulceras duo-
denales al aumentar la secrecion de acido, por lo que
una dieta con alto contenido de leche no se recomien-
da como medida terapéutica para la enfermedad ul-
cerosa péptica'® ™. El uso crénico de antidcidos puede
aumentar la frecuencia de deficiencia de vitamina B,,
en los pacientes con Ulcera péptica, por lo que se
recomienda que este tipo de pacientes se aseguren
de consumir al menos 2.4 pg/dia de esta vitamina, que
se puede obtener de alimentos como leche, carne y
huevos'®. Con relacién con la incidencia de Ulcera
péptica, al parecer la leche no juega un papel protec-
tor ni adverso'®; c¢) Antiinflamatorios no esteroideos
(AINEs) y alcohol. En un experimento se disefiaron
complejos de inclusion de Piroxicam a partir de leche
descremada y se administraron a ratas; se encontrd
que este complejo resultdé en menor ulcerogenicidad
gastrica. Son necesarios mas estudios para evaluar el
papel de esta tecnologia en la prevencién de gastro-
patfa por AINEs'”. También en ratas se ha demostrado
un efecto protector de un concentrado de proteinas de
suero de leche frente al uso de indometacina’®. En otro
estudio en ratas, la administracion de leche favorecio
la curaciéon de la mucosa gastrica inducida por eta-
nol™. Igualmente, la a-lactoalbuimina parece potenciar
los mecanismos de defensa de la mucosa gastrica,
tanto los dependientes de prostaglandinas como los
independientes de las mismas. En un estudio con con-
centrado de a-lactoalbumina en ratas se demostré su
efecto protector al prevenir la lesién gastrica inducida
por etanol®.

Postura de guias internacionales: las guias para
diagnostico y tratamiento de la infeccion por H. pylori
mencionan el papel de los probidticos y algunos pro-
ductos lacteos fermentados pero no el de la leche?!.
Las guias actuales de la prevencion de la gastropatia
por AINEs y del diagndstico y tratamiento de la enfer-
medad acido péptica no mencionan nada acerca de
la leche®.

Conclusiones-recomendaciones: contrario a lo que
se creifa en la década de los 70 y 80, actualmente la
leche no se recomienda como adyuvante en el trata-
miento de la Ulcera péptica dado que puede incluso
aumentar la secrecion acida y retrasar la cicatrizacion
de una Ulcera; lo anterior no significa que no se pueda
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consumir leche cuando se tiene Ulcera péptica, ya que
es necesario asegurar un aporte de vitamina B,, en
estos pacientes pues usualmente utilizan antiacidos de
forma crénica que pueden aumentar el riesgo de de-
ficiencia de esta vitamina. Hacen falta mas estudios
para establecer si existe un efecto protector de la le-
che en la gastropatia por AINEs y si puede jugar un
papel en la prevencion 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-
tropatia por AINEs o alcohol.

Dispepsia funcional

Definicion: 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 sin-
tomas?3.

Resumen de la evidencia: mas del 40% de los adul-
tos en atencion primaria puede sospechar que ingerir
leche les causa sintomas gastrointestinales®®. En un
estudio transversal en el que se investigd la relacion
entre el consumo de lacteos, las concentraciones de
IgG e IgA producidas después del consumo de leche
de vaca y los sintomas gastrointestinales, no se en-
contré una asociacion significativa entre el consumo
de leche y los sintomas de dispepsia®®. Una muy bue-
na parte de pacientes con dispepsia funcional infor-
man que sus sintomas se desencadenan por la inges-
tion de alimentos; sin embargo, existen pocos estudios
que evallen el efecto de alimentos, en particular en
los sintomas, 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 relacion a la leche, existen estudios que
la asocian a plenitud, distension y ardor epigastri-
c0®?7 pero son estudios transversales, basados en
cuestionarios de alimentacion, y que no descartaron
en su disefo intolerancia a la lactosa o que fuera la
grasa de la leche las desencadenante de los sintomas,
y no en especifico 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 ingestion de grasa
parece asociarse a la molestia de plenitud postpran-
dial®®2® En el adulto es excepcional encontrar una
reaccion de hipersensiblidad a la leche mediada por
IgE, y la relacion existente entre las concentraciones
de IgG e IgA contra la leche de vaca y los sintomas
gastrointestinales es controversial*%3',

La capacidad amortiguadora de una sustancia es su
capacidad de soportar o frenar una calda en el pH; la
capacidad amortiguadora de la leche depende de su
contenido en fosfatos, caseinas y calcio. En un estudio
donde se evalud la capacidad amortiguadora de dis-
tintas leches y antiacidos in vitro se encontro que la
leche de vaca es superior en comparacion con la de
cabra y la de soya; adicionalmente se encontré que
esta capacidad se puede potenciar al mezclar la leche
con antiacidos que contengan carbonato de calcio y
magnesio o hidroxido de aluminio y bicarbonato de
sodio®. Sin embargo, se sabe que precisamente dada
esta capacidad amortiguadora, la leche puede estimu-
lar la secrecion de acido™.

Postura de guias 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-
cion acida y/o la erradicaciéon de H. pylori. Se deben
evitar comidas con alto contenido de grasa. Si existe
algun alimento en particular que desencadene los sin-
tomas, se recomienda evitarlo®.

Conclusion-recomendaciones: se necesitan estudios
bien disefiados, que incluyan retos cegados con dis-
tintos alimentos, incluyendo leche, y que evalien ob-
jetivamente los sintomas reproducidos para poder
concluir al respecto®. Es importante que en el disefio
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 sintomas de
dispepsia, y en caso de que el paciente asocie sus
sintomas a la leche, quizas la primera estrategia de-
beréa ser recomendar un producto lacteo descremado,
ya que parte de los sintomas se puede deber al con-
tenido de lipidos de la dieta. Por otro lado, no se re-
comienda utilizar la leche como antiacido para amor-
tiguar el &cido gastrico, pues paraddjicamente la leche
puede producir incremento en la secrecion de acido.

Enfermedad celiaca

Definicion: la enfermedad celiaca es una reaccion
inmune al gluten en la dieta que afecta primordialmen-
te al intestino delgado en aquellos pacientes con pre-
disposicion genética, y se resuelve cuando se excluye
el gluten de la dieta®.

Resumen de la evidencia: en la enfermedad celiaca
puede existir intolerancia a la lactosa transitoria y se-
cundaria al dafio del epitelio intestinal en los pacientes
de nuevo diagnostico o en los que no tienen buen
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cumplimiento de una dieta libre de gluten3®. La causa
mas comun de enfermedad celiaca no respondedora
es el consumo inadvertido de gluten, pero una vez que
se descarta, hasta el 77% de los pacientes pueden
tener una 0 mas intolerancias alimentarias como causa
de la persistencia de los sintomas®. En un estudio se
encontré que hasta el 24% de los pacientes con into-
lerancia a la lactosa puede tener enfermedad celiaca,
por lo que algunos autores recomiendan realizar tami-
zaje para este padecimiento en pacientes con diag-
ndstico de intolerancia a la lactosa®.

Postura de las guias internacionales: la enfermedad
celfaca no respondedora es aquella en la que persis-
ten los sintomas 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 celiaca de nuevo diagnos-
tico se debe valorar la deficiencia de vitaminas D y
B,, ¥ suplementarlas en caso de deficiencia. La en-
fermedad celiaca no tratada se asocia a baja densidad
mineral 6sea y a un incremento en el riesgo de fractu-
ras®®. Es necesario asegurar aporte de calcio de
>1,000 mg/dia®. La leche es libre de gluten y se pue-
de consumir libremente en enfermedad celiaca si no
existe alguna otra indicacion para limitarla®.

Conclusiones-recomendaciones: es posible que los
pacientes con enfermedad celiaca 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 sintomas, ya que parece
tener mayor prevalencia de esta condicion. 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 celiaca tienen mas riesgo de osteoporosis y 0s-
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 cronica

Definicion: la pancreatitis cronica se caracteriza por
inflamacion y fibrosis progresivas del pancreas, que

ocasionan un dafio irreversible que resulta en una
pérdida en sus funciones endocrinas y exocrinas*.

Resumen de la evidencia: los pacientes con insu-
ficiencia exocrina pancreatica tienen mayor riesgo de
malabsorcion de vitamina D, calcio, y desarrollo sub-
secuente de osteopatia. Los suplementos de enzimas
pancreéaticas no contienen elastasa pancreatica, que
es la enzima necesaria para digerir las fibras de
elastina en la carne, convirtiendo a los productos
lacteos en una fuente importante de proteinas en
estos pacientes. Ademas, los productos lacteos son
una fuente muy importante de calcio y vitamina D,
necesarios para una adecuada mineralizacion 6sea*.
En un estudio de pacientes con fibrosis quistica e
insuficiencia pancreética exocrina se demostrd que
la intolerancia a la lactosa es un factor independien-
te de baja densidad mineral 6sea, y se encontrd que
los pacientes con déficit de lactasa tenfan un consu-
mo significativamente menor de calcio y vitamina D*.
En un estudio de 87 pacientes con pancreatitis cro-
nica se observé que luego del diagndstico los pa-
cientes hacen modificaciones en su dieta que inclu-
yen casi siempre una disminucion en el consumo de
proteinas y aporte energético de la dieta. No obstan-
te, el 73% de los pacientes consumian leche diaria-
mente*. La deficiencia de vitaminas A, D, Ky E co-
rrelaciona con la gravedad de la esteatorrea en estos
pacientes, pero puede ser de etiologfa multifactorial:
un aporte inadecuado, un incremento en las pérdi-
das, un aumento en los requerimientos y malabsor-
cion de vitaminas liposolubles. Del 39 al74% de estos
pacientes puede desarrollar osteopatia (osteoporo-
sis, osteopenia, osteomalacia), con un incremento en
el riesgo de fracturas con respecto a los contro-
Ies44‘45.

Postura de guias internacionales: se debe asegurar
una adecuada ingestion de calcio y vitamina D y su-
plementacion en caso de deficiencia; ademas, se
debe realizar un seguimiento periddico de la densidad
mineral 6sea. Como tal, las guias no emiten recomen-
daciones en particular con respecto del consumo de
lacteos*!:44-46,

Conclusion-recomendaciones: los productos lac-
teos son una fuente importante de proteinas, calcio y
vitamina D en los pacientes con insuficiencia pan-
creatica exocrina, quienes tienen aumento en el ries-
go de osteopatia 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 D*2.
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Trastornos funcionales digestivos,
sindrome de intestino irritable (SlI)

Definicidn: el sindrome de intestino irritable (Sll) es
el trastorno digestivo mas frecuentemente diagnostica-
do en la practica clinica gastrointestinal. Dicho trastor-
no se caracteriza por dolor o malestar abdominal cro-
nico y recurrente que se asocia con alteraciones del
habito intestinal (cambio en la frecuencia y consisten-
cia de las heces), lo que permite clasificarlo en pre-
dominio diarrea, estrefliimiento y mixto; se presenta
con otros sintomas gastrointestinales como distension
abdominal, evacuacién incompleta, urgencia, pujo y
tenesmo. Pertenece al grupo de enfermedades funcio-
nales, ya que los sintomas no pueden ser explicados
por causas organicas, metabdlicas ni infecciosas sub-
yacentes*8,

Resumen de la evidencia: |a fisiopatologia del Sll es
compleja e intervienen multiples y diferentes mecanis-
mos; los mas desatcados son: la hipersensibilidad
visceral , trastornos motores intestinales, disbiosis (al-
teracion de la microbiota intestinal) y sobrepoblacion
bacteriana, un grado bajo de inflamacién, factores
psicosociales, malabsorcion de 4cidos biliares y la
intolerancia e hipersensibilidad a algunos alimentos
(los FODMAP, acrénimo 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
sintomas)*-%Y. Los pacientes con sindrome de intestino
irritable frecuentemente presentan molestias gastroin-
testinales o refieren poca tolerancia al consumir pro-
ductos de la vida cotidiana en comparacion con per-
sonas sanos®!. La lactosa es un disacérido que se
considera FODMAP cuando no existe la suficiente
lactasa intestinal, o que esta determinado por factores
genéticos, étnicos, infecciosos y algunas alteraciones
intestinales. En un estudio se demostré que la intole-
rancia a la lactosa es mas prevalente en pacientes con
sindrome de intestino irrirable con variedad diarrea
que en sujetos sanos, ademas de presentar mayor
ansiedad y activacion del sistema inmune intestinal®?.
Se ha propuesto una amplia gama de terapias para el
manejo de los pacientes con sindrome 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 sindrome de intestino irritable se demostrd
gue una dieta con bajo contenido de FODMAP redu-
ce de forma efectiva los sintomas gastrointestinales
de dicha poblacion; cabe aclarar que, de acuerdo a

la definicion de FODMAP, en este estudio la dieta tenia
un bajo contenido de lactosa®. En otro estudio alea-
torizado y controlado, se compar6 el efecto de dos
dietas en los sintomas gastrointestinales de pacientes
con sindrome de intestino irritable, una dieta tenia bajo
contenido de FODMAP (incluia bajo contenido de lac-
tosa) y la otra consistia en una dieta tradicional con
especial atenciéon en cémo y cuando se comia, mas
gue en el contenido de la dieta (con contenido habitual
de lactosa). Al final del estudio se demostré que am-
bas dietas redujeron los sintomas gastrointestinales
por igual®. En un estudio retrospectivo realizado con
pacientes adolescentes con trastornos funcionales
gastrointestinales (incluyendo sindrome de intestino
irritable) y alergias a alimentos, se evaluo el efecto de
una dieta con bajo en contenido en FODMAP en com-
paracion con una dieta sin leche, huevo, trigo ni soya.
Se concluyd que ambas dietas eran efectivas por igual
en el manejo de trastornos funcionales digestivos y/o
alergia a los alimentos®.

Postura de guias internacionales: en el Manual de
cuidado de la Nutricién (NCM, por sus siglas en inglés)
en la prescripcion de la nutricion en pacientes con
sindrome de intestino irritable se sugiere identificar
alimentos que produzcan diferencialmente alergias de
los alimentos y componentes de los alimentos que
producen intolerancia, con especial atencion en la
fructosa, cafeina, alcohol, lactosa, sorbitol y rafinosa;
asi como también considerar el uso de prebidticos y
probioticos, especialmente contenidos en yogur y que-
so0s%. En las gufas précticas basadas en evidencia de
la Asociacion Dietética Britanica para el manejo de
sindrome de intestino irritable se recomienda que en
individuos con SlI 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 lactasa®.

Conclusidn-recomendaciones: aun existen puntos no
claros y en duda respecto a dietas bajas en FODMAP.
Se desconoce la seguridad de la restriccion de los
FODMAP a largo plazo. Ademas, las dietas restrictivas
pueden tener el riesgo de un aporte nutrimental inade-
cuado si el paciente no se encuentra bien asesorado
por un nutridlogo capacitado. En individuos con sin-
drome de intestino irritable, la restriccion aislada del
consumo de leche puede tener un efecto positivo mar-
ginal en la mejora de los sintomas. La restriccion de
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lacteos 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 mejorara sus sintomas gastrointestinales. Si se
puede recomendar una dieta con bajo contenido de
lactosa a un sujeto con una prueba de aliento positiva
para deficiencia de lactasa®. Las dietas especializa-
das pueden mejorar los sintomas de un individuo con
sindrome de intestino irritable, con un nivel de eviden-
cia cientifica bajo®.

Cirrosis hepatica — encefalopatia hepatica

Definicidn: es el desarrollo de nédulos de regenera-
cién en el parénquima hepético rodeados de bandas
de tejido fibroso en respuesta a un dafo hepatico
croénico. Es un estado avanzado de fibrosis hepatica
que se acompanfa de distorsion de la vasculatura he-
patica. Las principales causas son el alcoholismo cro-
nico, infeccion cronica por virus de hepatitis C e higa-
do graso no alcohdlico®. El curso de la enfermedad
depende de la causa y del tratamiento de la causa
subyacente. El desarrollo de complicaciones, como
ascitis, hemorragia de varices esofagogastricas y en-
cefalopatia hepatica definen a la descompensacion
hepatica, determinan la sobrevida del paciente y son
datos de que éste requiere prontamente una terapia
sustitutiva hepética (trasplante hepéatico).

Resumen de la evidencia: existe una serie de meca-
nismos implicados en el desarrollo de complicaciones
de la cirrosis hepatica; la disbiosis intestinal, el aumen-
to de la permeabilidad intestinal y la traslocacion bac-
teriana son relevantes®. Por otro lado, la encefalopatia
hepatica y la desnutricion son complicaciones frecuen-
tes en los pacientes con cirrosis hepatica y, de hecho,
la desnutricion energético-proteinica representa un
factor prondstico independiente de sobrevida®’. Los
pacientes con deplecién muscular presentan mas cua-
dros de encefalopatia hepatica®, ya que en el miscu-
lo también interviene en el metabolismo del amonio
(implicado en la fisiopatologia de la encefalopatia he-
patica) en caso de insuficiencia hepética crénica. La
leche es considerada un prebidtico y ademas es un
alimento con aminoécidos de cadena ramificada (leu-
cina, valina e isoleucina). Actualmente se realizan in-
tervenciones en la modificacién de la dieta para la
prevencion y el manejo de las complicaciones de los
pacientes con cirrosis hepatica®®. Los programas de
ejercicio y suplementacion con aminoacidos de cade-
na ramificada favorecen la conservacion de musculo

esquelético®% vy el uso de estos aminoacidos mejora
la encefalopatia hepatica episddica®”. El consumo de
yogur con probiéticos mejora los parametros de la
encefalopatia hepatica minima®. Se ha estudiado el
papel de los oligosacéridos de la leche humana (HMO,
por sus siglas en inglés, Human milk Oligosacchari-
des) en la modificacién de la microbiota, y se ha visto
que favorecen la reduccion de bacterias dafinas asi
como su fijacién a la superficie intestinal®, por lo que
son potencialmente Utiles en esta complicacion.

Postura de guias internacionales: el uso de aminoa-
cidos de cadena ramificada en el manejo de la ence-
falopatia hepatica puede ser recomendado como una
terapia alternativa o como un agente adicional para el
manejo de pacientes que no responden a una terapia
convencional; ademas, mejora el estado nutricio del
paciente’®,

Enfermedad inflamatoria intestinal
(colitis ulcerosa — enfermedad de Crohn)

Definicion: la enfermedad inflamatoria intestinal es
un término general aplicado a un grupo de enferme-
dades con base inmunoldgica caracterizadas por
dafio intestinal, de las cuales la enfermedad de Crohn
y la colitis ulcerosa son las dos mayores expresiones
clinicas de este padecimiento. La caracteristica repre-
sentativa de la colitis ulcerosa es una inflamacion 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 dafo es en parches, por segmentos y
transmural, siendo el ileon terminal la seccion intestinal
mas frecuentemente afectada’”.

Resumen de la evidencia: la enfermedad inflamato-
ria intestinal se caracteriza por cuadros de exacerba-
cion y remision clinica. Se ha tratado de asociar los
periodos de exacerbacién o activacion de la enferme-
dad con alimentos como azucar, huevo, gaseosas,
frutas o verduras, o componentes de los alimentos
como proteinas y grasa. Los alimentos consumidos
durante los periodos de activacion de la enfermedad
tienen un papel importante incluso en la exacerbacion
de los sintomas; asi, 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
sintomas. Por otra parte, el yogur, arroz y platanos
disminuyen la frecuencia de los sintomas’?, e incluso
el consumo de cereales, lechuga, manzana, pera, le-
che, meldn, platano, yogur y queso se asocian a un
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mejoramiento del puntaje de la enfermedad (dicho
puntaje evalla la mucosa intestinal a través de sigmoi-
doscopia)’®. Se ha propuesto que los alimentos ricos
en sulfuro podrian favorecer recaidas de esta enfer-
medad’#; el sulfuro producido en el colon a partir de
la fermentacion de aminoacidos puede ser un factor
que favorece el proceso inflamatorio en la colitis ulce-
rosa’®. De todos los componentes dietéticos, el mas
estudiado con relacion a la colitis ulcerosa es la leche;
en estudios anecddticos se ha propuesto que una
parte de la fisiopatologia de esta enfermedad podria
estar relacionada con un componente alérgico, parti-
cularmente a la leche de vaca’®’8. La leche materna
se ha descrito como un factor protector para el desa-
rrollo de la enfermedad inflamatoria intestinal™. 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 titulo de anticuerpos con el consumo
de leche o la extension o gravedad de la enfermedad.
El 40 a 70% de los pacientes con enfermedad inflama-
toria intestinal son intolerantes a la lactosa®®'. Se ha
sugerido que la intolerancia a la leche en esta pobla-
cién se debe a mecanismos diferentes a la deficiencia
de lactasa®. Un estudio realizado en poblacion mexi-
cana encontré que el consumo de frijoles, leche ente-
ra, salsas picantes y habas aumentan la frecuencia de
los sintomas en pacientes con colitis ulcerosa®®. Apro-
ximadamente 57% de los pacientes con enfermedad
de Crohn y 33% de los pacientes con colitis ulcerosa
experimentan sintomas parecidos al sindrome de in-
testino irritable®85, Una dieta reducida en FODMAP
también podria ser una opcion terapéutica en la enfer-
medad inflamatoria intestinal. Hay tres observaciones
que apoyan la hipotesis de que los FODMAP estan
involucrados en la patogénesis de la enfermedad in-
flamatoria intestinal®®. En primer lugar, la ingestion de
FODMAP tiene especificamente un aumento en las
sociedades occidentales en las Ultimas décadas, he-
cho que muestra un paralelismo con la mayor inciden-
cia de enfermedad inflamatoria intestinal. En segundo
lugar, existe una asociacion entre el aumento de in-
gestion de azlcares vy 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 intestinal®.

Postura de guias internacionales: la restriccion de
ingestion de lactosa puede producir una mejora sin-
tomatica 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 extension y gravedad supe-
ran por mucho el efecto en los sintomas que podria
producir la deficiencia de lactasa®’.

Conclusiones

Para evaluar el papel de la leche en una patologia
gastrointestinal tenemos que considerar los siguientes
factores: si existe evidencia clara de que la leche de
vaca en general sea la etiologia del padecimiento, en
cuyo caso debe ser eliminada y no puede ser sustitui-
da por deslactosada (el ejemplo claro es la esofagitis
eosinofilica); si la patologfa 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 lacteos constituye una excelente
fuente de los mismos (como ejemplo tenemos la en-
fermedad celiaca, pancreatitis crénica o la enferme-
dad inflamatoria intestinal); y finalmente, es importante
determinar si los sintomas 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 Unicamente cambiarla por deslac-
tosada. En la mayor parte de las enfermedades falta
evidencia con estudios adecuadamente disefados
para poder hacer recomendaciones particulares.
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