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Resumen

Diversas patologias pueden afectar al sistema nervioso central (SNC), como por ejemplo las en-
fermedades neurodegenerativas. Estas patologias se asocian a diversos factores de riesgo genéticos
y ambientales como la dieta. La dieta mediterranea ha sido asociada con un menor deterioro cogniti-
vo, proteccion frente a la demencia y menor prevalencia de la enfermedad de Alzheimer y de Parkin-
son. La dieta mediterranea contempla un consumo de dos porciones diarias de lacteos, idealmente
bajos en grasa; los lacteos (leche, yogurt, queso) son alimentos ricos en proteinas, grasas, vitaminas
y minerales que otorgan beneficios para la salud humana. Los lacteos han sido asociados tanto a la
prevencién como a la progresién de enfermedades neurodegenerativas y del deterioro cognitivo. Por
ejemplo, en el Parkinson el alto consumo de lacteos se asocia a un aumento en el riesgo de desarro-
llar la enfermedad, mientras que en el Alzheimer se asocia a una disminucién en la incidencia de la
enfermedad. En el trastorno del espectro autista, algunas personas eliminan los lacteos de la dieta
debido a la presunta exacerbacién de los sintomas, siendo este un tema en investigacion. El siguiente
capitulo ofrece una actualizacién sobre el rol de los lacteos en la aparicién, progresion, tratamiento
y prevencion de enfermedades que afectan al SNC, asi como de algunos posibles mecanismos de
accion.

Palabras claves:

Lacteos, enfermedad de Alzheimer, enfermedad de Parkinson, deterioro cognitivo leve, autismo.

1. Introduccion mantener una salud adecuada, sin embargo, su
rol en trastornos que afectan al sistema nervioso

B central es un tema poco dilucidado e incluso, en
La leche es el producto de la ordefia com- algunos casos, controversial.

pleta de vacas sanas sin calostro [1], con una El sistema nervioso es el encargado de trans-

composicion nutricional 6ptima para todo el ci-  mitir informacién en el cuerpo humano a través
clo vital [2], siendo un alimento fundamental para

de las neuronas y generar comunicacién con
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sistemas efectores de acciones. Se divide en el
sistema nervioso central (SNC), formado por el
cerebroy la medula espinal y el sistema nervioso
periférico (SNP), compuesto por el SNP somati-
co y el autbnomo, controlando los movimientos
de musculos esqueléticos, glandulas y musculos
de érganos internos, respectivamente [3]. Mdlti-
ples son las enfermedades que pueden afectar al
sistema nervioso como trastornos neuroldgicos,
enfermedades neurodegenerativas y trastornos
neurobiolégicos. La Organizacion Mundial de la
Salud (OMS) define los trastornos neurolégicos
como aquellas enfermedades del SNC y SNP, lo
que incluye al cerebro, médula espinal, nervios
craneales y periféricos, raices nerviosas, siste-
ma nervioso auténomo, placa neuromuscular y
los musculos; incluyendo a trastornos como la
epilepsia, enfermedad de Alzheimer y otras de-
mencias, enfermedades cerebrovasculares (ac-
cidentes cerebrovasculares, migrafia, cefaleas),
esclerosis multiple, enfermedad de Parkinson,
infecciones neuroldgicas, tumores cerebrales,
afecciones traumaticas del sistema nervioso
(traumatismo craneoencefalico) y trastornos
neuroldgicos causados por la desnutricion [4].
Ahora bien, las enfermedades neurodegenera-
tivas en particular son un término genérico que
abarca patologias como la enfermedad de Al-
zheimer y otras demencias, enfermedad de Par-
kinson y trastornos relacionados, enfermedades
priénicas, enfermedades de las neuronas moto-
ras, enfermedad de Huntington, ataxia espinoce-
rebelosa y atrofia muscular espinal, que afectan
principalmente a las neuronas, de acuerdo al EU
Joint Programme — Neurodegenerative Disease
Research (JPND research) [5]. Por ultimo, dentro
de los trastornos neurobiolégicos encontramos
al autismo. Datos clinicos, neuroanatémicos, bio-
quimicos, neurofisiolégicos, genéricos e inmu-
noldgicos indican que el trastorno del espectro
autista (TEA) es un trastorno neurobioldgico [6],
cuyas manifestaciones clinicas mas comunes
son el déficit de comunicacién y/o interaccién
social, la repeticién de patrones y la restriccion
de conductas o intereses [7].
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El origen y la forma de progresién de estas
afecciones son multicausales en muchos casos.
En el caso de las enfermedades neurodegene-
rativas, su inicio esta afectado por condiciones
como: i) estrés oxidativo [8,9,10]; ii) neuroinflama-
cién [11]; iii) disfuncion del proteosoma [12]; iv)
pérdida de homeostasis del calcio [13]; v) disfun-
cién mitocondrial [12]. Mientras que para el TEA
existen diversas hipétesis sobre los principales
factores de riesgo, los cuales comprenderian: i)
factores genéticos, como aspectos heredables;
i) factores ambientales que involucran la disfun-
cion del sistema inmune, iii) factores prenatales
y perinatales (diabetes gestacional, hemorragia
materna durante el parto, medicacién materna,
complicaciones del cordén umbilical, bajo peso
al nacer, entre otros) [14].

En internet es sencillo realizar una blusqueda
y encontrar una serie de blogs y paginas sin base
cientifica que indiquen no solo la falta de necesi-
dad de incluir lacteos en la dieta, sino también lo
“peligroso” de hacerlo. Las dietas de eliminacion,
especialmente para nifios con TEA son comunes
y, en muchos casos, sustentadas en el “boca a
boca”. El rol de los lacteos en estas enfermeda-
des o condiciones no se encuentra del todo dilu-
cidado, debido a esto el siguiente capitulo tiene
por objetivo actualizar la informacion sobre el rol
de la leche y sus productos derivados en la apari-
cion, progresion, tratamiento y prevencion de en-
fermedades neurodegenerativas, especificamen-
te en la enfermedad de Alzheimer y enfermedad
de Parkinson y del trastorno neurobiolégico del
espectro autista, asi como dar indicios de algu-
nos posibles mecanismos de accion.

2. Los lacteos y su rol en la salud

Los productos lacteos destacan por una
composicion con alto contenido de agua, pro-
teinas de alto valor biolégico y la presencia de
minerales como, por ejemplo, el calcio [2], los
cuales entregan una serie de beneficios para la
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salud, razén por la cual la mayoria de los paises
del mundo recomiendan el consumo de lacteos
durante todas las etapas del ciclo vital. En los pri-
meros afos de vida, los elevados requerimientos
nutricionales debido al acelerado crecimiento
vuelven a los productos lacteos un aliado del co-
rrecto desarrollo pondo-estatural [14] y, a su vez,
de la prevencion de una serie de enfermedades
metabdlicas durante la adultez asi como una me-
jor salud dsea [15]. En etapas del ciclo vital mas

avanzadas como es el caso de los adultos mayo-
res, el principal sustento del consumo de lacteos
es la prevencion de osteoporosis y sarcopenia,
disminuyendo la morbimortalidad [16,17]. Mu-
chos otros beneficios (Figura 1) se han descri-
to para el consumo de lacteos en estas etapas,
sin embargo, su rol en diversas patologias sigue
siendo un tema controversial, especialmente en
enfermedades que afectan al sistema nervioso
central como se detalla a continuacion.

Consumo de Lacteos

=

Beneficios

1. Mejora la salud dsea

2. Promueve crecimiento y desarrollo
3. Prevencién de sarcopenia

4. Prevencion de osteoporosis

5. Prevencion de enfermedad cardiovascular

Figura 1. Beneficios del consumo de lacteos en la salud humana.

3. Enfermedades neurodegenerativas y

productos lacteos

[ ]

Como ya se mencioné anteriormente, las
enfermedades neurodegenerativas hacen re-
ferencia como término genérico a una serie de
patologias como la enfermedad de Alzheimer
y otras demencias, enfermedad de Parkinson y
trastornos relacionados, enfermedades prioni-
cas, enfermedades de las neuronas motoras,
enfermedad de Huntington, ataxia espinocere-
belosa y atrofia muscular espinal, que afectan
principalmente a las neuronas, de acuerdo al

JPND research [5]. Son condiciones incurables y
progresivas, caracterizadas por la degeneracion
y muerte celular de neuronas; con mdltiples fac-
tores que las afectan como por ejemplo la dieta;
el patron de dieta mediterranea tiene un rol en la
prevencion de estas patologias, siendo asociada
con un menor deterior de la cognicion, protec-
cion frente a la demencia y menor prevalencia
de enfermedad de Alzheimer y Parkinson [18]. Un
estudio de cohorte que comparo sujetos con alta
versus baja adherencia a la dieta mediterranea,
mostro un menor riesgo de desarrollar enferme-
dad de Alzheimer, deterioro cognitivo y depresion
en aquellos sujetos que tenian una alta adheren-
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cia a la dieta mediterranea [19]. Siendo la pre-
sencia de dos porciones diarias de lacteos, un
aspecto caracteristico de esta dieta [19].

A continuacion se revisa la evidencia relacio-
nada con el consumo de lacteos en las enferme-
dades neurodegenerativas mds prevalentes en
la poblacién a nivel mundial, la enfermedad de
Alzheimery la enfermedad de Parkinson.

3.1. Enfermedad de Alzheimer y lacteos

La enfermedad de Alzheimer (EA) es la prin-
cipal causa de demencia en adultos mayores
[20,21], afectando alrededor de 25 millones de
personas en el mundo [19]. Caracterizada por una
pérdida de la memoria y el lenguaje [21], debido a
la muerte de células neuronales y el consecuen-
te deterioro del proceso sinaptico [20], en areas
del cerebro involucradas en la cognicién [21]; la
muerte neuronal se atribuye a la acumulacion de
agregados proteicos B-amiloide, generando una
degeneraciéon neuronal, activacion del sistema
inmune del sistema nervioso central y eventual
muerte celular. Los factores de riesgo para la
enfermedad de Alzheimer son diversos; aquellos
de origen genético dan cuenta solo del 2 al 5%
de los casos [22], mientras que factores como la
edad, diabetes mellitus, obesidad, consumo de
tabaco o hipertensién dan cuenta de la mayoria
de los casos [21]; la edad en particular, factor de
riesgo no modificable, es el factor mas influyen-
te, aumentando de forma importante a medida
que avanza la edad del sujeto la incidencia de la
EA, siendo ademds mdas frecuente en mujeres
que en hombres [20]. Dentro de sus manifesta-
ciones clinicas es frecuente encontrar trastornos
de la conducta como, por ejemplo, trastornos del
suefio, depresion, delirios, entre otros [20] y su
diagndstico involucra la sintomatologia clinica
para determinar la existencia de demencia y que
no exista otra causa de la misma; su tratamiento
es principalmente farmacoldgico y conductual
con el objetivo de mejorar el deterioro cognitivo y
corregir los trastornos conductuales [20].

La etiologia de la enfermedad de Alzheimer
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es multifactorial, con diversas teorias que invo-
lucran: i) alteraciones del metabolismo lipidico,
ya que el aumento del colesterol llevaria a una
alteracién de las enzimas relacionadas con la
proteina precursora amiloide, aumentando la
produccion de péptidos B-amiloides [22]; ii) al-
tos niveles de cobre y hierro se han observado
en sujetos con EA. El estrés oxidativo capaz de
dafiar proteinas, DNA y lipidos generaria un au-
mento en estos agregados proteicos, lo cual se
veria exacerbado mediante la reaccién de Fenton
[22]; iii) finalmente, la activacion de las miroglias,
células del sistema nervioso que participan de
la respuesta inmune, aumentaria la secrecion
de sustancias citotoxicas como radicales libres
y especies radicalarias derivadas del oxigeno y
citoquinas llevando a una neuroinflamacién, pro-
moviendo la degeneracion neuronal [22], siendo
esta una de las teorias mas aceptadas y estudia-
das en los Ultimos afios.

Factores de riesgo conductuales como la
dieta que pudieran, por ejemplo, exacerbar el
estrés oxidativo, llevando a un aumento de la EA
son importantes de evaluar, con el fin de prevenir
y/o tratar la enfermedad. El analisis de patrones
dietarios indica, por ejemplo, que personas con
EA en Polonia presentan un patrén caracteriza-
do por una alta ingesta de carne, mantequilla,
huevos, azucares refinados y lacteos altos en
grasa, en comparacién con sujetos controles
sin EA [23]. En el mismo sentido, el analisis de
una cohorte estadounidense arroj6 que el patron
alimentario asociado a menor riesgo de padecer
EA incluia un alto consumo de nueces, pescado,
tomate, vegetales, frutas y una menor ingesta de
lacteos altos en grasa, carnes rojas y mantequilla
[24]. Sin embargo, la evidencia es controversial
respecto a los lacteos en especifico, por ejemplo
Lee y cols. 2018 no mostrd asociacion entre el
consumo de leche y declive cognitivo [25]; mien-
tras que estudios poblacionales en Japon dan
cuenta de una menor incidencia de enfermedad
de Alzheimer a medida que aumenta el consumo
de leche y lacteos, asociacion significativa que
se mantiene incluso al ajustar por diversos facto-
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res confundentes [26].

Una revision del afio 2011 indic6 que los lac-
teos disminuyen los factores de riesgo cardio-
vascular y la prevalencia de sindrome metabdli-
co lo cual a su vez disminuye el declive cognitivo
que se encuentra asociado directamente con la
salud cardiovascular [27]. En este mismo senti-
do, el uso de lacteos fermentados, por ejemplo,
ha mostrado proteger contra la enfermedad de
Alzheimer, ya que mediante la accién de la micro-
biota intestinal se generan compuestos capaces
de disminuir la neuroinflamacién [28]. Ademas,
el uso de productos lacteos fermentados in vitro
en linea celular de microglias e in vivo en mode-
lo de ratén fue capaz de atenuar la produccién
de especies radicalarias del oxigeno inducido
por lipopolisacaridos y atenuar el déficit de me-
moria, respectivamente, al mismo tiempo que
aumentd la expresion de enzimas antioxidantes
y disminuy6 la lipoperoxidaciéon y produccién
de citoquinas pro-inflamatorias [29]. Por otro
lado, Ano y cols. 2019, mostraron in vivo que el
consumo del dipéptido triptéfano-metionina de-
rivado de la B-lactoglobulina del suero de leche
es capaz de inhibir la produccién de citoquinas
pro-inflamatorias, microglias activadas e impedir
su infiltracién alrededor de depdsitos de péptido
B-amiloide y los depdsitos del mismo, previnien-
do el inicio de la EA [28]. Ademads de su efecto en
la neuroinflamacion, el consumo de lacteos ha
mostrado proteger del desarrollo de la enferme-
dad de Alzheimer mediante la proteccion de la
salud cardiovascular, ya que el consumo de lac-
teos totales no presenta asociacion con mortali-
dad por todas las causas, enfermedad coronaria
y enfermedad cardiovascular [30]; asi mismo las
patologias cardiovasculares y factores de riesgo
como la hipercolesterolemia que afecta el clea-
rance de péptido B-amiloide aumenta el riesgo de
la enfermedad de Alzheimer [31]. Por lo tanto, al
proteger la salud cardiovascular, los lacteos po-
drian ser una herramienta para la prevencién de
la EA. Considerando lo anterior, diversos autores
han sugerido patrones alimentarios en consenso
con el fin de prevenir la demencia en general y
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la enfermedad de Alzheimer en particular, dentro
del cual incluye los lacteos bajos en grasa, yogurt
y queso [32].

Pese a lo controversial de la evidencia, pare-
ciera estar aceptado que el consumo de lacteos
bajos en grasas , ademds de proteger la salud
cardiovascular, podria tener efectos beneficiosos
frente a la neuroinflamacion y otros procesos que
gatillan la muerte neuronal en la enfermedad de
Alzheimer, gracias a la produccion de péptidos y
componentes derivados de la fermentacién mi-
crobiana en el intestino.

3.2. Enfermedad de Parkinson y lacteos

La enfermedad de Parkinson (EP) es una pa-
tologia degenerativa cuya progresion esta dada
por la muerte de neuronas dopaminérgicas en
la sustancia negra del cerebro [33,34]. Su causa
es generalmente desconocida, posiblemente in-
volucrando factores tanto genéticos como am-
bientales [34]; sin embargo, alrededor del 90% de
los casos han mostrado no tener causa genética
[35]. La muerte de las neuronas dopaminérgicas
genera una disminucion de la dopamina, neuro-
transmisor importante en la funcién motora del
organismo, manifestandose por lo tanto una pér-
dida progresiva de la capacidad de coordinar mo-
vimientos [34], manifestaciéon clinica méas carac-
teristica que permite su diagndstico [33,35]. Es
la segunda enfermedad neurodegenerativa mas
comun, después de la enfermedad de Alzheimer,
con una incidencia en paises de altos ingresos
de 14 cada 100.000 habitantes y 160 por cada
100.000 habitantes en personas mayores de 65
afos [35].

En Chile, el Ministerio de Salud incluye den-
tro de los criterios diagnésticos la bradicinesia
y al menos uno de los siguientes puntos: rigi-
dez muscular, temblor de reposo e inestabilidad
postural [33,34]. Su tratamiento estd enfocado
en reducir la progresion, asi como los sintomas,
mediante el uso de farmacos como la levodopa,
precursor de dopamina [34]. Dentro de los posi-
bles desencadenantes de la patologia se identi-




fican, por ejemplo, el uso de ciertos pesticidas,
hipotesis basada en los efectos neurotéxicos de
ciertos compuestos que son transformados en
el organismo a moléculas pro-parkinsonianas
[34,35]. Por otro lado, se encuentra el uso de
drogas como las metanfetaminas, que se unen
al transportador pre-sinaptico de la dopamina,
mostrando en estudios in vitro dafiar las neuro-
nas dopaminérgicas [35]; otro agente que des-
taca por su asociacién con el riesgo de padecer
enfermedad de Parkinson son los lacteos.
Diversos autores han evaluado el efecto del
consumo de leche y/o productos lacteos sobre la
incidencia de la enfermedad de Parkinson; Chen
y cols. 2002 analizaron dos cohortes prospecti-
vas encontrando un riesgo relativo (RR) de desa-
rrollar EP frente a una ingesta de lacteos de 1,8
en hombres (p=0,004) y de 1,1 en mujeres, sin al-
canzar en ellas significancia estadistica; analisis
posteriores mostraron que el aumento del riesgo
de desarrollar la enfermedad se presentaba fren-
te al consumo de calcio, vitamina D, proteinas y
lactosa de la leche [36]. Asi mismo Park y cols.
2005 en la cohorte Honolulu Heart Program, en-
contraron un aumento de la incidencia de la en-
fermedad de Parkinson en sujetos que no consu-
mian lacteos, sin embargo, ellos no observaron
asociaciones positivas con el consumo de calcio
lacteo [37]. Una cohorte prospectiva que incluyo
a mas de 100.000 sujetos de ambos sexos, en-
contré que el consumo de leche entre el quintil
mas bajo y alto de consumo aumenté el riesgo
de padecer EP en un 60% para ambos sexos [38].
Kyrozis y cols. 2013 en la cohorte EPIC-Greece
manifiestan luego de un modelo multivariado
que la incidencia de EP se asocia positivamen-
te con el consumo de leche, pero no de lacteos
como queso y yogurt [39]; mientras que el me-
ta-andlisis de cohortes prospectivas de Jiang y
cols. 2014 indica que el riesgo de enfermedad
combinado para el nivel alto versus bajo de con-
sumo de lacteos es de 1,40 (IC 95%: 1,20 - 1,63),
al analizar por alimento se observa un aumento
del riesgo significativo solo para el consumo de
leche, no asi para el de queso, yogurt o mante-
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quilla [40]. Un estudio japonés de casos y con-
troles no encontré asociacion entre el riesgo de
padecer enfermedad de Parkinson y el consumo
de lacteos, calcio lacteo o vitamina D lactea [41].
Asimismo, Hughesy cols. 2017 no encontré aso-
ciacion entre el consumo de lacteos totales y la
enfermedad de Parkinson, sin embargo, cuando
analiz6 el consumo de lacteos bajos en grasa si
observé un aumento significativo del riesgo [42].

Dentro de las teorias para explicar este fend-
meno se encuentra el efecto de los lacteos de
disminuir el urato o acido urico [35,43]; el acido
urico es el producto final del metabolismo de las
purinas y es un potente antioxidante, estudios in
vitro e in vivo de modelos de Parkinson muestran
que el &cido urico protege via Nrf2 la degenera-
cién de neuronas dopaminérgicas [35], asi como
la funcién cognitiva en adultos mayores [44].
Otros estudios han mostrado que sujetos que
padecen EP presentan bajos niveles de acido uri-
co [45]; mientras que niveles altos de acido urico
han mostrado, especialmente en mujeres con EP
temprana tener un efecto protector al impactar
sobre el transporte de dopamina, permitiendo un
tratamiento mas efectivo [46].

Considerando lo anterior, el consumo de lac-
teos pareciera ser efectivamente un factor de
riesgo para el desarrollo de la enfermedad de
Parkinson, pese a que no se conoce el meca-
nismo ni el componente especifico responsable
de esto. Sin embargo, se puede inferir que otros
componentes como, por ejemplo, la riboflavina,
vitamina con actividad antioxidante y efectos
neuroprotectores, presente en los lacteos, podria
colaborar en reducir este efecto [47]. Es impor-
tante la continua revisién de evidencia y la rea-
lizacién de mds estudios clinicos para evaluar
la causalidad entre el consumo de lacteos vy el
desarrollo de EP.
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4. Deterioro cognitivo y lacteos

El envejecimiento de la poblacién supone un
aumento de una serie de patologias asociadas
al mayor riesgo de presentar deterioro fisico y
cognitivo a medida que avanza la edad, entre
un 0,75 a 3% de los adultos mayores de 65 afios
desarrollan alteraciones cognitivas [48]. El dete-
rioro cognitivo leve ha sido sefialado como una
etapa intermedia de la funcién cognitiva entre
el deterioro normal asociado a la edad y la de-
mencia como, por ejemplo, la EA [49,50,51], sin
embargo no todos los casos de deterioro cogniti-
vo progresan a demencia [52]. Su diagndstico es
complicado de realizar y la prevalencia de esta
condicién va de 3 a 22% dependiendo de las ca-
racteristicas sociodemograficas de la poblacion
en estudio; no existen tratamientos farmacolo-
gicos, pero se han visto avances importantes
respecto a la estimulacion cognitiva, el ejercicio
fisico y la dieta [52]. La dieta en el deterioro cog-
nitivo ha mostrado jugar un rol importante, ya
que en primer lugar se ha observado que sujetos
con esta condicién aumentan la ingesta de ali-
mentos dulces en las primeras etapas para ya en
la demencia reducir la ingesta total de alimentos,
con especial desmedro del consumo proteico
[48], lo que supone un riesgo de malnutricién. En
segundo lugar, la prevencién del deterioro cog-
nitivo se ha asociado a la dieta mediterranea,
la cual ha mostrado ejercer un papel protector
mejorando el desempefio cognitivo evaluado
mediante el test Mini Examen del Estado Mental
(del inglés: Mini Mental State Examination) [53],
asi como también mejoras a nivel cardiovascular
y del sindrome metabdlico, lo que se relaciona
directamente con la prevencion a nivel cerebral
del deterioro cognitivo y la demencia [48]. Otros
patrones alimentarios que incluyen alimentos
como pan, huevos y lacteos en poblacion corea-
na mostraron una relacion inversa con el riesgo
de deterioro cognitivo en estudios transversales
[54], mientras que una cohorte en el mismo pais
con un 36% de los pacientes con deterioro cogni-
tivo mostré que aquellos sujetos que seguian un
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patron dietario que incluia arroz integral, pesca-
do, frutas y lacteos presentan mayores puntajes
en el Mini Examen del Estado Mental y, por tanto,
menor riesgo de deterioro cognitivo que aquellos
que consumian arroz blanco, fideos y café [50].
Ahora bien, el consumo de lacteos en el deterio-
ro cognitivo es un tema controversial. En Africa
se observo que un 84% de la poblacién consume
menos de una porcion de lacteos al dia, pero no
se encontré una asociacion con el aumento de
cuadros de demencia [55], mientras que Garcia
y cols. 2015 encontraron en 86 adultos mayores
que a mayor consumo de lacteos, peor era la me-
moria, sin efectos sobre la atencidn y el lenguaje
de los sujetos de estudio [56]; en Francia tampo-
co se observé una asociacion significativa entre
el consumo total de lacteos y la funcién cogniti-
va, mientras que la ingesta de leche se asocio ne-
gativamente con la memoria verbal y en mujeres,
el mayor consumo se asocié negativamente con
la memoria de trabajo [57]. Por otro lado, Crich-
tony cols. 2010 en un estudio transversal retros-
pectivo en Australia mostré una asociacion no
causal entre el consumo de yogurt bajo en grasa
y la mejora de la calidad de recuerdo de memoria
y funcidn social en hombres, mientras que en las
mujeres la ingesta de queso bajo en grasas se
asocio con una mejor funcion social y menor es-
trés; sin embargo el consumo de lacteos altos en
grasas se asoci6é a ansiedad, depresion, estrés,
falla cognitiva y pobre memoria [58], concordan-
do con otros estudios en los cuales la ingesta de
acidos grasos saturados provenientes de lacteos
se asoci6é con una pobre funcién cognitiva global
y memoria, asi como el aumento del riesgo de
deterioro cognitivo leve [59].

Por otro lado, un estudio en pares de geme-
los mostrd una asociacion entre el alto consumo
de lacteos y mejor memoria a corto plazo en los
hombres, mientras que las mujeres no mostraron
asociaciones significativas [60]; otro estudio en
adultos con obesidad con un consumo promedio
de lacteos de dos porciones diarias sometidos
a 6 meses de dieta alta en lacteos (4 porciones/
dia) y 6 meses de dieta baja en lacteos (1 por-




cién/dia) en un modelo crossover, mostré una
mejora marginal pero estadisticamente signifi-
cativa del rendimiento de la memoria de trabajo
espacial luego de 6 meses de consumo la die-
ta alta en lacteos [61]. Sin embargo, revisiones
sistematicas han indicado que existe evidencia
insuficiente para determinar la asociacion entre
el consumo de leche y el deterioro cognitivo y
demencia [62]. Una revision sistematica que in-
cluy6 un total de 22.718 adultos mayores, mos-
tré estudios que indicaban una relacion inversa
y significativa entre el consumo de lacteos y el
desarrollo de EA, por ejemplo, mientras que otros
mostraron que a mayor consumo de lacteos
como postre y helado existe un mayor deterioro
cognitivo en mujeres; por otro lado, un alto con-
sumo de leche se asocia negativamente con la
memoria verbal, en el mismo sentido otra inves-
tigacion sugiere que el mayor consumo de leche
en la vida adulta se asocia a un mayor deterioro
cognitivo [63]. En definitiva, la evidencia actual
sobre el consumo de leche y productos lacteos
es insuficiente para establecer una asociacion
significativa y, mas aun, causalidad en el desa-
rrollo, prevencidn o tratamiento del deterioro cog-
nitivo leve.

5. Trastorno del espectro autista (TEA) y
lacteos

Leo Kanner acufia en 1942 el término autis-
mo definiéndolo como una forma de esquizofre-
nia infantil como resultado de padres con crian-
za “fria” [64]; sin embargo, actualmente el DSM-V
(Diagnostic and Statistical Manual of Mental Di-
sorders) define a los trastornos del espectro del
autismo como: i) Deficiencias persistentes en la
comunicacion social y en la interaccion social en
diversos contextos, como reciprocidad socioe-
mocional, conductas comunicativas no verbales,
desarrollo, mantenimiento y compresién de las
relaciones. ii) Patrones restrictivos y repetitivos
de comportamiento, intereses o actividades,
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como movimientos, insistencia en monotonia, in-
tereses restrictivos, entre otros. Ademas, iii) Los
sintomas han de estar presentes en las primeras
fases del periodo de desarrollo. iv) Los sintomas
causan deterioro clinicamente significativo en lo
social, laboral u otras dreas importantes del fun-
cionamiento habitual. v) Estas alteraciones no se
explican mejor por discapacidad intelectual o re-
traso global del desarrollo [65]. Por lo tanto, es un
trastorno neurobiolégico del desarrollo con alte-
racion de la conducta, cuya prevalencia ha ido en
aumento en la Ultima década, afectando en Esta-
dos Unidos en el afio 2018 a 1 de cada 59 nifios
de 8 afios [64]; en Chile en el afio 2007 nacieron,
de acuerdo al Ministerio de Salud, alrededor de
2.156 nifios con TEA [66].

El tratamiento suele ser conductual, y la am-
plia diversidad de manifestaciones dificulta una
terapia nutricional optima y estandarizada. Sin
embargo, la alta prevalencia de trastornos gas-
trointestinales como constipacion cronica, dia-
rrea y dolor abdominal [67], ademas de los tras-
tornos conductuales con los alimentos, pueden
reflejarse sobre el estado nutricional y/o com-
posicion corporal [68]. Al comparar los patrones
alimentarios entre nifios con TEA y aquellos con
desarrollo tipico, se observa que consumen en
general menos calcio, fésforo y vitamina D [69].
Un estudio transversal en Estados Unidos conclu-
y6 que un 78% de los nifios con TEA se encuentra
en riesgo de déficit de nutrientes debido a la alta
selectividad en particular de vegetales y frutas
[70]. En Espaiia, por otro lado, en un estudio de
casos y controles en nifios de 6 a 9 afios, aque-
llos con TEA tuvieron mayor riesgo de bajo peso
y consumieron menos productos lacteos y ce-
reales que los nifios con desarrollo normal [71].
Hay reportes de un 33% de nifios con TEA que
tienen una dieta restrictiva, ya sea libre de glu-
ten, libre de caseina o ambos, lo cual influye en
tener un z-score de IMC (indice de masa corpo-
ral) menor y un menor consumo de las porciones
recomendadas de lacteos y calcio que los nifios
con desarrollo tipico o retraso en el desarrollo
[72]. Sin embargo, otros reportes indican que son




CAPITULO 19

mas propensos a tener obesidad, debido a que
tienen patrones de alimentacién liderados por
comidas energéticamente mas densas que los
nifios con desarrollo tipico [73], observandose
en estos nifios una alta preferencia por alimen-
tos ultraprocesados y menor ingesta de fruta y
verduras, llevando a un inadecuado consumo de
calcio, hierro, vitamina B5, acido fdlico, vitamina
C, Zinc y acidos grasos esenciales [68].

Considerando lo anterior, pareciera ser razo-
nable que, al igual que para los nifios sin TEA, el
consumo de lacteos sea recomendado, sin em-
bargo, en la mayoria de los casos los padres y/o
cuidadores los restringen. Un estudio randomiza-
do, doble ciego, exploré los efectos del gluten 'y
la leche en permeabilidad intestinal y comporta-
miento de nifios con autismo por 4 semanas; sin
efecto sobre la permeabilidad intestinal o el com-
portamiento cuando los nifios fueron expuestos
a gluten, lacteos o placebo [74]. Diversas corrien-
tes basadas principalmente en reportes de fami-
liares de niflos con TEA, proponen a las dietas
restrictivas como un eje central en el tratamiento
de estos nifios, fundamentandose en evitar que
ciertos alimentos los dafien [75]. Estas terapias
sefialan que: i) Una alta proporcion de los nifios
con TEA presentan problemas gastrointestinales
[67], sumado a alergias, intolerancia o hipersen-
sibilidad a diversos alimentos (ej. celiaquia, into-
lerancia a la lactosa) lo cual debido a la sintoma-
tologia aumentaria la irritabilidad, problemas de
atencion o autoagresion [75]. ii) La presencia de
proteinas como caseinay gluten, encontradas en
lacteos de vaca o cabra y trigo, centeno y ceba-
da, respectivamente, no son digeridas de forma
completa por nifios con TEA generando molécu-
las de tipo opidceas como B-casomorfinas; lo an-
terior sumado a una mayor permeabilidad de las
barreras naturales generaria su llegada a zonas
del I6bulo frontal, temporal y parietal relaciona-
das con el lenguaje, comunicacion y relaciones
sociales, generando un efecto neurotéxico y acu-
mulativo [68,75].

La B-casomorfina-7 es uno de los principales
péptidos con actividad opioide presente en la

leche de vaca, productos lacteos, leche mater-
na humana y férmulas infantiles [76], es capaz
de unirse a receptores opioides en el intestino
y su actividad esta regulada por la accion de la
enzima dipeptidilpeptidasa-IV (DPPIV) capaz de
inactivarlo [76]. Un estudio en lactantes alimen-
tados con leche materna o férmulas infantiles a
base de leche de vaca detectaron en el plasma
B-casomorfina-7 [77], probablemente debido a la
alta permeabilidad intestinal de los nifios peque-
fios; sin embargo, los niveles en orina entre nifios
con TEA y con desarrollo tipico no difieren sig-
nificativamente entre si [78]. Existen reportes de
estudios in vitro que muestran los beneficios de
las dietas libres de caseina sobre el autismo [79]
y considerando esto investigadores alrededor del
mundo investigan terapias alternativas para sus-
tituir la leche de vaca como, por ejemplo, con la
de camello, la cual presenta una densidad ener-
gética un poco menor que la de la vaca (1,025-
10,32 versus 1,040) con una composicion de vi-
taminas y minerales similar, pero sin la presencia
de B-lactoglobulina de la cual deriva la B-caso-
morfina [80]. Pese a lo anterior, estudios de in-
tervencion en humanos muestran que una dieta
libre de gluten y caseina en nifios y adolescentes
con TEA por seis meses no muestra cambios
conductuales ni asociacién con la concentracion
en orina de B-casomorfina-7 [81].

Por lo tanto, considerando la falta de eviden-
cia que soporte la idea de excluir la caseinay, por
ende, los lacteos de la dieta de los nifios con TEA,
sumado a la evidencia sélida de que la alteracion
de patrones alimentarios y de crecimiento involu-
cran un riesgo de déficit de calcio, entre otros mi-
cronutrientes que se encuentran en la leche, no
existe justificacion basada en la evidencia para
dicha decision.

6. Conclusion

El consumo de lacteos a lo largo del ciclo
vital trae consigo una serie de beneficios a la
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salud. Su rol en diversas patologias no esta del
todo dilucidado y existe fuerte evidencia que
actlan como factor protector en la enfermedad
de Alzheimer y no traeria perjuicio alguno en los
niflos que presentan trastornos del espectro au-
tista; solo existe evidencia para la enfermedad de
Parkinson que pudiera indicar que la leche y los
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lacteos posiblemente constituirian un factor de
riesgo para su desarrollo (Figura 2). En cuanto al
deterioro cognitivo leve, la evidencia es contro-
versial y no permite generar conclusiones acer-
tadas, por lo que existe una gran necesidad de
estudios en esta area.

Consumo de Lacteos

fermentacion
J Neuroinflamacion
Prevencién ECV
¥ Riesgo
Enfermedad Neurodegenerativa

Figura 2. Resumen del posible efecto del consu-
mo de lacteos en trastornos del sistema nervio-
so central.
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