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Resumen

La leche constituye un alimento básico en la alimentación huma-
na, más allá del periodo de destete, al menos en la población de 
origen caucásico. En los últimos años han comenzado a circular, 
fundamentalmente a través de canales de información no profe-
sionales, ideas sobre los perjuicios del consumo de la leche de 
vaca en la edad infantil. En la mayoría de ocasiones se trata de 
posturas apriorísticas con poco o ningún fundamento que las 
sustente. El papel del consumo de leche de vaca y la aparición 
de anemia ferropénica, la intolerancia a la lactosa y la alergia a 
las proteínas de leche de vaca constituyen algunas de las justi-
ficaciones que tradicionalmente se han utilizado para argumen-
tar esa postura. A ellas se han unido más recientemente su in-
fluencia en la aparición del síndrome metabólico o de otras 
enfermedades no transmisibles o de origen autoinmune (como la 
diabetes mellitus tipo 1), pero también la relación con los tras-
tornos del desarrollo, o como causa del aumento de mucosidad 
o de los problemas respiratorios de los niños. En estos artículos 
se repasan las debilidades y dudas, donde las hubiere, de cada 
uno de estos aspectos, para concluir con unas recomendaciones 
prácticas de consumo de leche en la etapa infantil.
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Abstract

Title: Is milk a good stuff for children? Part 1

Cow’ milk is a main food in human nutrition, even beyond the 
weaning period, at least in Causasian population. In the last 
few years, through the web or other non-conventional informa-
tion technologies some negative ideas on the intake of cow’s 
milk have arisen. Mostly they are aprioristic positions with lit-
tle scientific evidence. In this paper we will review the role on 
cow’s milk intake in the development of ferropenic anemia, the 
causes of lactose intolerance or the prevalence of cow’s milk 
allergy beyond infancy. Some voices have pointed a disputable 
role of cow’s milk in the development of metabolic syndrome or 
other chronic non-transmissible diseases. Even autistic disor-
ders or mucous production have being associated with the in-
take of cow’s milk. Strengthnesses and weaknesses of these 
arguments will be reviewed. Some practical points will be set 
at the end of the papers. 
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Introducción

«Tengo dos niñas. La pequeña de 5 meses se alimenta de leche 
materna, que es lo que le toca. La que tiene 4 años come de 
todo y toma leche de vaca. He oído de algunas personas que a 
partir de cierta edad no se digiere bien la leche de vaca, y que 
ciertos componentes que tiene hace que interfiera en la absor-
ción de calcio, además de que la leche de vaca es sólo buena 
para los terneros... Me gustaría saber su opinión sobre el te-
ma.»

(Pregunta de una madre en una revista para padres, 
en la sección de alimentación infantil, 2011)

Muchas consideraciones que se escapan a los argumentos 
científicos parecen haber calado en la población general res-
pecto a la bondad o maldad de determinadas prácticas alimen-
tarias o sobre el consumo de determinados alimentos. A través 
de la red, en algunos foros o mensajes en las redes sociales, 
se ha difundido la idea de que ese consumo no es beneficioso 
para el ser humano, en especial para los niños. El pan, la leche 
de vaca o los productos lácteos han sido objeto de esas cam-
pañas. Con frecuencia no han tenido una respuesta suficiente-
mente convincente por parte de la comunidad científica. Es 
más, en ocasiones algunas voces discrepantes, con buena 
presencia en los medios y menor en las revistas especializa-

369-375 NUTRICION.indd   369369-375 NUTRICION.indd   369 29/10/12   12:1929/10/12   12:19



Acta Pediatr Esp. 2012; 70(9): 369-375

370

das, han alimentado esas dudas. La pregunta que certeramen-
te dirigía la madre en la carta que encabeza este artículo deli-
mita mucho la cuestión del debate.

Hasta hace pocos años, la preocupación de los pediatras se 
centraba en la introducción precoz (entre los 6 y los 12 meses 
de edad) de la leche de vaca y los riesgos nutricionales que 
conllevaba1. Las consideraciones de los pediatras pasan ahora 
por la disminución observada en el consumo de leche2,3. Revi-
saremos los argumentos de algunas de estas campañas y se-
ñalaremos cuáles son las pruebas científicas y las recomenda-
ciones de consumo de leche de vaca para los niños en España.

«Y prolongarán sus días en el país que Yahvé juró a nuestros 
padres y a su descendencia, tierra que mana leche y miel. Porque 
la tierra que van a poseer no es como el país de Egipto de donde 
salieron, en el cual después de haber sembrado había que regar 
a fuerza de brazos, como en las huertas, sino que es tierra de 
montes y valles, que bebe el agua de la lluvia del cielo. De esta 
tierra cuida Yahvé, tu Dios, y sus ojos están constantemente 
puestos en ella, desde que comienza el año hasta que termina.»

(Deuteronomio 11, 8-12)

Recomendaciones de ingesta de calcio

El calcio constituye el principal componente del hueso y es esen-
cial, por tanto, para el mantenimiento de una buena salud ósea. 
Aproximadamente el 99% del calcio se encuentra en el esqueleto, 
con pequeñas cantidades en el plasma y el líquido extravascular. 
En la homeostasis del calcio intervienen un grupo de hormonas 
reguladoras, de las que las más importantes son la hormona para-
tiroidea (PTH), la calcitonina y la 1,25 dihidroxivitamina D (1,25-
[OH]2 VD). La masa ósea aumenta a lo largo de la infancia para 
alcanzar su pico de máxima mineralización en algún momento 
entre el final de la segunda y el inicio de la tercera década de la 
vida4. La acreción de calcio es mayor cuando el estirón puberal 
está en su cenit, en el comienzo de la pubertad5. La adquisición de 
un pico de masa ósea adecuada en este periodo disminuye de 
forma sustancial el riesgo de fracturas osteoporóticas en la edad 
adulta (un aumento del 10% reduce el riesgo en un 50%)6.

Además de su papel en el desarrollo y el mantenimiento de la 
masa ósea, el calcio parece tener otras funciones beneficiosas 
para la salud7,8. Algunos estudios han relacionado la ingesta de 
calcio y el consumo de productos lácteos con un mejor control de 
la presión arterial9. También se ha relacionado con un riesgo dis-
minuido de padecer pólipos adenomatosos en el colon y de recu-
rrencia en pacientes diagnosticados previamente de adenoma10.

A partir de estas consideraciones se han establecido unos 
niveles aconsejables de consumo de calcio para los distintos 
grupos de edad. Un documento reciente del Comité de Nutri-
ción de la Asociación Española de Pediatría (AEP)11 revisaba 
las recomendaciones más recientes y señalaba como aconse-
jable una ingesta diaria de calcio de entre 200 (0-6 meses de 
edad) y 1.300 mg (adolescentes) (tabla 1).

Valor nutricional de la leche de vaca

La leche es la secreción de las hembras de los mamíferos, cuya 
misión es satisfacer los requerimientos nutricionales del recién 
nacido durante un periodo variable, que finaliza en lo que se deno-
mina destete, momento en que las citadas crías ya son autónomas 
y pueden desenvolverse por sí mismas. Cuando hablamos de le-
che, la denominación genérica hace referencia a la leche de vaca, 
y es preciso especificar cuando se trata de la leche de otro mamí-
fero. La leche es una mezcla compleja de diferentes sustancias: 
caseínas, albúminas, lactosa, grasas, sales, minerales, etc., que se 
agrupan en distintas estructuras complejas, de las que las más 
características son los glóbulos grasos y las micelas.

La leche de vaca consiste en un 87% de agua y un 13% de 
materia seca (tabla 2). Las proteínas son el compuesto nitroge-
nado mayoritario (95%), de las que el 80% son caseínas y un 
20% proteínas del suero (αα-lactoalbúmina, ββ-lactoglobulina, 
albúmina, inmunoglobulinas, lactoferrina y otras). Los hidratos 
de carbono de la leche están compuestos esencialmente por 
lactosa y pequeñas cantidades de azúcares (glucosa y galacto-
sa) y otros hidratos de carbono, como glucolípidos, glucoproteí-
nas y oligosacáridos. Estos últimos, combinaciones de varios 
monosacáridos, son objeto de gran interés en la alimentación 
humana por su papel como prebióticos. La materia grasa está 
constituida en un 98% por triglicéridos, que forman parte del 
glóbulo graso. Es relativamente rica en ácidos grasos de cade-
na corta y media: las dos terceras partes del total de ácidos 
grasos son ácidos grasos saturados (mirístico, palmítico, es-
teárico), mientras que es pobre en ácidos grasos poliinsatura-
dos (<4%). Un 1% de la leche son sustancias minerales, gene-
ralmente en forma de sales inorgánicas. La leche es una buena 
fuente de vitaminas, tanto hidrosolubles como liposolubles.

La leche materna humana es el alimento ideal para el lactante 
de forma exclusiva en los 6 primeros meses y, acompañada de 
una alimentación complementaria adecuada, hasta al menos los 
2 años de edad. Tras el periodo de destete, todos los mamíferos 
excluyen la leche de su alimentación, excepto el ser humano, en 
que el consumo de leche de otras especies se prolonga a lo largo 

Recomendaciones de consumo de calcio para cada 
grupo de edad

Grupo 
de edad

EAR 
(mg/día)

RDA 
(mg/día)

UL
(mg/día)

0-6 meses

7-12 meses

1-3 años

4-8 años

9-18 años

*

*

500

800

1.100

*

*

700

1.000

1.300

1.000

1.500

2.500

2.500

3.000

EAR: estimated average requirements (necesidades medias estima-
das); RDA: recommended dietary allowances (ingesta diaria recomen-
dada); UL: upper level (niveles máximos tolerables). *Para lactantes 
de 0-6 meses, la ingesta adecuada es de 200 mg/día, y de 260 mg/día 
para los de 7-12 meses.
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de toda la vida. Para ello existe, sin duda, un factor cultural muy 
acusado. En la civilización occidental es típico el consumo de 
leche de vaca y, en menor medida, de cabra y oveja.

A pesar de que es un alimento equilibrado y bastante com-
pleto, no lo es totalmente para el adulto, ya que su contenido 
en hierro y vitaminas C y D es escaso.

Por sus características se recomienda una ingesta diaria de lác-
teos de 2-4 raciones al día, en concreto dos raciones en la primera 
infancia, 2-3 para los niños en edad escolar y 3-4 para los adoles-
centes. Una ración de leche constituye una cantidad de 200-250 
mL (una taza), mientras que una ración de yogur supone 125 g, y 
de queso curado 30, 40 o 50 g, en función de la edad.

La leche aporta una cantidad importante de proteínas, de alto 
valor biológico, que proporcionan los aminoácidos necesarios 
para cubrir los requerimientos humanos (en especial aminoáci-
dos ramificados). Su contenido en caseína favorece la absorción 
intestinal de calcio. Entre los componentes que despiertan ma-
yor interés está la presencia de determinados fragmentos espe-
cíficos de las proteínas, que pueden ejercer funciones especiales 
tanto en el tracto gastrointestinal como sistémicas (inmunomo-
duladores, antimicrobianas, antihipertensivas o antitrombóti-
cas). Álvarez León et al.12 han realizado una amplia revisión de 
los efectos de los productos lácteos sobre la salud.

Controversias sobre el consumo 
de leche de vaca en edades tempranas

Como señalábamos en la introducción, en los últimos años se 
ha cuestionado la idoneidad de la leche de vaca en la alimen-
tación infantil. Revisaremos a continuación los puntos que han 
sido, o son, objeto de controversia.

Ferropenia y anemia ferropénica
En los años setenta se puso de manifiesto que administrar leche 
de vaca a los lactantes se asociaba a una clara disminución de 
los depósitos de hierro y, en ocasiones, a ferropenia13-15. Las ra-
zones argumentadas eran fundamentalmente el bajo contenido 
en hierro de la leche de vaca y las micropérdidas intestinales de 
sangre16,17. En esos estudios iniciales la introducción de la leche 
de vaca se produjo en edades tempranas (antes de los 9 meses). 
Algunos estudios efectuados en lactantes de entre 9 y 12 meses 

de edad también encuentran un aumento de las pérdidas intes-
tinales de sangre y riesgo de ferropenia, aunque con menor inci-
dencia e intensidad que en el grupo de menor edad18. Sólo cuan-
do la introducción de la leche de vaca se producía después de los 
12 meses de edad no se encontraban aumentos significativos de 
la concentración de hemoglobina en las heces19,20. La causa de 
esas pérdidas hemáticas en las heces es probablemente inmu-
nológica, aunque no está bien definida21.

La consecuencia lógica de estos hallazgos, asumida tanto por 
la Academia Americana de Pediatría22 como por la Sociedad Eu-
ropea de Gastroenterología, Hepatología y Nutrición Pediátrica 
(ESPGHAN)23, es la recomendación de no consumir leche de vaca 
no modificada antes de los 12 meses de edad24. Algunos autores, 
como Ziegler, apoyan mantener esa recomendación por encima 
del año de edad y hacerla extensiva a la primera infancia (1-3 
años)25. Este autor recomienda, de no ser posible la leche mater-
na, el empleo de fórmulas infantiles enriquecidas en hierro, lo que 
en nuestro medio equivaldría al empleo de fórmulas de continua-
ción o de leches de crecimiento26-28. La leche de vaca puede con-
sumirse en niños mayores de 12 meses, pero es una mala fuente 
de hierro y se ha observado que su consumo excesivo puede ejer-
cer una influencia negativa sobre el estado de hierro29.

Intolerancia a los componentes de la leche
Muchas veces podemos escuchar el comentario siguiente: «Es 
que la leche no le sienta bien». ¿Qué puede indicar? En gene-
ral, hace referencia a la aparición de síntomas tras el consumo 
de leche y, en algunas ocasiones, de otros derivados lácteos. 
Desde un punto de vista científico, podemos distinguir entre la 
intolerancia a la lactosa y la alergia a las proteínas de la leche 
de vaca (propiamente las reacciones adversas a la leche). Mu-
cho más excepcional es la galactosemia, en la que un defecto 
en alguna de las enzimas de la vía de fosforilación y transfor-
mación en glucosa-1-fosfato ocasiona la acumulación de ga-
lactosa y sus metabolitos, con la consiguiente clínica caracte-
rística. Su tratamiento es la exclusión de la galactosa (y, por 
tanto, de la lactosa) de forma permanente. 

Intolerancia a la lactosa
Aunque mucha gente confunde la alergia a la leche con la intole-
rancia a la lactosa, no son, sin duda, lo mismo. La lactosa es el 
azúcar de la leche. La leche de vaca contiene alrededor de 53 g/L 
de lactosa, que es hidrolizada por la lactasa, una enzima del borde 
en cepillo del enterocito, en sus componentes: glucosa y galactosa.

Aunque existe una deficiencia primaria de inicio neonatal, su 
incidencia es excepcional30. La deficiencia primaria de lactasa 
del adulto es, por el contrario, muy frecuente. Ocurre por una 
regulación a la baja (downregulation) de la actividad enzimática 
de la lactasa que comienza en la edad infantil. Esta regulación 
de la actividad lactásica está determinada genéticamente y pue-
de aparecer una vez terminado el destete (alrededor de los 
3 años). Esta actividad deficiente ocasiona síntomas de mala 
digestión de la lactosa tras el consumo de leche (flatulencia, 
dolor abdominal, vómitos y, en ocasiones, diarrea). En algunas 

Comparación de la composición de la leche de vaca 
con la leche humana y la de otros mamíferos 
(valor medio en g/100 mL)

Mujer Vaca Cabra Oveja

Agua

Proteínas

Grasas

Lactosa

Sales minerales

87

1

3,8

7

0,2

87

3,2

3,7

4,8

0,9

87

2,9

4,5

4,1

0,8

87

5,3

7,4

4,8

1
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poblaciones esta deficiencia afecta a prácticamente la mayoría 
de las personas, como en algunas regiones asiáticas o subsaha-
rianas (figura 1). De hecho, al igual que en el resto de mamíferos, 
lo propio de la especie sería la desaparición de la actividad lac-
tásica tras el destete. Probablemente en el Neolítico se produjo 
la mutación (presencia del alelo 13810*T) responsable de la 
persistencia de la actividad lactásica (figura 2) en algunas zonas 
de Oriente Próximo, distribuyéndose posteriormente en función 
de las migraciones de esas poblaciones hasta los límites enton-
ces conocidos, lo que explica la distribución de la tolerancia a la 
lactosa descrita. Más recientemente se han descrito otras muta-
ciones en otras áreas alejadas del planeta, lo que plantea inte-
resantes interrogantes para la paleomedicina31,32.

Infante y Tormo han estimado una prevalencia de intoleran-
cia a la lactosa en nuestro medio del 13% en niños de 10 años 
y de cerca del 40% en adultos33. Los datos publicados al res-
pecto son discordantes, en función de la técnica utilizada para 
el diagnóstico34.

Existe una gran variación interindividual en la tolerancia a la 
lactosa, lo que implica que sea el propio individuo quien autorre-
gula la cantidad de lácteos que puede tolerar. Por tanto, incluso 
los individuos con hipolactasia congénita pueden tolerar una 
determinada cantidad de leche y una mayor cantidad de lácteos 
fermentados, que contienen una cantidad mucho menor de lac-
tosa. Las recomendaciones más recientes35 resaltan la importan-
cia de los lácteos para conseguir un consumo adecuado y sufi-
ciente de calcio. Es cierto que las poblaciones en que la 
hipolactasia congénita es prevalente no tienen una salud ósea 
peor que aquellas en que el consumo de leche es frecuente, pe-
ro es probable que el fenómeno adaptativo de conservación de 
masa ósea en poblaciones con consumos elevados de lácteos 
sea bastante dependiente del calcio obtenido con estos produc-
tos, como ha podido observarse en nuestro medio36. 

La hipótesis principal señala que la persistencia de la activi-
dad lactásica es una ventaja adaptativa de la especie humana: 
permitiría el aprovechamiento de un alimento de elevado con-
tenido proteico y calórico, en épocas en que la provisión conti-
nua de alimentos no estaba garantizada. Será interesante se-

guir el curso de las investigaciones encaminadas a resolver el 
enigma de qué fue primero: la mutación que permitió el apro-
vechamiento de la leche como alimento o la aparición de la 
cultura basada en la ganadería. Ambos factores están íntima-
mente relacionados y su aparición en el tiempo data del Neo-
lítico (alrededor de 7.500-8.500 años a.C.).

Una cuestión muy distinta es la deficiencia secundaria de lacta-
sa, asociada generalmente a enfermedades del intestino delgado 
en las que se produce un daño grave en la mucosa. Es el caso de 
la enfermedad celiaca, algunos casos de enfermedad de Crohn, 
tras infecciones intestinales graves o como consecuencia de algu-
nos tratamientos (quimioterapia o radioterapia). Cuando el epitelio 
se recupera, también se reanuda la actividad de lactasa.

Alergia a las proteínas de la leche de vaca
La mayoría de las proteínas de la leche, incluso en bajas concen-
traciones, son alérgenos potenciales. Una persona puede ser alér-
gica a la caseína, a alguna de las proteínas del suero o a ambas 
fracciones. Sin embargo, la alergia a la proteína de la leche de 
vaca es un cuadro que ocurre en lactantes y niños pequeños, con 
una frecuencia estimada de alrededor del 2% de los lactantes37. 
Los síntomas pueden aparecer en las primeras semanas de vida y 
manifestarse como síntomas cutáneos, respiratorios o gastroin-
testinales, o incluso en más de un órgano o sistema. La mayoría 
(un 60-75%) de los lactantes afectados son tolerantes a los 2 años, 
y la cifra aumenta más lentamente a partir de esa edad38. La aler-

Figura 1. Prevalencia de la hipolactasia congénita tardía 
en el mundo. En el círculo rojo se incluye la Península Ibérica

0-20%
20-40%
40-60%
60-80%

80-100%

Figura 2. La presencia de la mutación 13810*T en la población 
caucásica determina que en la edad adulta persista la actividad 
lactásica después del destete. La ausencia de dicha mutación 
ocasiona una regulación a la baja de la producción de lactasa 
en la edad adulta. (Modificada de Troelsen JT. Gastroenterology. 
2003; 125: 1.686-1.694)
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gia a la leche puede estar mediada por inmunoglobulina E (IgE), 
aunque es más frecuente que no lo esté39.

Mientras que el diagnóstico de la alergia a las proteínas de 
leche de vaca mediada por IgE tiene unos criterios bien estable-
cidos, no ocurre lo mismo con los cuadros de alergia no mediada 
por IgE, generalmente manifestados por síntomas digestivos 
inespecíficos (irritabilidad, rechazo de las tomas, vómitos o dia-
rrea). Probablemente, esta indefinición lleva a considerar como 
reacciones adversas a la leche cuadros clínicos que no lo son. En 
todo caso, ésta no parece constituir la causa del abandono del 
consumo de leche en niños en edad escolar o edades superiores.

Aunque recientemente algunas publicaciones relacionan el 
consumo de leche con la aparición de estreñimiento, probable-
mente engloben distintos mecanismos. Por una parte, en algu-
nos lactantes el estreñimiento puede ser la manifestación de 
una alergia a las proteínas de la leche de vaca40-42, mientras 
que las causas del estreñimiento en niños mayores con un con-
sumo elevado de lácteos pueden ser múltiples: formación de 
sales cálcicas en las heces, disminución del consumo de frutas 
y verduras y, por tanto, de fibra, etc.

Riesgo aumentado de diabetes mellitus
Hace aproximadamente 20 años se publicó una serie de artícu-
los en que se relacionaba la exposición temprana a las proteí-
nas de la leche de vaca con el riesgo de desarrollar diabetes 
mellitus tipo 1 (DM1)43,44. La explicación entonces era que la 
exposición temprana a las proteínas de la leche de vaca favo-
recía la producción de anticuerpos frente a la insulina en algu-
nos niños. Se responsabilizó a la albúmina sérica bovina de 
esta respuesta, al ocasionar una reacción cruzada con la pro-
teína p69 de la superficie de la célula beta45. Más reciente-
mente se ha atribuido ese papel a una fracción de la ββ-caseína 
A1, la caseomorfina ββ-746 (figura 3). Se ha encontrado una re-
lación directa entre el consumo diario per cápita de ββ-caseína 
A1 y la incidencia anual de DM1 en la mayoría de países occi-
dentales47,48. La caseomorfina ββ-7 es un péptido con actividad 
opioide, con afinidad por los receptores opiáceos mu- y del-
ta-49. La ββ-caseína estimularía la respuesta inmune mediada 
por células T o una respuesta mediada por anticuerpos. En la 
primera de las situaciones, la caseomorfina ββ-7 contribuiría a 
la alteración del desarrollo de la tolerancia inmune intestinal 
en individuos de riesgo50, mientras que en la segunda se pro-
duciría una autodestrucción de las células betapancreáticas51. 

La explicación del aumento en la incidencia de DM1 en los 
países del norte de Europa residiría en la diferencia en el tipo de 
proteínas de la leche experimentada en los últimos 30-35 años, 
con un aumento en el ganado productor de leche que contiene 
ββ-caseína A152,53. La revisión de todos los estudios publicados 
hasta 2005 no permitió establecer ninguna relación directa entre 
el consumo de leche y la aparición de DM154,55. La publicación 
de los resultados del estudio TRIGR, en el que se administraba 
un hidrolizado de caseína a lactantes con riesgo de desarrollar 
diabetes (y que no pudieran recibir leche materna), en vez de la 
fórmula infantil habitual, ha vuelto a reabrir el debate. En este 

estudio se encontraron niveles más elevados de autoanticuerpos 
frente a insulina o pancreáticos en el grupo que recibía una fór-
mula estándar, aunque la incidencia de nuevos casos de DM1 
fue similar56. La lactancia materna tiene un efecto protector. La 
Academia Americana de Pediatría recomienda encarecidamente 
la lactancia materna en familias con elevado riesgo de desarro-
llar DM1, y evitar la introducción de leche de vaca o productos 
que la contengan en los primeros años de vida. No hay recomen-
daciones específicas sobre las fórmulas infantiles57. Un estudio 
reciente realizado en Islandia encontró un riesgo aumentado 
sólo en niños menores de 2 años que consumían leche de vaca, 
pero no en el grupo de 11-14 años de edad58.

Trastornos del espectro autista
Los trastornos del espectro autista (TEA) constituyen un grupo 
heterogéneo de alteraciones del neurodesarrollo, con un am-
plio grado de manifestaciones clínicas. Además, un elevado 
porcentaje de pacientes presentan síntomas digestivos. Se 
desconoce cuál es la verdadera prevalencia del problema y la 
mejor manera de tratarlo. Una de las teorías etiopatogénicas 
se basa en un exceso de exomorfinas procedentes de la dieta. 
Se han encontrado niveles aumentados de péptidos en la orina 
y en el líquido cefalorraquídeo de personas con autismo. El 
gluten de los cereales y la caseína de la leche serían fuentes 
importantes de péptidos con actividad opioide59.

Numerosos estudios han demostrado que la terapia conduc-
tual y algunos fármacos pueden ser de utilidad, al menos de 
forma parcial. Sin embargo, como no existe un tratamiento efi-
caz, muchas familias recurren al uso de terapias complementa-
rias y alternativas. Los aditivos alimentarios, los azúcares refina-
dos, las alergias alimentarias o un metabolismo alterado de los 
ácidos grasos han sido objeto de particular atención60, así como 
el empleo de dietas restrictivas, fundamentalmente las que ex-

Figura 3. Existen dos tipos de ββ-caseínas. En la ββ-caseína A1 
se libera un péptido, la caseomorfina ββ-7, causante 
de la autoinmunidad frente a la célula betapancreática
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cluyen el gluten y la caseína. En 2004 se publicó una revisión 
Cochrane en la que sólo pudo encontrarse un único trabajo me-
todológicamente correcto, en que parecía observarse una dismi-
nución en los rasgos autistas y se animaba a la realización de 
nuevos trabajos de mayor calidad61. Una nueva revisión realiza-
da en 2008 sólo pudo recoger 2 ensayos clínicos aleatorizados, y 
concluyó que los datos disponibles hasta ese momento eran 
escasos para poder establecer la eficacia del tratamiento62. Un 
panel multidisciplinario de la Academia Americana de Pediatría 
concluía que era necesario profundizar más en el conocimiento 
de los problemas gastrointestinales presentes en estos pacien-
tes antes de definir las mejores estrategias de tratamiento63. En 
el estudio ScanBrit, aleatorizado y no controlado con placebo, 
realizado en 72 niños daneses, se observaron inicialmente ven-
tajas con la dieta sin gluten y sin caseína, pero los beneficios no 
se mantuvieron en el tiempo (al cabo de 24 meses)64.

El resumen de los estudios publicados parece apuntar que 
quizás exista un grupo de pacientes, en especial con sintomato-
logía digestiva o clínica de alergia alimentaria, que parecen be-
neficiarse de una dieta sin gluten y sin caseína, aunque no ha 
sido posible demostrar un efecto mantenido65. Esto quizá pueda 
explicar algunas discrepancias entre padres y profesionales, re-
flejadas en algunas de las páginas web relacionadas con el tema 
(figura 4). En otras revisiones sistemáticas se califica con un 
grado C la evidencia de la eficacia de la dieta en los TEA66.

No se dispone de datos que permitan asociar el consumo de 
leche o lácteos al riesgo de desarrollar un TEA. 
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