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Resumen  

Introducción 

En estos últimos años, ha habido un aumento de las intolerancias alimentarias en 

nuestra sociedad. Pero muchas personas, sin tener un diagnóstico de intolerancia 

alimentaria, siguen una dieta como si estuvieran diagnosticadas, prescindiendo en su 

alimentación, de sustancias y nutrientes como el gluten, la lactosa o la histamina, sin 

reparar que puede ser perjudicial para su salud. 

Por este motivo, se plantea en este trabajo, como objetivo principal, ver si la comunidad 

científica está alertando sobre los peligros que puede ocasionar el tomar una “dieta sin”. 

También, el perjuicio que ocasionan todos los influenciadores existentes en los nuevos 

medios de comunicación que enaltecen las dietas sin un determinado nutriente o 

sustancia, y ver si realmente a nivel de las autoridades sanitarias, se está advirtiendo del 

peligro real que suponen. 

Material y métodos 

El trabajo es una revisión sistemática, y en un principio, se llevó a cabo una búsqueda 

bibliográfica en las bases de datos Embase y Medline desde el 1 de enero del 2000 hasta 

el 30 de abril del 2019, de artículos escritos tanto en español como en inglés. La 

búsqueda se realizó por separado para el gluten, la lactosa y la histamina. De todos los 

artículos encontrados, se incluyeron para esta revisión, 11 artículos para la moda de la 

dieta sin gluten, 10 para la lactosa y 4 para la histamina.  

Resultados  

Entre los resultados de la búsqueda, todos los artículos destacan las consecuencias de 

tomar una dieta sin gluten o lactosa o histamina. Con la búsqueda de la histamina, se 

han encontrado menos artículos, debido a que es más reciente su moda.  

Conclusiones 

La comunidad científica sí que es consciente de esta nueva “moda” de las “dietas sin”, 

destacando las consecuencias a las que se puede llegar el realizarlas si no existe un 

diagnóstico adecuado. Las autoridades sanitarias, deberían dar una mejor información 

sobre los peligros de tomar estas dietas en las personas que no las necesitan.  

 

Palabras claves 

“dieta sin”, gluten, “enfermedad celiaca”, “sensibilidad al gluten no celiaca”, lactosa, 

“intolerancia a la lactosa”, histamina, histaminosis, moda.  
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Abstract 

Introduction 

Last years, there has been an increase on alimentary intolerances in our society. Even 

though, a lot of people without a real alimentary intolerance diagnosis are following 

(adopting) diets as if they were diagnosed, removing from their diet, substances and 

nutrients such as gluten, lactose and histamine not considering it can be harmful for 

their health.  

That is the reason why, the main aim presented in this paper is looking if scientific 

community is warning about the risks that can entail following a gluten, lactose and 

histamine "free diet". In addition to the damage that influencers present in mass media 

can cause praising diets without a specific nutrient or substance and observe if health 

authorities in fact are warning about the real harm that involve.  

Material and Methods  

This work is a systematic review. First, it has been done a bibliographic research in 
Embase and Medline databases from the first of January of 2000 until the present day 
in articles both written in Spanish and English. The research was done separately for 
gluten, lactose and histamine. Of all the founded articles, in this revision were included 
11 for gluten free diet, 10 for lactose free diet and 4 for histamine free diet. 

Results 

Among all the research results, most of the articles highlight the consequences of having 

a gluten or lactose or histamine free diet. When searching for histamine, it has been 

found less evidence, due to the fact that this trend is more recent than the others. 

Conclusions  

The scientific community is aware about this new "trend" on “free diets”, highlighting 

the consequences that could be reached if following them when there is no suitable 

diagnosis. Health authorities should provide better information about the risks of having 

these diets when they are no needed.  

Keywords 

“free diet”, gluten, “celiac disease”, “non-celiac gluten sensitivity”, lactose, “lactose 

intolerance”, histamine, “histamine intolerance” fad. 
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Abreviaturas  

ACE  Enzima angiotensina convertasa  

DAO  Diamino oxidasa 

EC   Enfermedad celiaca 

EFSA  European Food Safety Authority  

FACE  Federación de Asociación de celiacos de España  

FDA  Food and drug administration  

FODMAPs Fermentable Oligosacáridos Disacáridos Monosacáridos y Polioles 

GRADE  Grading of Recommendations, Assessment, Development and Evaluation 

HDU  Unidades degradantes de histamina 

HTA  Hipertensión arterial  

HNMT  Histamin N-metil transferasa  

NHNES  National Health and Nutrition Examination Survey 

SGNC   Sensibilidad al gluten no celiaca    

SIBO  Sobrecrecimiento bacteriano  

SIGN  Scottish Intercollegiate Guidelines Network    

SII/IBS  Síndrome del intestino irritable    

WOS  Web of Science  
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Introducción 

Sabemos que la salud pública es aquella disciplina cuyo fin es proteger la salud de la 

población, promoviendo estilos de vida saludables, con programas de promoción de la 

salud y prevención de la enfermedad; y la nutrición la ciencia que estudia los alimentos 

y nutrientes, comprobando su interacción y balance en relación con la salud y la 

enfermedad. Podemos hablar, que la nutrición en salud pública es la relación entre la 

dieta y la salud a nivel poblacional, para mejorar su estado de salud realizando 

determinadas intervenciones nutricionales. (1)  

En nuestro mundo globalizado, por la movilidad de las personas, la colonización 

alimentaria, la publicidad o bien por el influjo que pueden ejercer sobre nosotros los 

llamados influenciadores (deportistas, artistas, yutuberos...), han llevado a que los 

hábitos alimentarios sean prácticamente similares a lo largo del mundo. Se ha visto que, 

junto con el gusto propio, economía o tiempo disponible, para las personas es 

importante el concepto de salud. (1) En la figura 1, se puede ver qué condiciones 

influyen en las personas en el hábito de la alimentación.  

 

Figura 1 Condiciones de la conducta alimentaria (1) 

Existe actualmente una nueva tendencia que son las “dietas sin” o “free diets”, donde 

se suprimen determinados nutrientes, como el gluten, la lactosa o la histamina, en 

personas que no presentan ningún tipo de intolerancia o enfermedad asociada a estas 

sustancias sin tener en cuenta que si los eliminamos de nuestra dieta pueden llegar a 

causar problemas de salud, siendo necesario dentro de la Salud Pública, fomentar unos 

hábitos alimentarios correctos, es decir, fomentar una adecuada educación nutricional 

(1). 
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Tal como aconseja la Organización Mundial de la Salud, hay que intentar educar a las 

personas, dotarlas de suficientes conocimientos, para que ejerzan su responsabilidad y 

utilicen de manera adecuada los medios puestos a su alcance (figura 2) (1). 

 
Figura 2 Cadena de modificación del comportamiento alimentario (1) 

Sabemos que para conocer si una persona es intolerante a alguna sustancia, existen 

medios diagnósticos que lo confirmarían. En caso del resultado positivo, sí que debe 

seguir una “dieta sin” ese componente. Pero si el resultado fuera negativo, la persona 

no debería suprimir estas sustancias de su dieta, ya que son necesarias en nuestro 

organismo y a veces estos nuevos alimentos no son tan sanos como puedan creer, 

debido a que para hacerlos más atractivos de sabor y aspecto, añaden sustancias que 

pudieran ser perjudiciales para el organismo, como añadir azúcar, sal o ácidos grasos 

saturados como pueden ser el de palma o el de coco (2) (3). 

Por este motivo podemos decir que la tendencia a consumir una dieta sin algún 

nutriente o sustancia, puede ser un problema de Salud Pública, donde las autoridades 

sanitarias sobre todo a nivel de Salud Pública deberían ser los encargados de identificar 

estos problemas nutricionales, que van más allá de la obesidad.  

Las “dietas sin” gluten o lactosa sin diagnóstico son muy habituales, y referente a la 

histamina, no existe una alerta a nivel nutricional en estos momentos, pero ya existen 

influenciadores que hablan de la dieta sin histamina, así que antes de que se convierta 

también en un problema de Salud Pública, habría que evitar que se extendiera su uso.  
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Gluten 

El gluten es la principal proteína del grano de trigo. Está formado por distintas proteínas, 

siendo las principales la gliadina y la glutenina. Proteínas de almacenamiento similares 

existen como secalina en centeno, hordeína en cebada y aveninas en avena y se 

denominan a todas como "gluten", (4) y es en los alimentos producidos con estos 

granos, donde podemos encontrarlo. Se cree que, en una dieta occidental normal, su 

consumo va de 5 a 20 g/día por persona.  

Tiene bajo valor nutritivo, y su uso mayoritario, se debe a que tiene capacidad de retener 

aire en la matriz proteica además de ser estable al calor y tener la capacidad de actuar 

como agente aglutinante y extendedor, usándose comúnmente como aditivo en 

alimentos procesados para mejorar la textura, la retención de humedad y el sabor. 

Facilita que la masa se adhiera mejor, favoreciendo así la elaboración del pan (4) (5). 

Las gliadinas son la fracción soluble en alcohol del gluten y contienen la mayor parte de 

los componentes tóxicos para los celíacos. Son ricas en glutamina y prolina, cuya 

digestión, sobre todo de la gliadina en el tracto gastrointestinal tanto a nivel gástrico, 

pancreático o intestinal, es más difícil que el de otros péptidos. Se metaboliza en péptido 

α-gliadina, que es capaz de estimular a los linfocitos T, ocasionando una cascada inmune 

que produce una respuesta inflamatoria y daño en la mucosa del celíaco (5). (Figura 3).  

 

Figura 3 Metabolismo del gluten (5) 
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Como ya se ha comentado, el gluten se digiere mal en el tracto gastrointestinal, en 

personas con enfermedad celíaca o sin ella. Los péptidos del gluten pasan a la 

submucosa del intestino donde se encuentra la enzima transglumaniasa 2 (TG2), 

desamina a los péptidos del gluten y estos tienen una mayor afinidad con el HLA DQ2 y 

DQ8, ocasionando la reacción inflamatoria que presentan los celíacos y el daño en la 

mucosa intestinal. Por este motivo, a los pacientes con enfermedad celíaca (EC) se les 

recomienda suprimir el gluten de su dieta (6) (7). 

El gluten está implicado en el desarrollo de dos entidades claras, la enfermedad celíaca 

y la sensibilidad al gluten no celíaca. La EC está presente en un 1% de la población, y un 

10%, presenta sensibilidad al gluten no celíaca. En ambos casos es recomendable que 

sigan una dieta sin gluten. En cambio, alrededor del 70% de la población consumen 

productos sin gluten sin conocer las consecuencias que pueden ocasionarles (8). 

Enfermedad celíaca 

La EC es una enfermedad sistémica mediada por el sistema inmunológico y precipitada 

por el contacto de la mucosa intestinal con el gluten en individuos genéticamente 

susceptibles. (9) Afecta al 1% de la población, siendo más frecuente en mujeres 2:1. (9) 

Los pacientes tienen una serie de manifestaciones clínicas, junto la existencia de 

anticuerpos antiglutamina IgA y antiendomisio, que son específicos, la existencia de los 

haplotipos HLA-DQ2 y/o DQ8, la distinta afectación del tracto intestinal y la respuesta a 

la dieta sin gluten. Son necesarios 4 de estos 5 criterios para un diagnóstico de EC 

correcto (9). 

Según los criterios de Oslo (10), pueden existir distintos tipos de presentación de la 

enfermedad: 

• EC clásica, con un patrón de malabsorción típico que se traduce con 

sintomatología de diarrea, esteatorrea, pérdida de peso y retraso en el 

crecimiento. Se manifiesta sobre todo en niños, y también puede ir acompañada 

de cambios de carácter.  

• EC no clásica, el paciente no sufre de malabsorción. Si puede tener estreñimiento 

o molestias abdominales. Se manifiesta en adulto.  

• EC subclínica, donde el paciente presenta algunos signos patológicos como 

anemia, alteraciones de transaminasas, … pero no presenta síntomas de 

malabsorción, por lo que en un principio no habría que realizar pruebas 

diagnósticas.  

• EC potencial, son pacientes que no presentan alteración a nivel mucosa 

intestinal, pero presentan una serología positiva y HLA compatible.  

• EC latente, pacientes que tomando gluten en el momento de ser evaluados la 

mucosa no está afectada, pero que en un tiempo anterior o posterior padecieron 

(o desarrollarán) una enteropatía característica. 



 

10 

• EC refractaria, continua con signos y síntomas de EC, así como atrofia de 

vellosidades intestinales a pesar de llevar un tratamiento sin gluten durante más 

de 12 meses.  

Existe un caso, difícil de interpretar, es aquellos pacientes que presentan una leve lesión 

de las vellosidades o una enteropatía leve que incluso presentan mejoría tras retirar el 

gluten. A veces esta mejoría se debe al efecto placebo, y son entidades como la 

duodenitis por helicobacter pylori o la enteropatía linfocitaria, que generalmente 

revierten tras su tratamiento adecuado. En estos casos, de debería intentar aplicar los 

criterios de Oslo para poder establecer un correcto diagnóstico bien de EC o de otra 

entidad (9). 

Según la edad de presentación, los síntomas y signos varían. Los niños, presentan 

diarrea, vómitos, irritabilidad, retraso en el crecimiento, anemia, hiperactividad, entre 

otros. En la adolescencia podemos comprobar que generalmente son asintomáticos y si 

vemos síntomas o signos encontramos estreñimiento, cefalea, artralgia o baja talla. Ya 

en el adulto, se vuelve a manifestar, sobre todo en el rango de edad de 42 a 45 años con 

dispepsia, dolor abdominal, artralgias, depresión, síndrome del intestino irritable o 

edemas (8). 

Para el diagnóstico, tenemos que tener una alto grado de sospecha según la 

sintomatología. Siempre se solicitará anticuerpos antiglutamina IgA (anti TG-2) junto IgA 

libre y antiendomisio. Si anti TG- 2 se encuentra elevado 10 veces el valor normal, 

podríamos diagnosticar de EC y evitar la biopsia., ya que se supone que va a existir una 

elevada atrofia de vellosidades. Es importante para asegurar el diagnóstico realizar el 

HLA, así como anticuerpos antiendomisio. Si anti TG-2 es <10 sí que hay que realizar 

biopsia, que también habría que realizar si fueran negativos, pero con elevada sospecha 

(9). 

En la biopsia, encontraremos varios niveles de afectación según la clasificación de 

Marsh-Oberhuber, tipo 0 se refiere a mucosa normal, tipo 1 lesión infiltrativa con 

aumento de linfocitos intraepiteliales: tipo 2 lesión hiperplásica y elongación de criptas; 

tipo 3 con atrofia de vellosidades bien parcial (a), subtotal (b) o total (c); y tipo 4 con 

atrofia total e hipoplasia de las vellosidades (10) (11). 

Con una biopsia positiva, tipos Marsh 2, 3 y 4, se establece el diagnóstico. Pero en el 

caso de sospecha, y biopsia negativa, se puede realizar una segunda biopsia y en algunos 

casos prueba de provocación, como ocurre en lesión Marsh tipo 1, o existe alta sospecha 

clínica, pero presentan HLA y serología negativa, o pacientes que inician la dieta sin 

gluten antes de la confirmación. Por este motivo, el diagnóstico de la EC no puede estar 

basado en una sola prueba, sino que hay que basarse en criterios clínicos, genéticos, 

serológicos, histológicos, así como en la respuesta a la dieta sin gluten (12). 

En la siguiente figura, se muestra un algoritmo de diagnóstico de EC.  
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Figura 4 Algoritmo del diagnóstico de la enfermedad celíaca (8) 

El único tratamiento que existe para la EC es una dieta libre en gluten, excluyendo de la 

dieta el trigo, cebada, centeno e incluso algunos pacientes precisan suprimir también la 

avena. Los síntomas mejoran a las dos semanas, la serología se normaliza entre seis y 

doce meses y las vellosidades se recuperan a los dos años (8) (13). Si los síntomas son 

persistentes, debemos pensar que el paciente realiza trasgresiones dietéticas, o que el 

diagnóstico no es correcto al poder aparecer enteropatía junto atrofia de vellosidades 

en otras entidades como puede ser la enfermedad de Whipple, linfoma o en una 

parasitosis por Giardia Lamblia. O que existe una condición clínica asociada a la EC que 

ocasiona la persistencia de los síntomas, como puede ser una intolerancia a la lactosa o 

existe una enfermedad inflamatoria intestinal (9) (14). 

Sensibilidad al gluten no celíaca 

La sensibilidad al gluten no celíaca (SGNC), es un síndrome caracterizado por 

sintomatología intestinal y extraintestinal, que aparece tras el consumo de gluten en la 

dieta. Afecta a un 10% de la población, sobre todo a mujeres alrededor de los 40 años. 
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Es rara que aparezca en niños (15) (16). No se sabe a ciencia cierta, si la SGNC es una 

condición permanente o es transitoria (17). 

La sintomatología digestiva que puede aparecer va desde molestias abdominales y 

meteorismo, en el 80% de los pacientes, seguido a más distancia de diarrea o 

estreñimiento. Como sintomatología extraintestinal, astenia, cefalea, dermatitis o 

ansiedad (16) (18). Esta sintomatología aparece en un espacio corto de tiempo tras 

haber ingerido el gluten.  

Muchas veces, su diagnóstico es de descarte, debido a que su sintomatología nos puede 

hacer confundir con el síndrome de intestino irritable (SII), pero no cumple criterios de 

Roma. O con la intolerancia a la lactosa o el consumo de FODMAPs (Fermentable 

Oligosacáridos Disacáridos Monosacáridos y Polioles) (16) Se sabe que puede existir una 

relación estrecha entre EC, SGNC y SII, como se puede observar en la figura 5 (19). 

 

 

 

Figura 5 Relación entre enfermedad celíaca, sensibilidad al gluten y síndrome colon irritable (19) 

Por este motivo, en Salerno (Italia) en el año 2014, se estableció un protocolo para el 

diagnóstico de SGNC. Debemos pensar en SGNC en aquellos pacientes que presenten 

sintomatología intestinal y/o extraintestinal, con resultado normal de marcadores 

serológicos de EC y de alergia al trigo, y que tras la ingesta de alimentos con gluten 

presentan un empeoramiento de sus síntomas (16) (20). 
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El objetivo de la confirmación del diagnóstico de SGNC es doble: por una lado evaluar la 

respuesta clínica a la dieta sin gluten; y por otro lado medir el efecto de reintroducir el 

gluten después de un período de tratamiento con la GFD. (Figura 6). Tenemos, entonces 

diferencias con la EC. En la SGNC, no existe un aumento de la permeabilidad intestinal 

por lo que no hay lesión en las vellosidades en la biopsia, y no existe asociación con 

fenómenos autoinmunes. La serología para EC es normal pero los autoanticuerpos 

pueden ser positivos, negativizándose a los 6 meses de la dieta sin gluten. (En la EC se 

suelen mantener positivos). Pero para su diagnóstico de certeza, el gold standard es la 

provocación con doble ciego controlada con placebo, ya que al retirar el gluten puede 

aparecer un efecto placebo que puede explicar la mejoría de los síntomas (16) (17). Y en 

cuanto la inmunidad, se sabe que en EC están alteradas tanto la inmunidad innata como 

la adquirida, mientras que en SGNC solo la innata es activada por el grano (16). 

 

Figura 6 Criterios propuestos para el diagnóstico de sensibilidad al gluten no celíaca (17) 

También se ha visto en distintos estudios, que los pacientes con SGNC realizan antes de 

su diagnóstico, dietas distintas a las personas sanas. Son pacientes que suelen tomar 

alimentos bajos en proteínas, bajos en carbohidratos, sin FODMAP y con escasa fibra, 

dificultando el diagnóstico, ya que la mayoría de las veces pueden enmascarar el 

diagnóstico (21). 
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Figura 7 Enfoque clínico y nutricional de la SGNC (22) 

Pero si existe diagnóstico confirmado, los pacientes con SGNC deben realizar una dieta 

sin gluten. Pero lo que no se sabe es si pueden llegar a tolerar una mínima cantidad de 

gluten en su dieta o si debe ser como en la EC una dieta estricta sin gluten (17). Pero 

como ya se ha referido, estos pacientes suprimen de su dieta determinados nutrientes, 

habría que vigilar posibles alteraciones y suplementar si existen déficits (21). 

En conclusión, ambas entidades estudiadas, la EC y la SGNC, son enfermedades debidas 

al consumo del gluten. En ellas está justificado el uso de una dieta sin gluten, por el daño 

que pueden ocasionar en la mucosa intestinal y secundariamente en el organismo. La 

EC se produce por distintos mecanismos patogénicos que la SGNC como se observa en 

la figura 8, y sí que comparten un tratamiento en común, ya que para ambas se está 

intentando nuevos tratamientos cuyo objetivo es la reducción de la permeabilidad 

intestinal utilizando medicamentos como la zonulina (modulador de las uniones entre 

las células intestinales) o la vacunación frente al gluten (22). 
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Figura 8 Mecanismos patogénicos de la SGNC y de la EC (22) 

 “Dieta sin” o “gluten free diet”. ¿Por qué? 

En los últimos 15 años, debido a artistas o influenciadores que refieren que gracias a la 

dieta sin gluten se puede adelgazar o mejorar otras afecciones, o a deportistas que dicen 

que mejoran su rendimiento, las dietas sin gluten han ido en aumento, como han ido 

también en aumento los productos sin gluten que se pueden adquirir. Se cree que 

alrededor de un 70% de la población, adquiere productos sin gluten creyendo que son 

más saludables o van a ayudarles a adelgazar y sin ningún tipo de control médico (7). 

Pero lo que está claro, es que una dieta sin gluten en una persona sana no tiene 

beneficios, y que puede ocasionar déficits en macro y micronutrientes (23). 

Los beneficios que en un principio encuentran las personas sanas que optan por una 

dieta sin gluten, se pueden deber al llamado efecto nocebo, pensar que te puede hacer 

daño el gluten realmente hace que te produzca efectos negativos (24). 

En la siguiente figura, se puede apreciar como el gluten o el trigo, según el tipo de 

enfermedad o bien por el efecto nocebo, puede llegar a producir sintomatología o no 

incluso en ensayos a doble ciego.  
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Figura 9 Diferencias de patología según componente del trigo consumido (24) 

Las personas que toman dieta sin gluten, pensando que es más sana, en realidad están 

dejando de tomar nutrientes necesarios, y aquellas que optan también por consumir 

productos sin gluten, además de la falta de nutrientes, están consumiendo otros que 

pueden ser perjudiciales. Así que el consumo de productos sin gluten debe ser solo para 

aquellas personas con EC o SGNC. Si que puede existir mejoría o una pérdida de peso, si 

estas personas aumentan su consumo en frutas y verduras.  

El gluten es una parte importante de aquellos alimentos a base de cereales, como el pan 

o la pasta al reforzar su estructura o dar mejor sabor. Si falta el gluten, se deben añadir 

otros componentes, que no son sanos para el organismo, como grasas saturadas o 

azúcar, para mejorar la estructura y el sabor, y también se ha visto que son productos 

con falta de algún componente como proteínas, vitaminas o fibra (25). 

Hay estudios que han comprobado, debido a los componentes que añaden a los 

productos sin gluten, que podría existir un mayor riesgo de enfermedades 

cardiovasculares en aquellas personas que toman una dieta sin gluten sin un diagnóstico 

previo (26). Y otros artículos señalan que no existe una gran pérdida de peso en estos 

pacientes. En aquellos que siguen una dieta rica en frutas y verduras, sí que existe 

pérdida de peso, pero no en los que consumen productos sin gluten sin otro tipo de 

control, ya que estos productos tienen más cantidad de grasas y de calorías que los que 

no tienen gluten (27). 

Por otro lado, las personas que realizan dieta sin gluten presentan déficits de proteínas, 

carbohidratos, hierro, ácido fólico, niacina, hierro, calcio, zinc y fibra. Se realizó un 

estudio donde se daban a los participantes dos menús. Uno conteniendo gluten, y el 

otro equivalente con productos sin gluten (ej. Una madalena con y sin gluten). Se 

comprobó que, en una dieta sin gluten, consumían más calorías y grasas, así como, 

menos fibra y folatos, entendiéndose entonces que una dieta sin gluten es 

nutricionalmente peor que con gluten (28). 
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El importante bajo consumo de fibra, se podría paliar, aumentando el consumo de avena 

en la dieta. Pero la avena, también se ha restringido su consumo en las dietas sin gluten. 

Este bajo consumo de fibra favorecería el desarrollo de algunas enfermedades como la 

obesidad, diabetes tipo 2 o enfermedades cardiovasculares (2). 

Debido a la falta de folatos, vitamina del grupo B, vitamina B12 y de hierro, podría 

desarrollarse una anemia, que llevaría a presentar astenia, palidez, irritabilidad o fatiga. 

El exceso de grasas saturadas y de azúcares, facilitaría el desarrollo de obesidad, 

enfermedades cardiovasculares, o síndrome metabólico. Esto no ocurriría en aquellas 

personas que optan por una dieta sin gluten, pero que no consumen productos sin 

gluten.  

También presentan los productos sin gluten un aumento en la proporción de sal, lo que 

llevaría a mayores problemas de hipertensión arterial (HTA) (18). Cabe destacar también 

que, en un estudio realizado en pan hecho en España, el pan sin gluten tiene un 30% 

menos de proteínas que el que se hace con gluten, pero en algunos países, como puede 

ser en Austria, puede llegar al 57% (29). (Figura 10). 

 

 

Figura 10 Comparación de nutrientes entre productos con y sin gluten (29) 

El problema también vendría, porque estas dietas sin gluten pueden alterar la 

microbiota intestinal, disminuyendo las cepas de Bifidobacterium, Lactobacillus, 

Clostridium lituseburense, y Faecalibacterium prausnitzii, que son beneficiosas, y 

aumentando las cepas de enterobacteriáceas patógenas y Escherichia coli, perjudiciales 

para el organismo. También altera las propiedades inmunoestimulantes de la 

microbiota, y disminuye el factor protector de tumores: necrosis-α. Resumiendo, la 

dieta sin gluten altera la salud de la microbiota intestinal, al evitar que las bacterias 

intestinales realicen su función prebiótica (30). 
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Si a los problemas nutricionales que lleva, le añadimos, los problemas económicos, al 

ser los productos sin gluten el doble de caros que los productos con gluten, según la 

FACE (Federación de Asociaciones de Celiacos de España), realmente una dieta sin 

gluten, más allá de estar indicada en EC y SGNC, la población sana no debería tomarla.  

Se sabe que en los últimos años debido a esta “moda”, han aumentado los productos 

sin gluten en las tiendas un 28% anualmente, llegando a facturar en el año 2017 unos 

6,6 billones de dólares (31). Y estos productos en el supermercado, pueden llegar a 

costar hasta un 160% más que el mismo producto sin gluten (32). 

Debido a todo lo expuesto, la dieta sin gluten debe quedar solamente para la EC y para 

SGNC, y realizar esta dieta, cuando el paciente haya sido diagnosticado, ya que el 

iniciarla antes, puede enmascarar resultados.  

  



 

19 

Lactosa 

La lactosa es un disacárido presente en la leche de la mayoría de los mamíferos, desde 

el ser humano, la vaca, cabra etc.… También se encuentra en distintos productos lácteos 

derivados de la leche, o en alimentos preparados. Se le denomina el “azúcar de la leche”. 

(33) En los derivado lácteos, varía la cantidad de lactosa que se puede encontrar. En la 

leche de vaca, encontramos un 5% de lactosa en 100gr, en la leche en polvo un 37,5%, 

en el yogur 3%, en los quesos oscila entre el 1,5 y 4%, en la mantequilla un 1% y en los 

helados va del 3 al 8% (34). 

Su síntesis se debe a la acción de la galactosiltransferasa, presente en la glándula 

mamaria, y se ve modificada por la presencia de la α-lactalbúmina, enzima que se 

sintetiza solamente en respuesta a los cambios hormonales que se producen en la 

lactancia. Hay mamíferos que no sintetizan α-lactalbúmina, como ocurre con leones 

marinos o focas, y su leche no contiene lactosa (33). 

 

Figura 11 Cantidad lactosa por g/100ml en distintos mamíferos (35) 

Tras su ingesta, la lactosa llega al intestino delgado, donde comienza su metabolismo 

gracias a la lactasa que la encontramos en los enterocitos sobre todo del duodeno, 

yeyuno e íleon proximal. Esta lactasa es la última enzima que aparece en el ser humano, 

justo antes de nacer, momento donde es mayor su actividad, y permanece elevada en 

el organismo hasta durante toda la lactancia, hasta el destete (36). 

Es una galactohidrolasa, que hidroliza la lactosa en glucosa y galactosa, que son 

absorbidas a nivel de la mucosa intestinal. Está codificada por un gen LCT, que se 

encuentra en el brazo largo del cromosoma 21. En su funcionamiento, influye tanto la 

cantidad de lactosa ingerida, como la velocidad de vaciamiento intestinal (36). 

 

Figura 12 Acción lactasa (35) 
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Según la cantidad de lactosa ingerida, ésta, no podrá ser totalmente metabolizada, y 

pasará al colon. Esta lactosa, que no se absorbe, tiene la capacidad de atraer agua 

osmóticamente hacia la luz intestinal, generalmente el triple de agua que normalmente 

existe, no pudiendo mantener el gradiente electroquímico (34). 

En el colon, la lactosa por acción de la microbiota intestinal, es fermentada, produciendo 

ácidos grasos de cadena corta como metano, ácido acético o propiónico e hidrógeno. El 

metano y el hidrógeno, a través del torrente sanguíneo, llega a los pulmones y son la 

base para el diagnóstico de la intolerancia, con la prueba de hidrógeno espirado que se 

utiliza (34). 

El ácido acético, se utiliza como energía a nivel de las células intestinales, mientras que 

el propiónico y el butírico, van también al torrente sanguíneo, hasta el hígado, 

produciendo energía. Es decir, que la lactosa no digerida con la fermentación es una 

importante fuente de energía para el organismo.  

La actividad de la lactasa como hemos dicho es máxima durante la infancia, y después 

va disminuyendo, excepto en algunos determinados fenotipos. Su persistencia en la 

edad adulta depende de zonas geográficas y de etnias, aunque también hay que decir, 

que conservando un 50% de la lactasa, es suficiente para un correcto metabolismo de la 

lactosa (36). Tenemos que cerca del 35% de los adultos, presentan lactasa en sus 

enterocitos, mientras que el resto de adultos tienen distinta actividad de la enzima, lo 

que provoca una posible intolerancia a la lactosa. Se cree que esto tiene relación con el 

consumo de leche en edad adulta desde nuestros antepasados primitivos del Norte de 

Europa. Hace siglos, los pueblos que vivían alejados del mar, con dificultad para el 

desarrollo de la agricultura, gracias al consumo de productos lácteos pudieron 

sobrevivir, ocasionando una mutación genética que permitía no dejar de producir 

lactasa, pudiendo tomar lactosa sin problema. Por este motivo, las personas de raza 

caucásica tienen menos problemas de intolerancia a la lactosa (35) cómo podemos 

apreciar en la figura 13. 
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Figura 13 Producción lactasa distribuida geográficamente (35) 

Así tenemos que las personas de raza blanca tienen menos intolerancia a la lactosa que 

la raza negra. Y es más normal esta intolerancia en adultos cuya etnia es de origen 

asiático, africano o nativo americano, que en las personas de origen europeo del norte 

y occidente (33) (37). 

La lactosa la podemos encontrar como hemos dicho en la leche y sus derivados, donde 

se encuentran en mayor cantidad, y en múltiples productos de nuestra dieta. Las 

personas que tienen un déficit de lactasa y por lo tanto no la metabolizan 

correctamente, serán las que deberán excluir en su dieta esta lactosa.  

En nuestro país, está diagnosticada de intolerancia a la lactosa, alrededor de un 30% de 

la población, en cambio, casi el 70% consumen leche sin lactosa o productos sin lactosa 

sin justificación (38). 

Intolerancia a la lactosa.  

Lo primero que tenemos que hacer, es distinguir entre alergia a la leche e intolerancia a 

la lactosa. La primera, es una alergia alimentaria, bastante común en niños, que 

presentan una alergia a las proteínas de la vaca. Se produce una respuesta anormal en 

el sistema inmunológico, que ocasiona nada más ingerir la leche de vaca, una serie de 

sintomatología, como urticaria, sibilancias, vómitos entre otros hasta la posibilidad de 

una reacción anafiláctica (39). En la intolerancia a la lactosa, no interviene el sistema 

inmunológico y el problema es el déficit de lactasa, cuando existe un desequilibrio entre 

la ingesta de lactosa y la capacidad de la lactasa para digerirla (40). 

La deficiencia de lactosa es debida a cuatro causas. La primera, que en un principio solo 

se ha detectado en Finlandia, es debida a una mutación genética recesiva que ocasiona 

un déficit de lactasa en los enterocitos. En estos casos, los neonatos no son capaces de 

metabolizar la lactosa, y comienzan con sintomatología rápidamente, en el comienzo de 

la lactancia (34) (41). 



 

22 

En los prematuros, la enzima lactasa no ha llegado a desarrollarse, ya que es la última 

en sintetizarse. Parece que su desarrollo es alrededor de 5 días antes de la fecha 

probable de parto. Al nacer la actividad de la lactasa es deficiente, presentando 

sintomatología el neonato incluso con el calostro de la madre. Es una situación 

transitoria, que se corrige espontáneamente (35) (41). 

Otra causa es debida a aquellas enfermedades que producen un daño en la mucosa 

intestinal. Las vellosidades intestinales disminuyen en número, ocasionando una 

disminución de la lactasa intestinal en el intestino delgado, y que llegue al intestino 

grueso mayor cantidad de lactosa. Algunas de estas enfermedades pueden ser la 

enfermedad de Crohn, enfermedad celíaca, síndrome de intestino corto, infección por 

Giardia o diarrea crónica por problemas de malnutrición como puede ser una anorexia, 

entre otras enfermedades (41). 

Y la entidad más prevalente, es la deficiencia primaria de lactasa. Se produce una 

disminución progresiva en la producción de lactasa, desde el cese de la lactancia o en 

nuestro país, desde los 5 años. Es de causa genética, y no es recuperable. Es la más 

frecuente de las causas de intolerancia a lactosa (41). 

En este caso, la sintomatología que puede presentar viene dado por meteorismo, 

molestias e incluso dolor abdominal, borborigmos, asociado a diarrea y en algunas 

ocasiones nauseas o vómitos, tras la ingesta de una comida que contenga mucha 

cantidad de lactosa (41). La mayor o menor intensidad de síntomas, está en relación con 

la actividad de la lactasa en los enterocitos, la cantidad de lactosa ingerida, y del vehículo 

de la lactosa ingerida, es decir, con una dieta rica en grasa, el vaciamiento gástrico se 

enlentece, como ocurre también con un aumento de la osmolalidad. También tiene que 

ver con el tiempo de tránsito intestinal y con la microbiota intestinal (42). Lo que aún no 

tienen claro los investigadores, que cantidad de lactosa es necesaria para producir 

sintomatología. Se cree que cantidades por encima de 20 g, ya pueden ocasionar clínica, 

y por encima de 50 g en prácticamente todos los pacientes aparecen los síntomas (42). 

Pero todo el mundo puede tolerar cantidades de unos 15 g de lactosa en dosis única, 

según la EFSA (Autoridad Europea de Seguridad Alimentaria). También se tolera mejor, 

si las ingestas se reparten a lo largo del día (43). 

El mecanismo fisiopatológico por el que se produce esta intolerancia viene dado por que 

la lactosa que no ha sido hidrolizada en intestino delgado por parte de la lactasa pasa al 

colon, donde es fermentada por la microbiota a moléculas de hidratos de carbono más 

pequeñas y a otros productos fermentativos como ácido acético, propiónico o butírico. 

Estos productos, pueden ocasionar síntomas como la distensión abdominal o e 

meteorismo. Pero puede darse también, que el colon reabsorba estos productos, 

entonces se produciría una malabsorción de lactosa, pero sin intolerancia, por lo que la 

persona no tendría síntomas. La microbiota es fundamental, pero su mecanismo de 
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acción puede producir tanto efectos beneficiosos como perjudiciales, según la lactosa 

metabolizada (40). (Figura 14). 

 

 

Figura 14 Ruta metabólica de la lactosa (40) 

Existen distintos medios diagnósticos para la intolerancia a la lactosa. El “gold standard” 

sería la realización de una biopsia a nivel mucosa intestinal, que además permitiría 

excluir otras entidades que tienen parecida sintomatología, como ocurre en la 

enfermedad celíaca. El mayor problema de esta prueba es que es una prueba invasiva y 

además tiene un elevado coste. Se pueden realizar test genéticos, pero solo serían 

válidos en pacientes de raza caucásica con una correlación del 85-95%, pero la 

correlación del genotipo en etnias africana, asiática o árabe es difícil al tener en estas 

razas más polimorfismos. En un futuro es posible que se elimine esta limitación. Los test 

genéticos serán negativos si la causa de la intolerancia es secundaria (44). El 

polimorfismo que aparece en este caso es el C-13910. 

Se puede realizar la prueba de tolerancia a la lactosa y la prueba de hidrógeno espirado. 

En ambas pruebas, se administra una cantidad de lactosa, generalmente de 20 a 50 g, 

que corresponde aproximadamente de medio a un litro de leche de vaca. En el caso de 

la intolerancia a la lactosa, se observará que, debido a la falta de lactasa, los niveles de 

glucosa en sangre no varían, al no poder hidrolizarse la lactosa en glucosa y galactosa. 

Esta prueba tiene una especificidad del 97,6%y una sensibilidad 77,5%, y es posible que 

aparezcan falsos positivos y negativos, ocasionando que no sea tan fiable como la 

prueba de hidrógeno espirado, debido a que requiere bastante tiempo para su 

realización, a la incapacidad de la flora intestinal de producir H2 tras la ingestión de 
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carbohidratos no absorbibles o después de la administración reciente de antibióticos, y 

falsos positivos provocados por sobrecrecimiento bacteriano (43) (44). 

En cuanto la prueba de hidrógeno espirado mide la cantidad de hidrógeno exhalado, 

que tras la sobrecarga con lactosa, encontraremos en la respiración más de 20 ppm 

(partes por millón) en el caso que sea patológico. Pero hay que tener en cuenta que 

puede haber falsos negativos, ya que si existe un sobrecrecimiento bacteriano, estas 

bacterias al fermentar los alimentos también producen hidrógeno (44). 

Lo mejor sería combinar dos pruebas. Pero incluso de esta manera, podrían aparecer 

hasta en un 5% falsos positivos si asociamos la prueba de tolerancia a lactosa y del 

hidrógeno espirado. Lo que si da una sensibilidad cercana al 100% es en sujetos de raza 

caucásica, que tengan el polimorfismo C-13910 en la prueba genética, si la prueba de 

hidrógeno es positiva (43). (Figura 15). 

 

Figura 15 Posible algoritmo diagnóstico de intolerancia a la lactosa (43) 
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Es necesario realizar un correcto diagnóstico de la intolerancia a la lactosa, al ser la leche 

y los productos lácteos muy importantes en la dieta, ya que su falta puede ocasionar 

problemas de déficit de calcio, vitamina D o falta de riboflavina. Una vez realizado el 

diagnóstico, sí que se debe recomendar la dieta baja en lactosa, pero no antes, y 

conociendo que todos los pacientes pueden llegar a tolerar cantidades de 10 a 15 g al 

día. Evitar en un principio aquellos productos con elevada cantidad de lactosa, como 

puede ser la leche entera, la leche en polvo (44). 

Se está investigando la toma vía oral de enzimas producidas desde hongos que, 

administradas junto los productos lácteos, podría disminuir los efectos de la lactosa. 

También el uso de probióticos que contengan bacterias que a su vez tengan la enzima 

β-D-galactosidasa que favorecería la hidrólisis de la lactosa. O intentar la reintroducción 

poco a poco de productos lácteos, combinar la leche con otros alimentos o tomar los 

alimentos con lácteos a lo largo del día a pequeñas dosis (41). 

Si se realizan dietas sin lactosa, puede llevar a una falta de calcio con la posterior 

osteoporosis, ya que son los productos lácteos los que aportan una mayor cantidad de 

calcio en nuestra dieta. Si el diagnóstico es correcto y siguen una dieta estricta, deben 

suplementarse con calcio estos pacientes. Por ésta, y otras posibles complicaciones, la 

dieta sin lactosa debe realizarse solo en el caso de un diagnóstico con pruebas médicas. 

Además hay que saber que no se extrae de los productos lácteos la lactosa, si no que se 

les añade lactasa, consiguiendo que se divida la lactosa, como ya hemos comentado, en 

glucosa y galactosa, ambas con mayor poder edulcorante y que además ocasionan que 

haya un aumento en el consumo diario de hidratos de carbono en la dieta (45). 

Por este motivo la comunidad científica, como ocurre con el gluten, debería alertar del 

peligro de la “moda sin lactosa”. 

 “Dieta sin” o “lactose free diet”. ¿Por qué? 

Cada vez hay más personas que tras presentar algunas molestias digestivas como dolor 

abdominal o aumento de meteorismo, y por lo que ha leído, se autodiagnostican de 

intolerantes a la lactosa, sin acudir a un médico. Dejan de consumir productos lácteos 

sin haber un diagnóstico previo, y sin conocer que esto puede llevarlos a distintos 

problemas de salud (46). 

La leche y sus derivados son productos que por sus características son necesarios en 

nuestra dieta. Incluso las personas intolerantes a la lactosa, no es necesario que los 

supriman drásticamente de su dieta, como hacen aquellos que deciden no consumirlos 

porque creen que las causas de sus problemas gastrointestinales son debidas a la 

lactosa. La mayoría de las veces se deben sus alteraciones a otras causas. E incluso las 

personas con intolerancia, pueden llegar a tolerar, como se ha demostrado en estudios 

a doble ciego, el consumo de pequeñas cantidades de lactosa (46). 
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El suprimir la leche y sus derivados de la dieta, puede llevar a una deficiencia de calcio, 

potasio, vitamina D y fibra, nutrientes que encontramos en la dieta, como también 

hierro, zinc, vitamina B12 o riboflavina (46). 

El principal problema que nos podemos encontrar es la falta de calcio y la osteoporosis. 

Gracias al consumo de leche y sus derivados, que aportan una gran cantidad de calcio 

en la dieta, junto vitamina D, que también encontramos en la leche, pueden mantener 

la masa ósea de un adulto favoreciendo que la pérdida debida a la edad se minimice 

disminuyendo el riesgo de fractura. Hay estudios que demuestran la relación positiva 

que existe entre el consumo de leche en la adolescencia e infancia, y una mejor densidad 

ósea. Luego el consumo de lácteos es necesario para que podamos preservar una buena 

salud ósea (47). 

Junto el calcio, en los lácteos también encontramos el potasio. Ya se vio en 1984, en el 

estudio National Health and Nutrition Examination Survey (NHNES I), la relación entre el 

calcio y el posible efecto de bajada de presión arterial, relación que hoy en día está ya 

confirmada. Así una toma de 1000 mg/día de calcio, puede reducir la prevalencia de la 

hipertensión arterial en un 40%. Pero no solo interviene el calcio, también está 

favorecido este descenso por el potasio, magnesio entre otros, así como por la proteínas 

de la leche (48). Se ha comprobado que las proteínas de la leche están muy implicadas 

en ello. Son péptidos bioactivos, que inhiben la actividad de la enzima angiotensina 

convertasa (ACE), necesaria en el sistema renina-angiotensina, principal modulador de 

la presión arterial, y del balance de fluidos y electrolitos del organismo. La enzima 

angiotensina convertasa, convierte a la hormona angiotensina I en angiotensina II que 

produce vasoconstricción favoreciendo el aumento de la presión arterial. Los péptidos 

de la leche bloquean a la ACE, impidiendo la activación de la angiotensina y controlando 

la presión arterial. También favorecen el control de la presión arterial, la caseína 

(proteína de la leche), o los productos derivados de la fermentación de los lácteos que 

tienen efecto inhibitorio sobre la ACE (47). 

Dentro de las enfermedades metabólicas en las que están implicados los lácteos, 

tenemos también la obesidad. Según un estudio español (48), distintos mecanismos 

están implicados en ello. El principal, es que los lácteos reducen la lipogénesis y 

aumentan la lipolisis en el tejido adiposo. También favorecido por que el calcio favorece 

la excreción de grasa con las heces al intervenir en la oxidación de las grasas. La 

absorción de ácidos grasos saturados en el intestino puede estar inhibida por el calcio y 

también el calcio puede favorecer la lipolisis (48). Se ha visto que personas que tienen 

un consumo elevado de lácteos, pueden reducir su grasa abdominal hasta en un 14% 

(47). 

También existe relación con algunos tipos de cáncer, sobre todo, cáncer colorrectal. Con 

un aumento del consumo en la dieta de calcio, se reduce la proliferación del epitelio del 

colon, evitando la aparición de cáncer. Se relaciona también por la existencia en los 
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lácteos de ácido linoleico, que tienen propiedades anticarcinogenéticas. Hay estudios 

que intentan relacionar también el consumo de lácteos con el cáncer de mama (47). 

La vitamina D los productos lácteos, no solo está implicada en la salud ósea, sino que 

también tiene beneficios a nivel inmunológico y respiratorio, ya que su déficit, puede 

ocasionar una disminución en la inmunidad aumentando el riesgo de padecer 

infecciones respiratorias, asma o alergias (49). 

No olvidarse del importante papel que tiene la lactosa en la microbiota intestinal. Tiene 

un efecto prebiótico, es decir, origina energía y micronutrientes, que favorecen el 

crecimiento de determinadas bacterias beneficiosas para el organismo, sobre todo 

bifidobacterias y lactobacilos, que forman parte de la microbiota. La microbiota, 

favorece el tránsito intestinal, disminuye el riesgo de algunas enfermedades intestinales 

como las enfermedades intestinales inflamatorias, o gastroenteritis, e incluso hay 

estudios donde se ha visto que pueden disminuir el riesgo de cáncer. Los derivados 

lácteos mejoran también la salud gastrointestinal (50).(Figura 16). 

 

Figura 16 Potenciales efectos de los prebióticos (51) 
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Como ocurre con el gluten, la dieta sin lactosa debe quedar solamente para aquellos 

pacientes diagnosticados de intolerancia a la lactosa, ya que suprimir de la dieta los 

derivados lácteos sin un diagnóstico previo, puede llevar a la aparición de distintas 

patologías indeseadas.  

  



 

29 

Histamina 

La histamina, es una amina biógena endógena, sintetizada desde la histadina, que es 

catalizada por la enzima histidinadescarboxilasa, precisando de vitamina B6, (piridoxina) 

como cofactor. Una vez liberada, se debe unir a un receptor histaminérgico (H1, H2, H3 o 

H4), para estimularlo, y producir sus distintas acciones. Tras unirse a los receptores, la 

histamina se debe catabolizar, y lo hace a través de dos vías. La primera, mediante la 

metilación del anillo por parte de la histamina-N-metiltransferasa (HNMT), o bien por 

desaminación oxidativa por medio de la enzima diaminooxidasa (DAO). Que la histamina 

se metabolice bien por HNMT o por DAO, depende de donde se encuentre. La HNMT 

actuaría intracelular, mientras que la DAO, a nivel extracelular (52). (Figura 17). 

 

Figura 17Metabolismo de la histamina (elaboración propia) 

La HNMT, la encontramos en sistema nervioso central, riñón, hígado, bazo, colon y 

bronquios. Mientras que la DAO, se encuentra en intestino delgado y colon.  

La DAO, es una proteína sintetizada en el túbulo renal proximal, así como en las células 

epiteliales intestinales y almacenada en plasma. Es la principal enzima encargada de la 

inactivación de la histamina extracelular que proviene de la comida y controla el paso a 

plasma. Puede funcionar como una proteína de secreción, y ser responsable de la 

recogida de residuos después de la liberación de la histamina extracelular y por tanto 

los tejidos que contienen DAO son determinantes en el control sistémico de la 

biodisponibilidad de la histamina. Es curioso como en mujeres embarazadas el nivel de 

DAO es de 500 a 1000 veces mayor debido a su secreción por parte de la placenta, 

protegiendo de esta manera al feto de la histamina (53). 

La histamina ayuda a regular la memoria, es un potente neurotransmisor, interviene en 

la digestión, incrementa la permeabilidad de los vasos sanguíneos y es un importante 

mediador inflamatorio. Estas acciones las realiza actuando sobre los receptores 

anteriormente citados. 

Los receptores H1, los encontramos en músculo liso bronquial, intestino y vasos 

sanguíneos. Su activación produce una contracción del músculo liso bronquial, 

vasodilatación y aumento de la permeabilidad vascular, y liberación de mediadores de 
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la inflamación. Sus síntomas están relacionados con la triple respuesta de Lewis (rubor, 

dolor y eritema), prurito, hipotensión y estímulo del estado de vigilia.  

Los receptores H2, los encontramos en las células parietales gástricas, regulando la 

secreción gástrica. En el sistema inmune, donde activas a eosinófilos y neutrófilos e 

inhiben la síntesis de linfocitos B. Producen relajación del músculo liso y aumento en la 

producción de moco. Su activación ocasiona síntomas como hipotensión, cefalea o 

taquicardia.  

Los receptores H3, se encuentran en el sistema nervioso central, donde la histamina 

actúa como neurotransmisor. Regula las respuestas a otros neurotransmisores, como la 

serotonina, dopamina, norepinefrina o acetilcolina. Está implicada la histamina al unirse 

a este receptor, en el ciclo vigilia-sueño, en distintas funciones cognitivas como memoria 

o atención, en la nocicepción, en la temperatura corporal, entre otras. Su activación, 

mejora las funciones cognitivas, por lo que se podría usar en el déficit de atención o en 

Parkinson entre otras (54) (55). 

Los receptores H4, se encuentran en células hemáticas, implicadas en el sistema inmune 

como eosinófilos o mastocitos. Y favorece la hematopoyesis (55). En recientes estudios 

se ha visto que estos receptores tienen un importante papel regulador en la respuesta 

inmune e inflamatoria, estando implicados en enfermedades autoinmunes.  

Cuando el nivel de histamina en plasma aumenta debido a un desequilibrio entre su 

liberación o el consumo, y la eliminación, se pueden desarrollar distintos cuadros 

clínicos debidos al aumento de la histamina en sangre. Estos, son diferentes según el 

origen de la histamina. 

 

Figura 18 Mecanismo producción histaminosis (56) 
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Intolerancia a la histamina 

El aumento de histamina en sangre puede ocasionar algunos cuadros, que se pueden 

deber bien al aumento de histamina en algunos alimentos, como puede ser quesos, 

alcohol, chocolate, bollería industrial o algunos pescados como el atún o el marisco, o 

bien porque no se metaboliza correctamente la histamina por falta de DAO, 

aumentando ésta en sangre. Algunos alimentos, también bloquean el metabolismo de 

la histamina, como es el caso del alcohol, que compite con ella en su metabolización, 

pero los metabolitos del alcohol son “más rápidos”, se metabolizan antes, y de ahí que 

pueda aumentar la histamina ocasionando la cefalea típica tras un aumento en el 

consumo de alcohol. Este efecto también lo pueden tener el café o el té (57). 

Otros alimentos liberan la histamina endógena, como los zumos de frutas cítricas o el 

kiwi. Y en algunos alimentos podemos encontrar un aumento de aminas biógenas, que 

también compiten por la DAO con la histamina. Son aquellos alimentos que por una 

mala conservación pueden deteriorarse fácilmente (57). 

Se puede decir que no existe unanimidad sobre cuando se considera un alimento rico 

en histamina. Se considera que los niveles de histamina en los alimentos son bajos, si 

presentan concentraciones <5mg/kg de comida, niveles moderados de 5-20mg/kg y >20 

mg/kg elevados contenidos. La FDA (Food and Drug Administration), admite una 

concentración máxima de histamina de 50 mg/ml, pero la legislación no habla nada de 

las otras aminas biógenas. Pero algunas personas, incluso con cifras de 1 mg/kg pueden 

padecer sintomatología, sobre todo si sus niveles de DAO son bajos (58). La EFSA 

(European Food Safety Authority), admite las mismas cifras (58). 

La sintomatología que podemos encontrar va desde migrañas, alteraciones 

dermatológicas (urticaria o dermatitis atópica), colon irritable o sintomatología 

respiratoria (58). 

En el caso de la migraña, se debe a una disminución en el organismo de la DAO. Se ha 

podido comprobar en estudios que a pacientes que se les restringió la ingesta de 

alimentos con histamina o a otros que se les administró un suplemento de DAO, tenían 

mejoría de su sintomatología, y utilizaban menos analgésicos (59). 

En el caso del colon irritable, la causa de la aparición de la diarrea por la elevación de 

histamina podría ser por un aumento en la función neurosecretora o por una aumento 

en la movilidad de la actividad del colon, debido a un aumento de la actividad de los H1 

y H2. En algunos estudios, al administrar antihistamínicos específicos de receptor H1 

como la ebastina, se reducen los síntomas, así como la hipersensibilidad visceral (60). 

La urticaria o la dermatitis atópica, se produce por elevación de niveles de histamina 

tanto en piel como en plasma. El aumento en plasma se debe bien a un déficit de DAO 

o un aumento del consumo de alimentos ricos en histamina, que favorece su absorción 

a nivel duodenal y aumentando la histamina. En estudios, se ha podido comprobar que 
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al restringir de la dieta los alimentos ricos en histamina, los pacientes disminuían el uso 

de antihistamínicos (61). 

 En cuanto a la bronquitis asmática, se debe a un déficit de HNMT, ya que esta enzima 

está considerada la principal actora en el metabolismo a nivel bronquial de la histamina. 

Esta acción es debida a los receptores H1. Y en las exacerbaciones del asma, el receptor 

implicado es el H4. Se ha comprobado que el consumo de alimentos ricos o en histamina 

o en aminas precursoras de ésta, podrían agravar la sintomatología del asma al 

aumentar la broncoconstricción (62). 

Para diagnosticar una intolerancia a la histamina, habría que valorar la actividad 

funcional de la enzima, es decir, si la cantidad de DAO que tenemos es activa o no, en 

plasma. Se mide en HDU/ml. Entonces se puede ver que en pacientes con actividad de 

DAO < de 40 HDU/ml presentarán siempre sintomatología por acúmulo de histamina. Si 

es entre 40 y 80 HDU/ml, la aparición de sintomatología es posible, Y se descarta que 

sea debida al déficit de DAO, si ésta es > de 80 HDU/ml (63). (Figura 19). 

 
Figura 19 Correlación de la actividad de DAO y aparición de síntomas (64) 

HDU: Unidades Degradantes de Histamina  

Está claro que la histamina puede ocasionar distintas patologías, pero sin un adecuado 

diagnóstico no se debería restringir su consumo en la dieta, ya que es un potente 

neurotransmisor como se ha dicho interviniendo en distintas funciones neurológicas 

superiores, como el control del ciclo sueño-vigilia, el comportamiento, la memoria, la 

atención, situación de defensa o la agresión o excitación, funciones todas necesarias en 

caso de adaptación de cambios en nuestro entorno, y por lo tanto, necesarias para la 

supervivencia (65), funciones que si restringimos totalmente en la dieta la histamina, se 

podrían ver afectadas. Debido a la histamina, puede aumentar la liberación de 

acetilcolina, dopamina y noradrenalina, lo que se podría utilizar para el tratamiento de 

los trastornos cognitivos como el déficit de atención/hiperactividad, Alzheimer, 

esquizofrenia, Parkinson o en la corea. Algunos estudios van encaminados hacia como 

se podría utilizar la histamina en la depresión. Han visto, que en zonas donde existe un 

elevado consumo de alimentos con histamina, como pescados y otros productos del 
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mar, tienen menos trastornos del ánimo y menor prevalencia de depresión, como ocurre 

en países asiáticos, luego podría ser una vía de exploración del tratamiento de la 

depresión, una terapia que regule la histamina (66). 
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Justificación 

Debido a que la incorrecta nutrición representa un problema de Salud Pública, y que la 

creciente nueva moda de “dietas sin” puede ser perjudicial para el organismo, 

consideramos necesario disponer de información actualizada sobre hasta qué punto la 

comunidad científica ha llegado a advertir el problema y las consecuencias de no llevar 

una adecuada nutrición en aquellas personas que no han sido diagnosticadas de 

intolerancia al gluten, lactosa o histamina, así como sobre qué medidas se estarían 

llevando a cabo para que la población general advierta que no hace bien llevando una 

“dieta sin”.  
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Objetivos 

Objetivo principal 

Comprobar si la comunidad científica es consciente del peligro que puede ocasionar las 
"dietas sin" gluten, lactosa e histamina en la población general sin previo diagnóstico de 
una intolerancia.  

Objetivos específicos 

Detectar los estudios que analicen el problema que supone la toma de dietas “sin” 

gluten, lactosa e histamina en población no diagnosticada de intolerancia.  

Detectar los estudios que analicen las consecuencias de la toma de dietas “sin” gluten, 

lactosa e histamina en población no diagnosticada de intolerancia.  

Conocer qué medidas se están llevando a cabo para que la población general advierta 

que no hace bien llevando una “dieta sin”. 
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Metodología 

El trabajo es una revisión sistemática, donde el proceso de revisión bibliográfica siguió 

la metodología Cochrane para la elaboración de revisiones sistemáticas y las pautas de 

la declaración PRISMA sobre revisiones sistemáticas y metaanálisis (67).  

Fuentes de información 

La búsqueda de la información se ha realizado en las principales bases de datos que 

disponemos en Ciencias de la Salud, Medline y Embase. La revisión en ambas ha sido de 

los últimos 19 años. También se utilizaron páginas web como web of science (WOS), 

páginas de asociaciones de celiacos (www.asocepa.org, www.infoceliaco.com,) páginas 

dedicadas a intolerantes a la lactosa (https://sinlactosafree.com, https://lactosa.org), 

de productores de lácteos (www.inlac.es) o blogs científicos (https://scientiablog.com 

http://juliafarre.es/dietoterapia/deficit-de-dao/, https://nuriaroura.com), sociedad que 

promueve el déficit de DAO (www.deficitdao.org), Google Académico donde aparecen 

revistas dedicadas a la nutrición y a patología relacionada con el tema y que no se 

encuentran indexadas en las anteriores bases de datos citadas, SciELO (biblioteca virtual 

de ciencias de la salud de artículos escritos en español), así como TESEO, base de datos 

de tesis doctorales, así como comunicaciones de congresos (68) (69)y libros (70) (71). Se 

ha realizado una búsqueda inversa mediante la revisión de las referencias de los estudios 

incluidos en la revisión, con el fin de tener una mayor cantidad de estudios para analizar.  

Estrategia de búsqueda 

Para cada uno de los tres temas a tratar, se diseñó una estrategia de búsqueda adaptada 

con el fin de la búsqueda fuera lo más exhaustiva posible, y así recuperar el mayor 

número de artículos y/o documentos relacionados con el tema en estudio. 

Se han utilizado palabras claves con términos libres que se combinan con AND y OR, y 

términos MeSH (términos de lenguaje controlado).  

La estrategia para comprobar la repercusión de las “dietas sin gluten”, la búsqueda en 

Embase se realizó con los términos gluten free diet'/exp OR 'gluten free diet' OR 

(('gluten'/exp OR gluten) AND free AND ('diet'/exp OR diet))) AND ('fad'/exp OR fad). 

En PubMed con similares términos ("diet, gluten-free"[MeSH Terms] OR ("diet"[All 

Fields] AND "gluten-free"[All Fields]) OR "gluten-free diet"[All Fields] OR ("gluten"[All 

Fields] AND "free"[All Fields] AND "diet"[All Fields]) OR "gluten free diet"[All Fields]) AND 

fad[All Fields], es decir, combinando términos libres y términos MeSH. 

En las páginas web, se buscó junto “gluten free” and “fad”, términos como “truth”, 

“advantages an d disadvantages” “avoid” y “non celiac disease” y términos en español 

como “dieta sin gluten”,” moda”, “peligros” o “salud”.  

Para la búsqueda de términos en español, tanto en Google Académico o SciELO o 

literatura gris (trabajos fin de máster o tesis) (72), se ha utilizado las palabras “moda”, 

http://www.asocepa.org/
http://www.infoceliaco.com/
https://sinlactosafree.com/
https://lactosa.org/
http://www.inlac.es/
https://scientiablog.com/
http://juliafarre.es/dietoterapia/deficit-de-dao/
https://nuriaroura.com/
http://www.deficitdao.org/
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“sin gluten””peligros”. Se realizó también la búsqueda en PubMed con los términos en 

español, no aportando ningún dato.  

La estrategia de búsqueda en el caso de las “dietas sin lactosa” y su repercusión, se 

realizó con los términos (lactose/exp OR lactose) AND (lactose free OR ((lactose/exp OR 

lactose) AND free)) AND (dairy product/exp OR dairy product OR ((dairy/exp OR dairy) 

AND product)) AND (health/exp OR health) AND benefits en Embase en una primera 

búsqueda. Al ser escasos los artículos, se realiza nueva búsqueda en EMbase con los 

términos'lactose free diet dairy products health' OR (('lactose'/exp OR lactose) AND free 

AND ('diet'/exp OR diet) AND ('dairy'/exp OR dairy) AND products AND ('health'/exp OR 

health)). Y ("lactose"[MeSH Terms] OR "lactose"[All Fields]) AND free[All Fields] AND 

dairy[All Fields] AND ("health"[MeSH Terms] OR "health"[All Fields]) en PubMed, donde 

se realizó nueva búsqueda con los términos ("dairy products"[MeSH Terms] OR 

("dairy"[All Fields] AND "products"[All Fields]) OR "dairy products"[All Fields]) AND 

("humans"[MeSH Terms] OR "humans"[All Fields] OR "human"[All Fields]) AND 

("health"[MeSH Terms] OR "health"[All Fields]) AND ("milk, human"[MeSH Terms] OR 

("milk"[All Fields] AND "human"[All Fields]) OR "human milk"[All Fields] OR "milk"[All 

Fields] OR "milk"[MeSH Terms]) AND bad[All Fields]. 

En las páginas web o en la literatura gris se han buscado términos tanto en español como 

ingles, incluyendo tanto “dieta sin lactosa”, “moda”, “beneficios o problemas”, y en 

inglés “lactose free”, “fad”, “avoid” o “dairy- free diets”.  

En cuanto a la histamina, se realizó una búsqueda en Embase con los términos 

('histamine'/exp OR histamine) AND ('diet free' OR (('diet'/exp OR diet) AND free)). En 

PubMed se realizó la búsqueda con los términos ("histamine"[MeSH Terms] OR 

"histamine"[All Fields]) AND ("diet"[MeSH Terms] OR "diet"[All Fields]) AND free[All 

Fields], En las páginas web, así como en la literatura gris, fueron las mismas palabras, en 

inglés se utilizó “histamine diet free” así como términos en español, “dieta libre de 

histamina” y”perjudicial”.  

Criterios de selección de los artículos 

La selección de los artículos se realizó siguiendo unos criterios de inclusión y de 

exclusión, según los objetivos de la revisión. De acuerdo a esto se estableció: 

Criterios de inclusión 

Tipo de estudios: se han incluido todo tipo de estudios para esta revisión.  

Fecha de publicación: artículos publicados desde el 1 de enero del año 2000 hasta 30 de 

abril del año 2019. 

Idioma: inglés y español. 
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Criterios de exclusión 

Se excluyeron artículos que no tratasen sobre la moda de las “dietas sin” y sus 

consecuencias. 

Selección de estudios 

Tras realizar la búsqueda y la recogida de las referencias bibliográficas, se inició la 

selección de los artículos, con la lectura en primer lugar del título del artículo, para 

descartar aquellos que no eran relevantes para el estudio. A continuación, se realizó la 

lectura del resumen o abstract atendiendo a los criterios de inclusión y exclusión arriba 

mencionados, de esta manera se realizó una primera selección, para con estos artículos 

seleccionados, realizar la lectura del texto completo.  

Evaluación de los estudios seleccionados  

El análisis de la información de los distintos estudios se realizó de manera descriptiva. 

Para cada artículo se incluye una tabla de resultados, donde se definirán por que se 

realiza el artículo y las conclusiones a las que llega, su nivel de evidencia, así como su 

grado de recomendación. Las tablas de resultados que se muestran son de elaboración 

propia siguiendo el manual Cochrane de revisiones sistemáticas de intervenciones (73). 

En las tablas, junto las características propias del artículo (autor, planteamiento y 

conclusiones), se incluye el tipo de publicación que es, así como el nivel de evidencia y 

grado de recomendación. Para esto, la calidad de los artículos incluidos en nuestra 

revisión se clasificó siguiendo los criterios utilizados por Scottish Intercollegiate 

Guidelines Network (SIGN) hasta el 2012, que se basan en la metodología GRADE 

(Grading of Recommendations Assessment, Development and Evaluation) (74) (75) 

 
Figura 20 Niveles de evidencia (75) 
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Figura 21 Grados de recomendación (75) 
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Resultados  

La búsqueda realizada en Medline en cuanto a la moda de la alimentación sin gluten dio 

como resultado la aparición de 13 artículos, en Embase se recuperaron 14 artículos, en 

WOS 17 artículos y en Google Académico 11. Entre todas los lugares en los que se ha 

buscado, tenemos un total de 30 duplicados. Tras leer el título de los 28 artículos de los 

que se disponen, descartamos 9, quedando 19 para leer el resumen. En cuanto la base 

de datos de tesis, TESEO, no se ha recuperado ninguna tesis. Desde Google Académico, 

al introducir los términos en español, nos ha llevado a un artículo en dicho idioma en la 

plataforma SciELO.  

De los 19 artículos que tenemos, descartamos 4 al ser editoriales de distintos medios de 

comunicación y no tener base científica ni ser opinión de expertos. Estas editoriales las 

hemos encontrado tanto en Medline, Embase y Google Académico. Aquí también se han 

encontrado, un trabajo fin de máster relacionado con el tema, pero que al final no ha 

sido incluido en nuestra revisión al tratarse más de la enfermedad celiaca, que de las 

consecuencias que ocasiona el realizar una dieta sin gluten.  

Al introducir en el buscador de Google los mismos términos, se puede apreciar la 

existencias de páginas web que tratan el tema, en su mayoría artículos de periódicos, 

pero al carecer de base científica, solo se ha procedido a su lectura, pero no a su análisis.  

Se han incluido tres artículos tras realizar una búsqueda bibliográfica inversa, pero que 

son relevantes con el tema. Tras leer los trece artículos, uno de ellos también se ha 

descartado al ser un artículo sobre influenciadores más que sobre nuestro tema.  

Al final la revisión se ha realizado sobre 12 artículos.  

 

Figura 22. Diagrama de flujo de "moda dieta sin gluten" siguiendo estrategia PRISMA (67) 
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Año de publicación 2014 

Autor Aziz I, Sanders D. (76) 

Características del 
estudio 

Editorial 

Planteamiento La supresión del gluten es realmente ¿por salud o por estilo de vida? 

Conclusiones 

Plantea que junto EC y SGNC, pueden existir un grupo de personas que no están 
diagnosticadas de estas patologías, pero que presentan sintomatología y que 
podrían tener sensibilidad a otros componentes del trigo, y además estas 
personas comparten el haplotipo HLA-DQ 

Nivel de evidencia 4 (D) 

 

Año de publicación 2019 

Autor Braga D, Coleto H, Freitas MT. (77) 

Características del 
estudio 

Artículo de opinión 

Planteamiento 
Analiza las dietas propuestas por blogueros en Brasil y utilizadas sobre todo por 
mujeres. Las dietas bajas en hidratos de carbono, dieta intermitente y dieta sin 
gluten.  

Conclusiones 

Los macronutrientes y los micronutrientes en los distintos menús analizados 
tienen niveles más bajos que lo recomendable, y pueden ser un riesgo para la 
salud. Las dietas las deben planificar un médico o un nutricionista de manera 
individual según las necesidades de cada persona.  

Nivel de evidencia 4(D) 

 

Año de publicación 2015 

Autor Gaesser G, Angadi S. (78) 

Características del 
estudio 

Artículo de revisión 

Planteamiento 
El mayor diagnóstico de EC, SGNC y alergia al trigo, ha ocasionado un boom de 
la dieta sin gluten creyendo las personas que podría ser más saludable. 

Conclusiones 
No existe evidencia que la dieta sin gluten haga perder peso, o que aquellas 
personas que no tengan un diagnóstico de EC, SGNC o alergia al trigo se puedan 
beneficiar de realizarla.  

Nivel de evidencia 4(D) 
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Año de publicación 2017 

Autor Garza A. (79) 

Características del 
estudio 

Artículo de opinión 

Planteamiento 

El crecimiento de la industria de productos sin gluten se opone a los 
conocimientos médicos, recomienda la dieta sin gluten, creciendo 
exponencialmente. La industria, plantea unos mitos como que es más sana y sin 
riesgos, o que, si un niño hace una dieta sin gluten, nunca padecerá EC.  

Conclusiones 
Los hechos es que no es una dieta sana ya que faltan nutrientes y vitaminas. Y 
que no existen datos que los niños que no lo consumen, no vayan a ser celiacos.  

Nivel de evidencia 4(D) 

 

Año de publicación 2017 

Autor Jones A. (31) 

Características del 
estudio 

Revisión 

Planteamiento 
El hecho que famosos que usan la dieta sin gluten para adelgazar o atletas para 
mejorar su rendimiento, ha llevado a un aumento de la dieta sin gluten en la 
población general 

Conclusiones 

Desaconseja el realizar este tipo de dietas, excepto si existe un diagnóstico. 
También analiza a diabéticos tipo 1, ya que tienen un mayor riesgo de padecer 
EC, por lo que sí que deberían realizar la dieta sin gluten, pero con un exhaustivo 
control de los déficits que provoca.  

Nivel de evidencia 4(D) 

 

Año de publicación 2013 

Autor Kent P. (80) 

Características del 
estudio 

Artículo de opinión 

Planteamiento ¿Es una nueva moda la dieta sin gluten o es necesaria? 

Conclusiones 

No existe, fuera de EC o SGNC, evidencia de una mejora sin tomar gluten. Incluso 
muchas veces existe una ganancia de peso por la mayor cantidad de grasas que 
llevan los productos sin gluten. También hay que recordar que son mucho más 
caros estos productos. Por último, solo estaría justificada en pacientes con 
diabetes tipo 1.  

Nivel de evidencia 4(D) 
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Año de publicación 2017 

Autor Patel N, Lacy B. (81) 

Características del 
estudio 

Editorial  

Planteamiento Una nueva razón sólida para evitar la dieta sin gluten 

Conclusiones 

Junto con la mayor cantidad de grasa y más En calorías, la dieta sin gluten 
también tiene una mayor cantidad de metales pesados. Al no tomar gluten, las 
personas aumentan el consumo de arroz y pescado. El arroz presenta unos 
niveles mayores de arsénico que toma de la tierra; y el pescado tiene niveles 
elevados de mercurio. Son metales que se pueden acumular en el organismo, y 
son perjudiciales para la salud.  

Nivel de evidencia 4(D) 

 

Año de publicación 2016 

Autor Reilly N. (82) 

Características del 
estudio 

Nota científica 

Planteamiento 
Reconocer a la dieta sin gluten, como un hecho que se está produciendo, los 
mitos que hay de ella y la realidad.  

Conclusiones 

No se sabe por qué las personas adoptan una dieta sin gluten sin una total 
información. Y el problema es mayor, cuando también los niños la realizan, ya 
que tienen falta de macronutrientes, micronutrientes y vitaminas, así como 
acúmulo de metales pesados. En este caso es donde hay que tener un mayor 
cuidado.  

Otro de los mitos del gluten, es que es tóxico, pero realmente no existe ningún 
estudio serio que lo avale.  

Solo deben tomar dieta sin gluten, si existe un diagnóstico previo. 

Nivel de evidencia 4(D) 

 

Año de publicación 2018 

Autor Uzcátegui R. (83) 

Características del 
estudio 

Editorial  

Planteamiento 
Debido a un mayor diagnóstico de EC por mejora de las técnicas, y a la existencia 
de SGNC, la población general, alentada por las redes sociales, que seguir una 
dieta sin gluten es más beneficiosa para la salud.  

Conclusiones 

Hay que considerar que el retirar el gluten de la dieta sin un diagnóstico previo, 
puede incluso retrasar el diagnosticar la EC. Produce una serie de déficits para 
la salud. Es necesario antes de “automedicarse” con una dieta sin gluten, 
consultar con un especialista.  

Nivel de evidencia 4(D) 
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Año de publicación 2017 

Autor Lebwohl B, Cao Y, Zong G. (27)  

Características del 
estudio 

Estudio de cohortes  

Planteamiento 
Como el abuso de la dieta sin gluten, puede llegar a producir patología 
cardiovascular.  

Conclusiones 
Existe un mayor riesgo de infarto de miocardio en aquellas personas que no 
toman gluten en su dieta sin tener un diagnóstico de EC, que en las personas 
que si consumen gluten.  

Nivel de evidencia 2+ (C) 

 

Año de publicación 2015 

Autor Johanson L. (84) 

Características del 
estudio 

Caso clínico. 

Planteamiento 
La implicación que debe haber por parte de enfermería para evitar el uso de 
dietas sin gluten en aquellas personas no diagnosticadas ni de EC ni de SGNC, 
aunque presenten alguna patología crónica.  

Conclusiones 
La mejora de la sintomatología, en este caso, de la artritis reumatoide, no se 
debe a la supresión de la dieta del gluten, si no a una comida más sana que 
realiza la paciente, sin grasa y con un mayor aumento de fibra y vitaminas.  

Nivel de evidencia 3(D) 

 

Año de publicación 2015  

Autor Staudacher H, Gibson P (85) 

Características del 
estudio 

editorial 

Planteamiento ¿Cómo es de saludable una dieta sin gluten? 

Conclusiones 

Es de peor sabor, más cara, puede ocasionar problemas nutricionales, es 
desfavorable ya que puede retrasar un posible diagnóstico de EC, puede 
favorecer la aparición de desórdenes alimenticios tipo ortorexia, e incluso, 
problemas sociales sobre todo a la hora de plantearse el salir a cenar con 
amigos. Es alarmante la moda de la dieta sin gluten, sobre todo favorecida por 
determinadas personas.  

Nivel de evidencia 4(D) 

 

En la revisión de artículos de la moda de la dieta sin lactosa, en una primera búsqueda 

en Embase se recuperaron 5 artículos, siendo por el título y resumen 3 útiles y en una 

segunda búsqueda 22 de los cuales, tras leer su título, servían para nuestra revisión 5. 

El resto se descartaron al no tener relación con el tema a tratar o no cumplían con el 

criterio de inclusión de nuestra revisión.  
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En Medline, en la primera búsqueda se recuperaron 30 artículos, siendo útiles 

solamente 2 según el título. En la segunda búsqueda, de 22 artículos, solo son útiles en 

nuestra revisión 5, descartándose el resto.  

Dos de los artículos encontrados, se han descartado al no encontrarlos completos y siete 

se han descartado al ser su objetivo diferente a esta revisión.  

No se encontraron artículos en Google Académico ni en SciELO ni en TESEO. Si en WOS, 

20 artículos que coincidían con la segunda búsqueda de Embase. En la búsqueda 

bibliográfica inversa, se han encontrado 4 artículos útiles en la revisión. Uno de ellos ha 

sido descartado al no cumplir los criterios de inclusión 

Tras leer los resúmenes de estos artículos, se han elegido 10 artículos para hacer la 

revisión final.  

 
Figura 23. Diagrama de flujo de la "moda de la dieta sin lactosa" siguiendo la estrategia PRISMA (67) 
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Año de publicación 2013 

Autor Heaney R. (86) 

Características del 
estudio 

Revisión  

Planteamiento 
A pesar de las recomendaciones del consumo de lácteos en EEUU, para 
mantener un calcio adecuado, ¿por qué la población no sigue estas 
recomendaciones?  

Conclusiones 

El consumo bajo en lácteos y, en consecuencia, puede llevar a la aparición de 
distintas enfermedades crónicas, siendo la más importante la osteoporosis, 
pero sin olvidarse de la hipertensión, síndrome metabólico o incluso aparición 
de pólipos intestinales.  

Nivel de evidencia 4 (D) 

 

Año de publicación 2016 

Autor Rozenberg S. et al. (87) 

Características del 
estudio 

Revisión sistemática y metaanálisis, junto estudios prospectivos.  

Planteamiento 
Dar nueva información para los profesionales de la salud, para intentar 
convencer a aquellas personas que han retirado la lactosa de su dieta sin ser 
intolerantes, para que de nueva la introduzcan en su dieta.  

Conclusiones 
No solo previene el consumo de lácteos de osteoporosis o del riesgo de 
fractura, si no que aporta unos nutrientes, que con una dieta sin, sería difícil 
conseguirlos, sin olvidarnos que económicamente también son más baratos.  

Nivel de evidencia 1+ (B) 

 

Año de publicación 2016 

Autor Thorning TK, Raben A, Tholstrup T, Soedamah SS, Givens I, Astrup A. (88) 

Características de la 
publicación 

Revisión sistemática de metaanálisis de estudios observacionales 

Planteamiento ¿Realmente son buenos o son malos los productos lácteos? 

Conclusiones 

Aunque está claro los beneficios que tiene una dieta con lácteos, para prevenir 
tanto problemas a nivel óseo, como HTA, o algunos tipos de tumores. También 
decir que un exceso de ellos puede favorecer la disminución del riesgo de 
infarto.  

Nivel de evidencia 2+ (B) 
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Año de publicación 2015 

Autor Wahlqvist ML (89) 

Características de la 
publicación 

Artículo de revisión 

Planteamiento ¿Qué sucede en aquellas personas que no tienen lactasa en su tubo digestivo? 

Conclusiones 

La lactosa es necesaria para la regeneración de la microbiota intestinal. Y los 
derivados lácteos para prevenir algunas enfermedades como osteoporosis, 
enfermedades cardíacas entre otras. Se ha comprobado que incluso aquellos 
que no tienen lactasa, toleran una pequeña cantidad de derivados lácteos 
diarios, por lo que es innecesario que tomen una dieta sin de manera estricta.  

Nivel de evidencia 4(D) 

 

Año de publicación 2013 

Autor Zaitling P, Dwyer J, Gleason G. (46) 

Característica de la 
publicación 

Artículo de revisión 

Planteamiento 
La existencia de creencias erróneas y mitos sobre el consumo de la leche y sus 
derivados.  

Conclusiones 

El consumo de leche tanto en niños como en adultos se ha reducido, sin que 
existiese un diagnóstico previo de intolerancia a la lactosa. Esta reducción de 
su consumo puede llevar a falta de nutrientes, no solo calcio, si no también 
hierro, vitaminas como B12, D o magnesio. Hay que hacer una educación 
nutricional en las personas.  

Nivel de evidencia 4(D) 

 

Año de publicación 2006 

Autor Savaiano D, Boushey C, McCabe G (90) 

Características de la 
publicación 

Metaanálisis de estudios observacionales 

Planteamiento Intolerancia a la lactosa ¿una verdad ha llevado a una gran exageración? 

Conclusiones 
En un metaanálisis a pacientes con mala digestión de lactosa, se les administró 
productos con lactosa y placebo, y se comprobó que la lactosa no es la 
causante la mayoría de veces de la sintomatología que aparecía.  

Nivel de evidencia 1+(B) 
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Año de publicación 2006 

Autor Huth PJ, Rienzo DB, Miller G. (47) 

Características de la 
publicación 

Artículo de revisión 

Planteamiento 
Avances científicos sobre como intervienen en nuestra salud los productos 
lácteos. 

Conclusiones 

La leche aporta casi el 70% del calcio necesario en nuestra dieta, favoreciendo 
un retraso en la aparición de osteoporosis. También está implicada en una 
disminución de la hipertensión, del cáncer de colon por su actividad 
anticarcinogenética e incluso si se toman leche desnatada, en la pérdida de 
peso.  

Nivel de evidencia 4(D) 

 

Año de publicación 2011 

Autor Savaiano D. (91) 

Características de la 
publicación 

Documento de conferencia 

Planteamiento 
El riesgo innecesario que se corre al no consumir productos lácteos a nivel de 
la densidad ósea 

Conclusiones 
La industria láctea ha ido mejorando, y planteándose que deben introducir en 
los productos que elaboran el calcio tan necesario para la densidad ósea y para 
prevenir fracturas.  

Nivel de evidencia 4(D) 

 

Año de publicación 2015 

Autor O’Connor L, Eaton T, Savaiano D. (92) 

Características de la 
publicación 

Estudio de cohortes  

Planteamiento 
Comprobar si tras reintroducir paulatinamente durante 21 días la leche en la 
dieta en aquellas personas que la digieren mal puede revertirse esta situación.  

Conclusiones 
A pesar d que el estudio tienen limitaciones, al ser una muestra pequeña, se 
ha comprobado que estos pacientes vuelven a tolerar la leche y derivados con 
reaparición de la lactasa tras hacerles de nuevo el test de hidrógeno. 

Nivel de evidencia 2+(C) 
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Año de publicación 2013 

Autor Bailey R Keith J, Tropez-Sims S, Price W, Allison SD (93) 

Planteamiento 
Por qué los afroamericanos e hispanos de EEUU, consumen menos lácteos y sus 
consecuencias. 

Características de la 
publicación 

Revisión sistemática y metaanálisis de casos clínicos 

Conclusiones 

Consumen menos lácteos porque se tiene “asumido” que la etnia tiene 
intolerancia a la lactosa, y ya desde niños evitan su ingesta. En EEUU las 
autoridades de Salud Pública han tenido que intervenir, para intentar que estas 
dos etnias aumenten su consumo de lácteos para evitar en un futuro posibles 
enfermedades crónicas con osteoporosis, HTA, síndrome metabólico, sobre 
todo en los hispanos.  

Nivel de evidencia 1+ (C)  

 

Por último, al realizar la búsqueda de la moda de la dieta sin histamina, se recuperaron 

en Medline 48 artículos y en Embase 124, de los cuales repetidos encontramos 62. De 

los 111 artículos que quedaron, se descartaron 92 por el título, y posteriormente, tras 

leer el resumen, otros 13. Al final, los artículos válidos en nuestra revisión encontrados 

entre ambas bases de datos, fue de 6, de los cuales solo se han podido localizar para la 

lectura cuatro. Tras realizar la revisión inversa, solo se ha encontrado un artículo más. 

La búsqueda en Google Académico, SciELO, TESEO, no ha arrojado ningún resultado, 

como tampoco existen artículos de conferencias, congresos o libros, ni en inglés ni en 

español.  

Tras leer los resúmenes y el título en inglés, se solicitaron los artículos y se procedió a 

su lectura.  
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Figura 24. Diagrama de flujo de "moda dieta sin histamina" siguiendo estrategia PRISMA (67) 

 

Año de publicación 2019 

Autor 
Cornillier H, Giraudeau B, Samimi M, Munck S, Hacard F, Jonville-Bera AP et al. 
(94) 

Características de la 
publicación 

Revisión sistemática de metaanálisis y estudios de cohortes prospectivos 

Planteamiento 
Si el uso de dietas sin alérgenos, entre ellos la histamina, puede mejorar la 
urticaria crónica espontánea.  

Conclusiones 
En cuanto a la histamina, no se puede asegurar solo con la clínica, que ésta sea 
causa de urticaria. Es necesario realizar pruebas diagnósticas. Y el prescindir de 
la histamina de la dieta, podría tener otras consecuencias.  

Nivel de evidencia 2++ (B) 

 

Año de publicación 2017 

Autor Hill P, Muir G, Gibson P (95) 

Características de la 
publicación 

Revisión sistemática de estudios cohortes y casos-control 

Planteamiento 
Una dieta baja en FODMAP, puede inhibir la liberación de histamina, y por lo 
tanto podría mejorar la sintomatología del colon irritable.  

Conclusiones 

Se ha comprobado que la dieta baja en FODMAP si mejoraría los síntomas de 
colon irritable. El problema llega, cuando existe un abuso de esta dieta o incluso 
una mala interpretación de ella, ocasionando problemas nutricionales, sobre 
todo en aquellas personas más vulnerables.  

Nivel de evidencia 2++ (B) 
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Año de publicación 2017 

Autor 
Wagner N, Dirk D, Peveling-Oberhag A, Reese I, Rady-Pizarro A, Mitzel H et al. 
(96) 

Características de la 
publicación 

Estudio de cohortes  

Planteamiento ¿Realmente la dieta baja en histamina mejora la urticaria crónica espontánea?  

Conclusiones 

Tras una dieta baja en histamina, preparada por nutricionistas, se pudo 
comprobar que la sintomatología por urticaria crónica mejoraba, así como la 
calidad de vida de los participantes en el estudio, y la toma de antihistamínicos. 
Pero en el estudio, solo recomiendan la dieta por un periodo de 3-4 semanas.  

Nivel de evidencia 2+ (c) 

 

Año de publicación 2016 

Autor Reese I. (97) 

Características de la 
publicación 

Artículo de revisión 

Planteamiento 
¿Produce realmente la histamina una reacción adversa en el organismo? ¿Es 
necesario una dieta sin histamina? 

Conclusiones 

No se pone en duda como ocurre en intolerancia a la lactosa, que también puede 
haber en este caso una intolerancia por déficit de una enzima, la DAO. Pero no 
todos los individuos se ven afectados de la misma manera, por lo que las dietas 
que “corren” por internet, no deberían llevarse a cabo, ya que debe ser una 
dieta individualizada. Si no se toma histamina, puede haber un cambio en la 
microbiota intestinal, que tampoco favorece. Y además seguir estas dietas sin 
histamina de manera estricta, puede afectar la calidad de vida por el estado de 
ansiedad que provoca por si un alimento contiene o no histamina.  

Nivel de evidencia 4(D) 
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Discusión 

Esta revisión sistemática tenía como objetivo el comprobar si la comunidad científica es 

conocedora del peligro que supone el suprimir de la dieta determinados nutrientes. Y si 

una vez conocidos estos peligros, ha sido capaz de transmitirlos a la población general. 

Para ello, en esta revisión, se han incluido tanto artículos escritos en español como en 

inglés evitando de esta manera el sesgo de publicación que nos daría el buscar solo 

artículos en inglés. Por otro lado destacar, que no se ha encontrado ninguna otra 

revisión sistemática sobre este tema buscando artículos en ingles y español. 

Si que se han encontrado revisiones sistemáticas de la lactosa, pero son solo en inglés. 

Una de ellas (87), llevada a cabo hace escasos años, si que está realizada desde 1966 

hasta 2013, periodo más amplio que la nuestra, pero solo revisa artículos en inglés y 

recuperándolo de una sola base de datos, Medline, al contrario de esta revisión, que 

recupera datos tanto de Medline como de Embase así como de otras fuentes de 

información. Las otras dos revisiones sistemáticas, están realizadas respectivamente 

desde el año 2004 (88) y desde el año 2009 (93), periodos menores a esta revisión 

sistemática. 

Referente a los artículos revisados sobre la moda de la dieta sin gluten, destaca que 

todos los artículos son de opinión de expertos, editoriales, artículos de opinión o 

artículos de revisión de la literatura, basándose en la patología que puede producir la 

falta de gluten o el abuso de otros alimentos, es decir, no están basados en una 

investigación, si no en la experiencia clínica de los autores. Existen gran cantidad de 

artículos sobre la moda de no tomar gluten, pero faltan estudios estadísticos para 

confirmarlo.  

En esta revisión se ha podido comprobar que existen artículos donde se destaca que una 

dieta sin gluten puede ser perjudicial para la salud si no existe un diagnóstico previo de 

enfermedad celiaca, tanto por el déficit de nutrientes que supone (27) (80) (82), como 

por la ingestión de sustancias perjudiciales bien porque se abusa de ellas al no tomar 

gluten como es el caso del aumento del consumo de arroz que contiene arsénico (77) 

(81), o porque la comida elaborada sin gluten puede tener por ejemplo un exceso de 

grasas (81). También porque el no tomar gluten en la dieta, puede ser causa de 

manifestación de determinadas enfermedades como un mayor riesgo de enfermedad 

coronaria (27) u obesidad (82) (81). La conclusión de los artículos revisados es que la 

dieta sin gluten debe ser exclusivamente para aquellas personas diagnosticadas de 

enfermedad celiaca o sensibilidad a gluten, en el resto de la población no.  

En varios de los artículos revisados, también citan el peligro que supone los medios de 

comunicación actuales (mass media), así como las redes sociales en la divulgación de 

que es más sano el tomar una dieta sin gluten que una con gluten (31) (77) (78). También 

existe la presión de la industria alimentaria de productos sin gluten, contribuyendo a la 

creencia que la dieta sin gluten es más sana (31) (79) (83). 
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Pero a pesar de las investigaciones, donde está claro el problema que supone el tomar 

una dieta sin gluten, los estudios no han llegado a la población general, y cada vez 

aumenta el número de personas que realiza, sin un diagnóstico previo, una dieta sin 

gluten. Estas personas dicen encontrarse mejor desde que no toman gluten, pero en ello 

influye o bien que existe un efecto placebo, o bien lo que ocurre es que empiezan a 

alimentarse de manera más sana, suprimiendo grasas como podría ser la bollería 

industrial de su dieta, mejorando en su salud. Estas personas, podrían llevar una dieta 

igual de sana consumiendo gluten. Estas personas en España ya suponen el 30% de la 

población, mientras que realmente diagnosticadas de enfermedad celiaca suponen un 

1% de la población (8). 

A esto hay que añadir, que el realizar esta dieta sin gluten previo a un diagnóstico, puede 

enmascarar o retrasar este diagnóstico de enfermedad celiaca hasta tres años (98). 

Todo lleva a que, tanto desde la medicina como desde la enfermería, habría que hacer 

un control de los pacientes, tanto si son celiacos como si no lo son, para un control de 

nutrientes, y avisar a aquellas personas que hacen uso de una dieta sin gluten, de lo 

perjudicial que puede llegar a ser para su salud (84). 

Los artículos revisados sobre la dieta sin lactosa se han encontrado en nuestra revisión, 

opiniones de expertos, sobre todo artículos de revisión de la patología asociada a la no 

ingesta de productos lácteos siguiendo la moda de tomar una dieta sin lactosa. Pero en 

este caso, sí que existen también artículos de investigación, bien propios de los autores 

o bien revisiones sistemáticas o metaanálisis sobre el riesgo que supone el tomar una 

dieta sin lactosa.  

En cuanto los artículos de revisión, la mayoría destaca, como los nutrientes que 

contienen los productos lácteos son necesarios para prevenir determinadas 

enfermedades crónicas (86) (87) (88) como la osteoporosis, HTA, algunos tipos de cáncer 

como el de mama o el gástrico, y sobre todo el de colon, al actuar sobre la microbiota la 

lactosa de estos productos lácteos (88). Ya describen en 1978, en un artículo encontrado 

tras realizar una revisión inversa, como los derivados lácteos actúan sobre lo que 

denominaban antes las bacterias del colon, actualmente microbiota, dándole 

importancia a su consumo, si no existía un diagnóstico de intolerancia a la lactosa (99). 

Con esto queremos hacer ver que hace más de 40 años ya empezaba el interés sobre la 

intolerancia a la lactosa y las “mentiras” sobre la leche y sus derivados. Este artículo no 

se ha incluido dentro de la revisión, al ser ésta de los últimos 19 años. Aunque unos años 

antes, en 1975, ya se vio el valor nutricional de los lácteos, y se investigaba que podría 

evitar el calcio, la HTA, y sobre todo osteoporosis (47). 

Recalcan, que aun hacen falta estudios, para equiparar las bebidas vegetales a los 

productos lácteos, al poseer estos últimos, mayor cantidad de nutrientes, vitaminas y 

minerales que las bebidas enriquecidas (47) (86), por lo que no se deberían suprimir los 
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lácteos de la dieta sin un diagnóstico previo. Y no se debería creer que las bebidas 

vegetales enriquecidas son equivalentes (87) (88). 

En cuanto al diagnóstico previo, está claro que es necesario para retirar de la dieta los 

lácteos. Pero existen artículos e incluso estudios de investigación (90), que en la mayoría 

de los casos, al administrar a determinados pacientes un derivado lácteo o un placebo, 

los síntomas gastrointestinales son equivalentes. Solamente existiría una excepción, en 

los intolerantes habría un aumento del meteorismo, pero no de los vómitos o dolores 

abdominales o diarreas (90). 

Dentro de los artículos revisados, enfatizan en la influencia cultural que existe en la dieta 

sin lactosa. Por ejemplo, en EEUU, se ha comprobado, que las personas hispánicas y de 

raza negra, toman menos lácteos. Es una cuestión cultural (93), ya que si es verdad que 

en países de África y Centro y Sudamérica el consumo es menor, y la lactasa ha llegado 

a desaparecer de su organismo, si a esas personas desde niños se les da una dieta con 

lácteos, la tolerancia de adultos es mayor. Y en EEUU, el acceso a los lácteos es fácil (92). 

Esto se ha comprobado en el Noreste de Asia, donde los adultos son intolerantes, en 

cambio los niños al tomar más lácteos, hay menos intolerantes (89). 

En algunos de los artículos, destacan que incluso pacientes diagnosticados de 

intolerancia a la lactosa pueden consumir una mínima cantidad diaria, que junto con 

otros suplementos en la alimentación, no sería tan perjudicial el no tomar la dosis diaria 

recomendada (89). 

Existen determinadas dietas, que favorecen que las personas intolerante se vayan 

haciendo tolerantes y de esta manera ir aumentando estos productos en la dieta (46) 

(92) (93). 

En general, todos los artículos revisados, desaconsejan el evitar los lácteos de la dieta. 

Es necesario un control de la industria así como de los medios de comunicación actuales, 

ya que muchas veces dan falsa información, tanto unos como otros, considerando a los 

lácteos como dañinos (91) ya que incluso han considerado que pueden ser un factor de 

riesgo asociado al aumento de mortalidad (88). 

Por último, como ocurre con la dieta sin gluten, es necesario involucrar a médicos, 

enfermeras y a los servicios de Salud Pública, para promover buenos hábitos 

alimenticios, informar sobre los efectos beneficiosos de los productos lácteos y que no 

los consideren perjudiciales (91) (93). 

En los artículos sobre cómo puede afectar la dieta sin histamina en las personas, se han 

encontrado pocos artículos, pero los artículos revisados, insisten en que las dietas deben 

ser individualizadas, nunca adoptar una de ellas para intentar mejorar determinada 

sintomatología.  

Si que se ha visto, que una dieta sin histamina durante 3-4 semanas puede mejorar la 

urticaria crónica y por lo tanto conseguir una mejor calidad de vida (96). Pero este 
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estudio tiene limitaciones al no haberlo comparado con placebo. Por lo que en otro 

estudio recomiendan que antes de iniciar una dieta sin histamina, intentar averiguar qué 

alimento produce esta urticaria para evitarlo (94), ya que el diagnóstico de intolerancia 

a la histamina aún no está totalmente claro. Podría ser que estuvieran implicadas en la 

sintomatología, tanto la histamina como otras aminas biógenas que existen en los 

alimentos (97). 

Lo que está claro, de nuevo, es que en internet y en los nuevos medios de comunicación, 

existen múltiples dietas sin histamina, que llevan a las personas a realizarlas, sin pensar 

que la histamina es una sustancia necesaria en nuestro organismo, realizando funciones 

a nivel gastrointestinal, genital o en el sistema nervioso central (97). 

Destacar que la mayoría de los artículos de la revisión, tanto los leídos, como los no 

localizados, son estudios realizados en Alemania, país en el cual desde el año 2012 es 

reconocida la intolerancia a la histamina como enfermedad con entidad propia, lo que 

hace que sea lógico que es donde existan las primeras dudas en la implantación de una 

dieta sin histamina (100). 

Tras la revisión, se ha comprobado que la mayoría de artículos son opiniones de experto, 

que como se ha reflejado en las tablas de evidencia, tienen un grado de recomendación 

D, debiendo plantearse la comunidad científica, realizar más estudios estadísticos para 

que tuvieran una mayor consistencia los datos que aportan.  
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Conclusión 

1. Cuando existe un diagnóstico de enfermedad celiaca, sensibilidad al gluten no 

celiaca, intolerancia a la lactosa o a la histamina, se debe realizar una dieta sin 

estas sustancias.  

2. El aumento en el consumo de las “dietas sin” es un problema de Salud Pública, y 

las autoridades deberían hacer una mayor recomendación sobre la necesidad de 

consumo de productos con gluten y de derivados lácteos en aquellas personas 

que no tienen un diagnóstico, para evitar enfermedades que podrían aparecer si 

continúan sin consumir estas sustancias.  

Antes de que exista un aumento en personas que no consumen alimentos con 

histamina, concienciar a la población de la necesidad de un diagnóstico previo.  

3. Es necesario un control de internet y de los medios de comunicación con 

respecto al uso de estas dietas. Que exista una información veraz sobre el peligro 

que puede llevar su consumo. Y en este sentido, recalcar que las autoridades 

sanitarias deberían realizar un control más exhaustivo de estos medios. 

4. Las/os médicas/os y enfermeras/os tienen un papel fundamental a la hora de 

hacer recomendaciones nutricionales.  
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