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1. Introducción

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) 
son un grupo de alteraciones del corazón y de 
los vasos sanguíneos, entre las que se incluyen: 
cardiopatía coronaria, enfermedades cerebro-
vasculares, arteriopatías periféricas, cardiopatía 
reumática, cardiopatías congénitas, insuficiencia 
cardiaca, trombosis venosas profundas y embo-
lias pulmonares [1]. En la actualidad constituyen 
la primera causa de mortalidad a nivel mundial: 
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en 2016 se estima que por esta causa murieron 
17,9 millones de personas, lo que equivale a un 
31% de todas las muertes registradas en el mun-
do [1]. Más del 80% de las muertes por ECV ocu-
rren en países de ingresos medios y bajos [2]. 

Tanto la hipertensión arterial [3], cuya elimi-
nación permitiría reducir la mortalidad por ECV 
en 30,4% en hombres y 38% en mujeres [4] como 
la hipercolesterolemia, favorecen el desarrollo 
de algunas ECV, principalmente vía desarrollo de 
aterosclerosis. Las ECV ateroscleróticas (ECVa) 
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se producen por un proceso inflamatorio de las 
arterias, asociado con alteraciones en el meta-
bolismo de los lípidos y otras alteraciones me-
tabólicas. Las dos principales ECVa son la car-
diopatía coronaria y el accidente cerebrovascular 
(principalmente el isquémico) [5]. La cardiopatía 
coronaria y el accidente cerebrovascular (ACV) 
son la primera y tercera causa de muerte a nivel 
mundial, respectivamente [6].

La hipercolesterolemia se considera uno de 
los principales gatillantes de la aterosclerosis [7], 
especialmente cuando existe un aumento del co-
lesterol LDL (C-LDL), que altera la permeabilidad 
celular y en forma progresiva afecta las paredes 
arteriales [5]. Los monocitos circulantes se ad-
hieren a las células endoteliales que expresan 
moléculas de adhesión, produciéndose una mi-
gración vía diapédesis al espacio subendotelial; 
en este espacio, los monocitos adquieren carac-
terísticas de macrófagos y se convierten en célu-
las espumosas. Las partículas de LDL se oxidan 
en el espacio subendotelial y se vuelven fuertes 
quimioatrayentes, lo cual aumenta la acumula-
ción masiva de colesterol intracelular, a través 
de la expresión de receptores de scavenger por 
los macrófagos que unen lipoproteínas nativas 
y modificadas, lo que resulta finalmente en una 
cascada de modificaciones vasculares, que se 
expresan clínicamente como una estenosis del 
vaso afectado [7]. Varios factores pueden llevar 
a un aumento de los niveles de C-LDL: genéti-
cos, dieta, estilo de vida sedentario, fármacos y 
algunas enfermedades; la dieta tiene un efecto 
variable en los niveles de colesterol entre distin-
tos sujetos, sin embargo, se ha observado que 
dietas altas en grasas saturadas y trans lo pue-
den aumentar, siendo más cuestionable el efecto 
del colesterol alimentario [8].

La mayoría de las ECV pueden prevenirse ac-
tuando sobre factores de riesgo comportamen-
tales como el consumo de tabaco, las dietas des-
balanceadas, la obesidad, la inactividad física y 
el consumo nocivo de alcohol [1]. Al ser la dieta 
uno de los factores que puede jugar a favor o en 
contra del desarrollo de estas patologías, es im-
portante realizar una dieta saludable. Dentro de 
lo que se considera una alimentación saludable, 

las guías alimentarias de distintos países reco-
miendan la ingesta de lácteos, idealmente bajos 
en grasas [9-14], por el alto contenido de grasas 
saturadas que tienen en forma natural este gru-
po de alimentos. La ingesta diaria recomendada 
es 2 a 3 porciones/día, basada principalmente 
en cumplir requerimientos de nutrientes, ya que 
los productos lácteos son buena fuente de varios 
minerales y vitaminas, además de proteínas de 
alto valor biológico [15], y en algunos casos de 
lácteos fermentados (por ejemplo: yogurt, leches 
fermentadas y queso), que contienen probióti-
cos, pueden tener un impacto positivo en la salud 
[16]. El objetivo de este capítulo es analizar si la 
ingesta de lácteos contribuye o no a disminuir el 
riesgo de desarrollar enfermedades cardiovascu-
lares de origen aterosclerótico. Se revisará ade-
más si tiene algún efecto el contenido de grasa 
y si han sido sometidos o no a un proceso de 
fermentación. 

2. Lácteos y riesgo cardiovascular

El estudio PURE (Prospective Urban Rural Epi-
demiology) [17] incluyó alrededor de 130.000 su-
jetos (de 21 países, pertenecientes a cinco con-
tinentes, 21.652 de América del Sur), los cuales 
se siguieron durante 9,1 años y a los cuales se 
les aplicó encuestas validadas de tendencia de 
consumo. Los lácteos se agruparon en bajos y 
altos en grasas, definiéndose como porción es-
tándar un vaso de leche, una taza de yogurt o una 
rebanada de queso. El resultado primario fue el 
compuesto de mortalidad o eventos cardiovas-
culares mayores (muerte por enfermedades car-
diovascular, infarto agudo al miocardio (IAM) no 
fatal, ACV o insuficiencia cardiaca), registrándo-
se 10.567 eventos cardiovasculares. Se observó 
que una mayor ingesta de lácteos (>2 porciones 
por día, contra no ingesta) se asoció con un me-
nor riesgo de: resultado compuesto (Hazard Ratio 
(HR) 0,84, IC 95%: 0,75–0,94; p=0,0004); mortali-
dad cardiovascular (HR 0,77, IC 95%: 0,58–1,01; 
p=0,029), evento cardiovascular mayor (HR 0,78, 
IC: 0,67–0,90; p=0,0001), y ACV (HR 0,66, IC 95% 
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0,53–0,82; p=0,0003). No se observó asociación 
significativa con IAM. Al respecto, en las siguien-
tes secciones se revisarán algunos nutrientes y 
componentes de los lácteos que podrían ser res-
ponsables de este efecto protector.

2.1. Proteínas

Los lácteos aportan proteínas de alta cali-
dad biológica [18]. En el caso de la leche, 100 g 
contiene 3,3 g de proteínas [19], 100 g de yogurt 
contiene 8,1 g de proteina [20] y 100 g de queso 
parmesano contiene 29,6 g de proteínas [21]. Al-
rededor de un 80% de las proteínas de la leche 
corresponden a caseína y 20% a proteína del 
suero, ambas tienen fracciones más pequeñas, 
incluyendo también enzimas, factores de creci-
miento y péptidos bioactivos derivados de las 
proteínas de los lácteos, generados durante la 
fermentación o vía enzimas proteolíticas durante 
la digestión [18,22-23]. En estudios in vitro, se ha 
observado que varios péptidos cortos derivados 
de la caseína y de la proteína del suero de vaca 
tienen una actividad inhibitoria sobre la enzima 
convertidora de angiotensina: esta enzima cata-

liza el paso de angiotensina I a angiontensina II, 
la cual es un potente vasoconstrictor, inducién-
dose además la liberación de aldosterona, que 
aumenta la concentración de sodio, llevando a 
un aumento de la presión arterial [23], por lo tan-
to, si se inhibe esta enzima, disminuye la presión 
arterial.  En un meta-análisis [24] que incluyó 30 
estudios aleatorizados que evaluaban el efecto 
de péptidos derivados de la caseína sobre la pre-
sión arterial, se encontró que la presión arterial 
disminuía en forma significativa, tanto la sistó-
lica (PAS) bajaba -2,95 mmHg (IC 95%: -4,17– 
-1,73; p < 0,001), como la diastólica (PAD) -1,51 
mmHg (IC 95%: -2,21– -0,80; p < 0,001). Al ana-
lizar subgrupos, las personas con hipertensión 
arterial tendieron a disminuir más la presión que 
las personas normotensas (PAS −3,00 (IC 95% 
−4,71– −1,29), PAD -1,9 (IC 95% -3,38– -0,42) y 
(PAS -2,68 (IC 95% -3,61 – -1,74) y PAD (-1,38 IC 
95% -2,13 – -0,63), respectivamente. Sin embar-
go, se identificaron tanto sesgos de publicación 
como de efecto de estudio pequeño, por lo cual, 
antes de llegar a una conclusión definitiva, es ne-
cesario disponer de más evidencia. 

Figura 1.  Aporte de ácidos grasos de lácteos enteros y descremados (D: descremado). 
Fuente: https://fdc.nal.usda.gov/
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2.2. Grasas 

El fuerte foco en los ácidos grasos saturados 
(AGS) como un factor de riesgo para ECV se ori-
ginó en las décadas del 60 y 70, a partir de estu-
dios ecológicos e intervenciones a corto plazo en 
adultos generalmente sanos y de experimentos 
en modelos animales, los que en conjunto en-
tregaron un apoyo consistente a que la ingesta 
de AGS aumentan el colesterol total (C-total) y 
C-LDL, aumentando el riesgo de cardiopatía co-
ronaria [25]. A pesar que en las guías alimenta-
rias se recomienda que los lácteos consumidos 
sean bajos en grasas, en el estudio PURE cita-
do anteriormente [17], se observó que en todos 
los continentes analizados se consumieron más 
lácteos enteros que descremados, por ejemplo, 
en América del Sur se consumieron 191,2 g/día 
de lácteos enteros y sólo 73,3 g/día de lácteos 
descremados. En la (Figura 1), se muestra el 
contenido de ácidos grasos de distintos produc-
tos lácteos. Como se puede observar, dentro de 
los lácteos enteros, los que aportan una canti-
dad mayor de grasas, especialmente saturadas, 
son la mantequilla y los quesos. Sin embargo, 
el efecto que se obtenga al reemplazar los AGS, 
va a variar según el nutriente con el que se rem-
place [25], por ejemplo, si se cambia un aporte 
de energía determinado de hidratos de carbono 
(CHO), por otro equivalente de AGS, se produce 
un aumento del C-total y del C-LDL, pero también 
disminuyen los triglicéridos y aumenta el C-HDL. 
Por otro lado, si se consumen ácidos poliinsa-
turados (API) o monoinsaturados (AGMI), en 
reemplazo de AGS, se produce una disminución 
del C-total, C-LDL y ApoB. En el caso de los API, 
además disminuye levemente el C-HDL, y en el 
caso de ambos disminuyen un poco los TG. Al 
reemplazar ácidos grasos trans (AGT) con AGS, 
hay un mínimo efecto en el C-LDL, pero aumenta 
el C-HDL y disminuyen los TG. Por lo tanto, según 
el nutriente con el que se reemplacen los AGS, 
va a ser el efecto en el perfil lipídico, observán-
dose el mayor beneficio cuando se reemplazan 
AGT por AGS (Tabla 1). Otro factor que influye 

en el efecto de los AGS es el tipo de AGS inge-
rido: todos los AGS aumentan el C-HDL, pero a 
menor longitud de cadena, es mayor el aumento. 
Por otro lado, cuando se compara la ingesta del 
AG laúrico (C12:0), mirístico (C14:0), y palmíti-
co (C16:0) con CHO, aumenta el C-total y C-LDL, 
mientras que el esteárico (C18:0) no produce 
ese efecto. La relación C-total: C-HDL, que es un 
factor predictivo indepediente de cardiopatía co-
ronaria (a mayor valor, mayor riesgo) [26], si se 
reemplaza en equivalente de aporte de energía 
CHO por AG mirístico o palmítico, no se afecta 
en forma significativa; si se reemplaza CHO por 
AG esteárico disminuye en forma no significativa 
y si se reemplaza CHO por AG láurico, disminu-
ye significativamente. Estos resultados sugieren 
poco beneficio en el riesgo de presentar ECV, si 
se reemplazan los AG mirístico, palmítico o es-
teárico con CHO y un potencial efecto deletéreo 
si se reemplaza ácido láurico con CHO [25]. Por 
otro lado, los lácteos también aportan otros tipos 
de AG (Figura 1), como los AGMI y AGPI, y trazas 
de AGT generados por el rumen (eje: ácido trans-
palmitoleico 16:1n-7). Casi el 70% de la grasa 
presente en la leche entera de origen sueco es 
saturada: 4,4% corresponde a C4:0, 2,4% a C6:0, 
1,4% a C8:0, 2,7% a C10:0, 3,3% a C12:0, 10,9% a 
C14:0, 0,9% a C15:0, 30,6% a C16:0, 0,4% a C17:0, 
12,2% a C18:0 y 0,2% a C20:0; aproximadamente 
25% de los AG de la leche son monoinsaturados, 
2,3% poliinsaturados (relación omega 6/omega 
3 2,3) y 2,7% son ácidos grasos trans [27]. Los 
AGT producidos por el rumen (AGTr) son distin-
tos a los producidos industrialmente (AGTi) en 
su distribución isomérica: los AGTr contienen 
principalmente trans11-18:1, mientras que los 
AGTi son principalmente trans9 (ácido elaidico) 
e isómeros trans10 de 18:1, sin embargo, el isó-
mero trans10 del AG 18:1 es el principal en la 
leche y derivados bovinos, en el caso de ejem-
plares que son sometidos a condiciones de ali-
mentación intensiva, ricas en concentrados de 
CHO, por el cambio de trans11 a trans10 en el 
rumen. Además, los AGTr están en menor can-
tidad en los lácteos (4-8% de los AG), mientras 
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que en productos industrializados el porcentaje 
de AGT llega hasta 61% [28]. Hay varios estudios 
que muestran un aumento del riesgo cardiovas-
cular asociado al consumo de AGT [29-30], sin 
embargo, la evidencia respecto a si una mayor 
ingesta de AGTr tiene el mismo efecto, es más 
debatible. Un meta-análisis que incluyó estudios 

aleatorizados realizados en sujetos sanos, la in-
gesta de AGTr no se asoció con un cambio de-
letéreo en marcadores de riesgo cardiovascular 
[31], pero faltan más estudios para corroborar la 
inocuidad de este tipo de AGT respecto al riesgo 
cardiovascular. 

Tabla 1. Efecto en el perfil lípidico de la susti-
tución de ácidos grasos saturados (AGS) por 
hidratos de carbono (CHO), ácidos grasos mo-
noinsaturados (AGMI), poliinsaturados (AGPI) y 
trans (AGT)

CHO por AGS: se reemplazan en porcentaje 
equivalente de energía CHO por AGS; AGS por 
AGPI: se reemplazan en porcentaje equivalente 
de energía AGS por AGPI; AGS por AGMI: se re-

emplazan en porcentaje equivalente de energía 
AGS por AGMI; AGS por AGT: se reemplazan 
en porcentaje equivalente de energía AGT por 
AGS. Flecha tamaño normal: mayor magnitud 
del cambio; flecha pequeña: menor magnitud 
del cambio; =: sin cambios. (Adaptado: Micha 
R, Mozaffarian D. Saturated fat and cardiometa-
bolic risk factors, coronary heart disease, stroke, 
and diabetes: a fresh look at the evidence. Lipids. 
2010; 45:893-905).

CHO por AGS AGS por AGPI AGS por AGMI AGT por AGS

Colesterol total  =

Colesterol LDL

Colesterol HDL  =

Triglicéridos

En el estudio PURE [17], al analizar aquellos 
que sólo consumieron lácteos enteros, una ma-
yor ingesta de lácteos (comparando >2 porcio-
nes/día con <0,5 porciones/día), se asoció con 
menor riesgo del resultado compuesto (HR 0,71, 
IC 95%: 0,60–0,83; p=0,0001); mortalidad total 
(HR 0,75, IC 95%: 0,60–0,92; p=0,015); y enfer-
medad cardiovascular mayor (HR: 0,68, IC 95%: 
0,56–0,84; p=0,0001). Se observó una relación 
similar, inversa, entre la ingesta de lácteos y los 
resultados medidos, al analizar el grupo com-
pleto (que consumieron lácteos enteros y bajos 
en grasas), es decir, a mayor ingesta de lácteos, 
menor riesgo de presentar enfermedades cardio-
vasculares, pero no alcanzó a ser significativa en 
ninguno de los resultados medidos. Una mayor 
ingesta de AGS de fuentes lácteas no se asoció 
significativamente con el resultado compuesto 

(HR 0,95, IC 95%: 0,80–1,12; p=0,60); mortalidad 
total (HR: 0,87, IC 95%: 0,70–1,08; p=0,26); ni con 
enfermedad cardiovascular mayor (HR: 0,94, IC 
95%: 0,75–1,17; p=0,39).

En un meta-análisis que incluyó 9 estudios, 
realizados en 15 cohortes de distintos países y 
que evaluó el impacto del consumo de mantequi-
lla, se observó que se asoció débilmente con to-
das las causas de mortalidad: por 14 g/día (equi-
valente a 1 cucharada sopera), el riesgo relativo 
(RR) fue 1,01, IC95%: 1,00- 1,03, p = 0,045), pero 
no se asoció en forma significativa con ninguna 
ECV (RR 1,00, IC 95%: 0,98-1.02; p = 0,704);  car-
diopatía coronaria (RR: 0,99, IC 95%: 0,96-1,03; p 
= 0,537), ni con ACV (RR: 1,01, IC 95%: 0,98-1,03; 
p = 0,737) [32]. 

El queso, al igual que la mantequilla, contiene 
una alta cantidad de ácidos grasos saturados, 
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pero también incluye nutrientes beneficiosos. En 
un meta-análisis de estudios observacionales 
prospectivos, cuya mayoría tenían una duración 
mayor de 10 años, se evaluaron los riesgos de 
ECV total, cardiopatía coronaria y accidente cere-
brovascular asociado con la ingesta de consumo 
de queso. El RR resumen para el consumo alto 
versus bajo de queso fue 0,90 (IC 95%: 0,82–
0,99) para ECV total; 0,86 (IC 95%: 0,77–0,96) 
para cardiopatía coronaria y 0,90 (IC 95%: 0,84–
0,97) para ACV, respectivamente. El modelo cú-
bico restringido indicó evidencia de relaciones 
no lineales entre consumo de queso y riesgos de 
ECV total (P no linealidad < 0,001) y ACV (P no 
linealidad = 0,015), observándose las mayores 
reducciones de riesgo con una ingesta de apro-
ximadamente 40 g/día [33]. 

Además de evaluar la ingesta a través de 
encuestas, existen biomarcadores útiles del 
consumo de lácteos grasos, como el ácido pen-
tadecanoico (15:0) y el ácido trans-16:1n‐7, ya 
que no pueden ser sintetizados por los seres 
humanos [34-35]. La evaluación de biomarcado-
res objetivos de las grasas provenientes de los 
lácteos puede mejorar la precisión de los mé-
todos dietarios para evaluar la ingesta de estos 
alimentos [36]. En un meta-análisis de 2018, se 
evaluó la relación entre algunos de estos bio-
marcadores (15:0, ácido heptadecanoico (17:0) y 
trans‐16:1n‐7) y el riesgo de ECV. Se revisaron 13 
estudios, que incluyeron 7.680 casos de ECV, y se 
comparó el riesgo relativo (RR) del tercil superior 
contra el tercil inferior de las concentraciones de 
los tres ácidos grasos mencionados. Se obser-
vó una asociación nula entre estos tres ácidos 
grasos y el riesgo de presentar ECV, excepto por 
un estudio, que reportó una asociación negativa 
entre el ácido heptadecanoico y la insuficiencia 
cardiaca. [37]. En una cohorte multiétnica, no 
incluida en el meta-análisis anterior, que siguió 
casi 3.000 adultos americanos, se determinaron 
los ácidos grasos 15:0, 14:0 y trans-16:1n-7. El 
autorreporte de ingesta de lácteos con grasas 
enteras y mantequilla, se asoció con mayor fuer-
za al biomarcador 15:0. En modelos multivaria-

dos, que incluyeron variables demográficas, hábi-
tos alimentarios y estilos de vida, cada unidad de 
desviación estándar del ácido graso 15:0, se aso-
ció con un riesgo de ECV 19% menor (HR  0,81, IC 
95%: 0,68 – 0,98) y un riesgo de cardiopatía co-
ronaria 26% menor (HR 0,74 IC 95%: 0,60 – 0,92) 
y fueron similares al ajustar por mediadores po-
tenciales (índice de masa corporal, diabetes, uso 
de fármacos hipolipemiantes, niveles de C-LDL, y 
fármacos antihipertensivos). Los ácidos grasos 
14:0 y trans-16:1n-7 no se asociaron significa-
tivamente con incidencia de ECV ni cardiopatía 
coronaria y los resultados fueron similares en 
personas caucásicas, afroamericanas, hispanas 
y chinas [36].

2.3. Lácteos fermentados y probióticos

Los lácteos se pueden fermentar con distin-
tos tipos de bacterias, siendo utilizadas en Euro-
pa y América del Norte la MK-4, -5, -6, -7, -8 y 9, las 
que producen además vitamina K2 o menaquino-
na [38-39]. En un meta-análisis que incluyó estu-
dios prospectivos que reportaron la asociación 
de vitamina K (evaluada por ingesta alimentaria 
o concentración circulante) y su asociación con 
eventos cardiovasculares, se encontró una aso-
ciación significativa e inversa entre la menaqui-
nona dietaria y la cardiopatía coronaria (HR 0,70; 
IC 95%: 0,53-0,93); mientras que una concentra-
ción elevada de la proteína de la matriz G1 des-
carboxilada y defosforilada (dp-ucMGP), un mar-
cador de deficiencia de vitamina K, se asoció con 
un aumento del riesgo de la mortalidad por ECV 
(HR 1,96, IC 95%: 1,47-2,61) [39]. Demostrándose 
que la suplementación a largo plazo con mena-
quinona disminuye la rigidez arterial en compara-
ción con el placebo [40]. La menaquinona actúa 
como cofactor para catalizar la carboxilación de 
residuos de ácido glutámico en γ-carboxigluta-
mato [41], el cual se une con iones de calcio li-
bre, lo cual inhibiría la calcificación vascular [42], 
disminuyendo la rigidez arterial. Por lo tanto, una 
mayor ingesta de lácteos fermentados, contribu-
yendo a la ingesta de vitamina K, podría favore-
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cer por esta vía una disminución del riesgo car-
diovascular, pero faltan más estudios que avalen 
esta observación.

Por otro lado, existe evidencia creciente res-
pecto al efecto beneficioso de los probióticos en 
la salud humana, incluyendo el riesgo cardiovas-
cular [43-45]. En un meta-análisis, que incluyó 10 
estudios, con más de 300.000 participantes, la 
ingesta de lácteos fermentados se asoció con 
menor riesgo de ECV (Odds ratio (OR) 0,83, IC 
95%: 0,76-0,91); en un análisis de subgrupo, la in-
gesta de queso y yogurt se asociaron con menor 
riesgo de ECV (OR: 0,87, IC 95%: 0,80-0,94 y OR 
0,78, IC 95%: 0,67-0,89, respectivamente) [46]. En 
otro estudio, la ingesta de queso, considerando 
por cada 20 g de incremento en el consumo, se 
asoció con un menor riesgo de cardiopatía is-
quémica [47]. En el estudio PURE, la ingesta de 
yogurt se asoció con menor riesgo del resultado 

compuesto (HR 0,86, IC 95%: 0,75–0,99; p ten-
dencia=0,0051) [17], aunque en el mismo estudio 
se vio un efecto neutro del queso. En otros estu-
dios, la ingesta de yogurt en el riesgo de ECV ha 
tenido un efecto neutro [48]. 

En modelos animales se ha visto que la in-
gesta de kéfir, una leche fermentada con pro-
bióticos, disminuye el C-LDL versus leche no 
fermentada, asociado con una menor expresión 
además de genes relacionados con la inflama-
ción como MCP-1 [49]. Los mecanismos mole-
culares estarían relacionados con los cambios 
que se producen en la composición y función de 
la microbiota intestinal, dentro de ellos, se produ-
ciría un aumento de la integridad epitelial, lo cual 
reduciría la inflamación de bajo grado asociada 
con la endotoxemia, que se observa cuando hay 
una menor integridad epitelial [16]. 

Figura 2. Lácteos e impacto en salud cardiovas-
cular. Se resumen los principales efectos de los 
lácteos sobre factores de riesgo y en salud car-
diovascular. Para el detalle de efectos sobre per-
fil lipídico los de ácidos grasos, revisar Tabla 1. 
*Estudio PURE: >2 porciones/día lácteos enteros 
comparados con <0,5 porciones/día. ECA: enzi-

ma convertidora de angiotensina; PAS: presión 
arterial sistólica; PAD: presión arterial diastólica; 
AG: ácidos grasos; (-): inhibir; C-LDL: colesterol 
LDL, MCP-1: proteína quimioatrayente de mono-
cito; MFGM: membrana del glóbulo de grasa de 
la leche.
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Otro componente que podría tener un efec-
to beneficioso, es la membrana del glóbulo de 
grasa de la leche o milk fat globule membrane 
(MFGM), que es una membrana de tres capas, 
rica en fosfolípidos bioactivos y proteínas que 
rodean la grasa de los lácteos; en un estudio que 
comparó dos grupos en forma aleatoria y contro-
lada, el efecto de una dieta con lácteos con y sin 
MFGM durante 8 semanas, el grupo con MFGM 
no presentó una alteración en el perfil lipídico, a 
diferencia del grupo sin MFGM en el cual aumen-
tó el colesterol total y el colesterol LDL [51]. En la 
(Figura 2) se esquematiza los efectos menciona-
dos en esta sección.

3. Conclusión

Las enfermedades cardiovasculares constitu-
yen la primera causa de mortalidad a nivel mun-
dial, por lo cual cualquier medida que contribuya 
a su prevención, puede tener un impacto impor-
tante. Los lácteos son alimentos recomendados 
por varios países en el contexto de una alimen-
tación saludable. La revisión realizada muestra 
que el consumo de lácteos tiene un probable 
efecto protector frente al desarrollo de enferme-
dades cardiovasculares. Aunque su efecto es de 
pequeña cuantía, en general no se evidencia un 
aumento del riesgo cardiovascular asociado a su 
consumo, incluso en el caso de lácteos enteros. 
Algunos de los mecanismos que podrían estar 
relacionados con el consumo de lácteos y la sa-
lud cardiovascular son la presencia de proteínas 
y grasas lácteas, los probióticos y vitamina K en 
los lácteos fermentados, y la membrana del gló-
bulo de grasa láctea. Sin embargo, con la eviden-
cia disponible actualmente, si bien existen varios 
estudios que muestran un probable y sutil efecto 
protector [50] frente al desarrollo de enfermeda-
des cardiovasculares, aún falta evidencia de me-
jor calidad para poder indicarlos con este fin. 
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