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Resumen

Las enfermedades cardiovasculares (ECV), y en espe­
cial la obstrucción de las arterias coronarias, suponen el 
principal gasto en salud de la mayor parte de los países. 
Sin embargo, Francia, según la OMS, presenta la menor 
mortalidad por estas causas, aunque la dieta muestra un 
elevado consumo de grasas saturadas, conocido como 
la paradoja francesa. Además del consumo de vino y de 
porciones de pequeño tamaño, realizar ejercicio regular, 
una mayor ingesta de frutas y verduras ricas en fibra die- 
taria, flavonoides, fitoesteroles y queso son factores que, 
en conjunto, contribuyen a la paradoja. Existen varios 
estudios que relacionan la ingesta de grasa y las ECV 
pero que no logran demostrar una elevada correlación, 
lo cual podría justificarse por el efecto divergente de las 
grasas saturadas sobre las lipoproteínas. Por otra parte, 
los lácteos contienen grasas saturadas, aunque algunos 
estudios recientes han señalado una correlación inversa 
entre su consumo y las ECV, posiblemente debida a su 
contenido en el ácido graso trans palmitoleico, que per­
mite un aumento de los niveles de colesterol HDL y una 
disminución de proteína C reactiva y de triglicéridos 
(TAG). En general, los lácteos además de grasas poseen 
gran variedad de nutrientes que pueden ser beneficiosos 
para la salud, mejorando la respuesta a la insulina, au­
mentando los niveles de adiponectina y disminuyendo la 
presencia de obesidad, entre otros efectos. Por su parte, 
el consumo de queso puede tener efectos positivos para la 
salud, por ejemplo puede prevenir infartos cardiovascu­
lares, disminuir los TAG plasmáticos y aumentar el co­
lesterol HDL. El presente trabajo muestra los resultados 
de diversos estudios que relacionan el consumo de quesos 
con diversas enfermedades no transmisibles, con especial 
énfasis en la ECV. Los datos mostrados nos permiten 
llegar a la conclusión de que el consumo regular de este 
alimento tiene más efectos beneficiosos que perjudiciales.

{Nutr Hosp. 2015;32:61-68)

1)01:10.3305/nh.2015.32.1.8982
Palabras clave: Lácteos. Queso. Enfermedades cardiovas­

culares. Obesidad. Diabetes.

CONSUMPTION OF CHEESE AND MILK 
AND CHRONIC DISEASES ASSOCIATED 

WITH OBESITY, FRIEND OR FOE?

Abstract

Cardiovascular diseases (CVD) and especially the 
obstruction of the coronary arteries are the main health 
expenditure in most of the countries. However, France, 
according to WHO, has the lowest mortality from the­
se causes but shows a high dietary intake of saturated 
fats, known as the French paradox. In addition, con­
sumption of wine, small food intakes, regular exercise, 
increased intake of fruits and vegetables rich in dietary 
fiber, flavonoids and phytosterols and also cheese corn- 
sumption, are factors which together contribute to the 
paradox. There areseveral studies which link fat intake 
and CVD but not showing a high correlation. This fact 
could be justified by the divergent effect of saturated fat 
on lipoproteins. Dairy products content saturated fats, 
however recentlystudies have found an inverse correla­
tion between its consumption and CVD, possibly due to 
their content of trans fatty acid palmitoleic, which allows 
to increase the levels of HDL cholesterol, decrease C reac­
tive protein and triglicerides. In general, dairy products 
have an important variety of nutrients which can have 
several health benefits improving the response to insulin, 
adiponectin levels increase and decrease the presence of 
obesity, among other effects. Meanwhile, consumption of 
cheese, may have positive health effects, for example, is 
able toprevent cardiovascular infarctions, descend plas­
ma TAGs and increases HDL cholesterol. This paper 
shows the results of several studies linking consumption 
of cheese with non-communicable diseases with special 
emphasis on CVD. The displayed data allow us to con­
clude that regular consumption has more beneficial than 
detrimental effects.
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Introducción

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) son la 
principal causa de muerte a nivel mundial'. La enfer­
medad coronaria (CHD) es el tipo más común de en­
fermedad cardíaca, y se estima, que cada afío en los 
Estados Unidos se gasta 100 mil millones de dólares 
en Salud2.

Por el contrario, Francia pese a mostrar un elevado 
consumo de grasas saturadas, presenta una de las más 
bajas tasas de mortalidad cardiovascular, de acuerdo a 
la Organización Mundial de la Salud (OMS), la morta­
lidad cardiovascular y cerebrovascular es de 50 casos 
por cada 100.000 habitantes, en contrapunto a lo en­
contrado en Estados Unidos que se acerca a 129 casos 
por cada 100.000 habitantes3. La introducción del tér­
mino “paradoja francesa” fue dada por Serge Renaud, 
quien trato de explicar las bajas tasas de mortalidad 
cardiovascular, principalmente a través del consumo 
de vino tinto por la población francesa4. Sin embargo, 
a pesar que entre los principales componentes saluda­
bles del vino tinto como el reverastrol, que al parecer 
confiere efectos cardioprotectores5, existen otros fac­
tores que participan en esta paradoja francesa como 
porciones más pequeñas de alimentos, ejercicio regu­
lar, menores consumo de picadillos, mayor ingesta de 
frutas y verduras ricas en fibra dietaria, flavonoides y 
fitoesteroles y queso6'10.

Como una medida clave en la prevención de las 
ECV la US Dietary Guidelines for Americans y otras 
entidades recomiendan una disminución en el con­
sumo de grasa saturada1112. Pese a existir evidencia 
en modelos animales de que consumo de grasa satu­
rada incrementa el colesterol LDL y que provoca la 
aterosclerosis13, por el contrario, estudios de cohorte 
prospectivo en humanos no han apoyado la evidencia 
que asocia el consumo de grasa saturada y el riesgo de 
ECV14’15.

Sin embargo la evidencia de cohortes prospectivas 
ha demostrado de forma no consistente la asociación 
entre consumo de leche y productos lácteos, indepen­
diente de la cantidad de grasa, e incremento de ECV e 
infarto1618.

Por otra parte, la ausencia de la asociación entre el 
consumo de grasa saturada y ECV podría relacionarse 
en parte, con el efecto divergente de las grasas satu­
radas sobre las lipoproteínas, por ejemplo, un mayor 
consumo de grasa saturada no solo aumenta el coles­
terol LDL si no además el colesterol HDL y disminu­
ye los triglicéridos (TGs), con poco efecto neto en la 
razón colesterol total/colesterol HDL19, esta razón se 
considera el mejor predictor de eventos cardiovascu­
lares que el colesterol total o cualquier medición de 
lípidos individuales20'22.

Entre los alimentos que poseen una cantidad impor­
tante de grasa saturada podemos nombrar los lácteos. 
En Estados Unidos representan aproximadamente un 
21% de la grasa saturada de la dieta23. En la leche cerca 
de un 40% de los ácidos grasos presentes son satura­

dos, principalmente ácido laúrico (C12:0), ácido mi- 
rístico (C14:0); ácido palmítico (C 16:0), a los cuales 
se le han atribuido propiedades hipercolesterolémicas 
y por lo tanto no saludables, si su consumo es excesi­
vo24.

Dentro de las recomendaciones actuales de alimen­
tación saludable o guías alimentarias de diversos paí­
ses o sociedades científicas, se recomienda el consu­
mo de lácteos bajos en grasa para reducir el riesgo de
ECV12,25"29

Sin embargo pocos estudios han informado la aso­
ciación entre consumo de lácteos y el riego de ECV. 
Un reciente meta-análisis que incluyó a 13.518 parti­
cipantes con 2.283 episodios de ECV a partir de 4 es­
tudios prospectivos llevado a cabo en diversos países, 
el RR combinado de ECV asociado con el consumo de 
200 mi de leche, que equivale a 4,1 gr grasa saturada 
láctea, mostró ser un factor protector frente a ECV de 
0,94 (IC95% 0,89-0,99)17. Por otra parte otro estudio 
utilizando información de 6 estudios prospectivos, 
mostraron un RR agrupado por 200 ml/día de inges­
ta de leche 1,00 (IC95% 0,96-1,04), es decir mostro 
efecto neutro17.

Un estudio de cohorte con 5.209 participantes, don­
de se evaluó la incidencia ECV, la grasa saturada pro­
veniente de los lácteos se asoció con un menor riesgo 
de ECV, HR (IC95%) para los 5g/día + 5% de ener­
gía de lácteos 0,79 (IC95% 0,68-0,92) y 0,62 (IC95% 
0,47-0,82) respectivamente30.

Los lácteos contienen una variedad de nutrientes 
como calcio, vitamina D19 y magnesio20. Además con­
tienen varios nutrientes que pueden explicar la asocia­
ción inversa observada de grasa saturada presente en 
lácteos con el riesgo de ECV. Entre los componentes 
saludables es posible mencionar el ácido trans palmi- 
toleico, que es un ácido graso que se encuentra princi­
palmente en los productos lácteos y que se ha asocia­
do recientemente con el aumento del colesterol HDL, 
disminución de los TGs, menor proteína C-reactiva, 
menor resistencia a la insulina y menor incidencia de 
diabetes (DM2) en el adulto31. Otros nutrientes presen­
te en los lácteos incluyendo calcio, potasio y fósforo 
podrían tener efectos antihipertensivos que pueden 
contribuir a una asociación inversa entre el consumo 
de lácteos y riesgo de ECV32,33.

Diversos estudios han sugerido que el calcio dietario 
podría tener efectos beneficiosos sobre la resistencia 
a la insulina34-36, la hipertensión37-39 la dislipidemia40, 
síndrome metabólico36-41 y los eventos cardiovascula­
res16-42.

Estudios epidemiológicos y transversales en hu­
manos, han reportado una relación inversa entre el 
consumo de lácteos y calcio dietario con la obesidad, 
especialmente con la disminución de grasa corporal43. 
Los mecanismos que subyacen a los efectos metabó- 
licos del calcio y los productos lácteos para reducir la 
adiposidad aún no se han dilucidado. El aumento de la 
pérdida de grasa fecal debido a la formación de jabo­
nes indigeribles de calcio en el tracto gastrointestinal
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ha sido propuesto com o un posible mecanismo, por el 
cual la dieta alta en calcio reduciría la adiposidad. Otro 
estudio en cambio sugiere que el efecto anti obesidad 
de los lácteos proceden de otros com ponentes y no ex­
clusivam ente del calcio44.

La ingesta de leche se ha asociado con niveles ele­
vados de insulina debido a la presencia de péptidos se- 
cretagogo de insulina, sin em bargo, su efecto crónico 
se ha relacionado con una mejora en la sensibilidad a 
la insulina y presum iblem ente con una m enor insuli- 
nemia. Los lácteos pueden incrementar los niveles de 
adiponectina de form a beneficiosa, independiente de 
los cambios del peso corporal45. Esto a su vez puede 
aum entar la sensibilidad a la insulina y en consecuen­
cia dism unuir niveles de insulina. También se ha ob­
servado que la leche presenta un efecto insulinotrópico 
agudo, el consum o de leche ferm entada (yogur) dism i­
nuye la insulina post prandial y la glucosa en com pa­
ración con una com ida de referencia46. Por otra parte, 
estudios en ratas resistentes a la insulina han mostrado 
que la proteína de suero de leche se asocia con un 40% 
menos de insulina plasm ática después de 6 semanas,46. 
Biomarcadores de grasa de la leche (ácido pentadeca- 
noico: 15:0; y ácido heptadecanoico: 17:0) se correla­
cionaron significativam ente y negativamente con las 
concentraciones séricas de inhibidor del activador del 
plasminógeno, activador de plasminógeno tisular, tri- 
glicéridos, la insulina, la insulina específica, pro-insu­
lina y leptina47.

Entre los mecanismos que asocian el efecto protector 
del consum o de lácteos sobre la composición corporal 
no está com pletamente dilucidado, se ha postulado que 
el beneficio puede estar en el calcio de los lácteos ya 
que puede reducir la lipogénesis e incrementar la li- 
pólisis48, estudios en ratones transgénicos aP2-agouti, 
el suministro de dietas altas en calcio estimulan en el 
tejido adiposo la proteína desacoplada (UCP)2 y la ex­
presión UCP3 en el músculo esquelético. Otros estu­
dios han mostrado que el consumo de proteínas lácteas 
presenta un efecto su d ad o r1''. Otras investigaciones 
sugieren que el ácido Iinoleico conjugado (CLA), pro­
ducido de forma natural, mejora el peso por una mayor 
utilización de la grasa, e incrementa la saciedad50. El 
CLA se refiere a un grupo de isómeros posicionales y 
geom étricos derivados del ácido Iinoleico, los produc­
tos lácteos contribuyen aproxim adam ente al 75-90% 
del CLA proporcionado por la dieta51-52, el isómero 
CLA cis-9, trans -11, es el principal CLA de la dieta. 
Sin em bargo la contribución de CLA en la dieta hu­
mana es relativamente pequeña53. Propiedades antiate- 
rogénicas se han atribuido a CLA54-55 y se cree que es 
debido, al menos en parte, a los cambios en el m etabo­
lismo de las lipoproteínas56-57. Aun cuando, los efectos 
reportados de CLA en los lípidos de la sangre en los 
seres humanos no son claros. En un reciente estudio 
clínico aleatorizado en humanos, a los voluntarios se 
les adm inistró 3 g/CLA por 60 días, dism inuyendo de 
form a significativa la proteína C-reactiva y malonilal- 
dehido y aum ento glutatión peroxidasa, mostrando un

efecto positivo sobre algunos indicadores de estrés in­
flam atorio y oxidativo58.

Quesos y enfermedad cardiovascular

El queso es un producto lácteo que contiene una 
elevada cantidad de grasas saturadas, sin embargo es 
posible que el queso no ejerza un efecto negativo sobre 
los lípidos sanguíneos ya que posee otros com ponentes 
como calcio y otras sustancias bioactivas que pueden 
modificar los efectos sobre el colesterol LDL y TG s59.

En un reciente estudio de cohorte en mujeres sue­
cas, realizado por Lasson y cois.60, mostró que el con­
sumo de queso independiente del quintil de consumo, 
no presentaba asociación con infarto, infarto cerebral 
e infarto hem orrágico RR=0,91 (IC95% 0,81-1,01), 
RR= 0,95 (IC95% 0,84-1,08) y RR=0,87 (1C95% 
0,66-1,14) respectivamente. Otros 3 estudios evalua­
ron el consumo de queso en relación a accidente ce­
rebrovascular, en el estudio de Iso y cois.61 se observó 
una asociación inversa, en cambio no hubo asociación 
en los otros 2 estudios18-62.

Un reciente estudio transversal Iraní con 1.752 par­
ticipantes, mosto que una asociación favorable entre 
ingesta de queso y síndrome metabólico OR=0,81 
(IC 95% 0,71-0,94), bajo nivel de colesterol HDL 
OR=0,87 (IC 95% 0,79-0,96) y dislipidem ia OR=0,88 
(IC 95% 0,79-0,98)63.

Se ha afirmado que la ingesta de productos lácteos 
fermentados se asocia negativamente a la concentra­
ción del colesterol plasmático64. Investigaciones in­
dican que el queso no presenta efectos perjudiciales 
sobre los lípidos plasmáticos65, e inclusive su consumo 
puede ejercer un efecto reductor del colesterol plas­
mático66. Un reciente estudio inform ó que la frecuen­
cia de consumo de queso se asoció negativamente 
con TGs plasmáticos y positivam ente con colesterol 
HDL67, e inclusive un consumo de queso importante 
(>350 gr/semana), no estaba asociado a infarto OR= 
0,77 (IC95% 0,54-1,11)68, hipertrigliceridemia6‘, y co­
lesterol LDL70, y además era capaz de reducir el coles­
terol LDL, al compararlo con el consum o de mante­
quilla71. Por el contrario otros estudios han asociado el 
consumo de quesos a E C V 18-72 e infarto al m iocardio73. 
Debido a la inconsistencia de los resultados, el consu­
mo de queso ha permanecido incierto com o un factor 
de riesgo de ECV68.

Un estudio de cohorte prospectivo con 120.852 su­
jetos seguidos durante 10 años, no encontró asociación 
entre el consumo de queso y enfermedad cardiaca is­
quém ica18. Otro estudio, pero esta vez de intervención 
de 6 semanas de duración, evaluó el efecto de la inges­
ta de queso y mantequilla sobre marcadores de ECV, 
en 49 sujetos de ambos sexos, que reemplazaron parte 
de su dieta habitual con 13% de energía a partir de es­
tos alimentos, al final de la intervención, el grupo que 
consumió queso presento un m enor colesterol LDL 
que el grupo que consumid mantequilla71.

Consumo de queso y lácteos 
y enfermedades crónicas asociadas 
a obesidad, ¿amigo o enemigo?
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Un estudio prospectivo con 444 participantes, de los 
programas de salud comunitaria sueca, informó que el 
consumo de queso, con una ingesta de queso superior 
a 23,8 gr en hombres y 23,3 gr en mujeres (equivalente 
a una rebanada de queso) estaba inversamente relacio­
nado con el primer infarto al miocardio tanto en hom­
bres OR=0,60 (IC95% 0,30-1,20) como en mujeres 
OR=0,38 (IC95% 0,07- 2,2)74.

Una revisión sistemática y meta-análisis examinó 
la asociación entre la ingesta de lácteos en adultos y 
el desarrollo de presión arterial elevada75. El análisis 
mostró que el consumo de lácteos se asoció con una 
reducción del 13% en el riesgo de presión arterial ele­
vada, especialmente en lácteos bajos en grasa que se 
asociaron con una reducción del 16%, mientras que los 
lácteos altos en grasa, incluido el queso, no mostros 
asociación.

Algunos quesos moldeados como el queso Roque­
fort, Camembert y Gorgonzola, su cultivo iniciador 
es un penicillium (Roqueforti o Camemberti), estos 
hongos promueven la formación del sabor de estos 
quesos76. La maduración de estos quesos es más com­
pleja que quesos como el Gouda y se caracteriza por 
una intensa proteólisis77, dando como resultado que 
estos quesos moldeados en su interior contengan una 
variedad tínica de hongos y bacterias. Además de los 
anterior el queso Roquefort y otros quesos azules con­
tienen Andrastins A-D, que es un potente inhibidor de 
la famesiltransferasa, que es una importante enzima de 
la biosíntesis del colesterol endógeno76. Por otra parte 
otras sustancias presente en el queso como roquefor- 
tine, presenta una fuerte propiedad antibacteriana que 
inhibe el crecimiento de bacterias Gram-positiva a tra­
vés de citocromo p45078.

Algunos péptidos derivados del queso han demos­
trado una actividad inhibidora de la actividad de la 
enzima convertidora de angiotensina, una enzima que 
participa en la presión arterial sistémica79, otros pépti­
dos regulan funciones de la cascada de la coagulación 
y la microcirculación80. Además el consumo de queso, 
junto con el resto de los lácteos, reduce los marcadores 
inflamatorios de enfermedad cardiovascular (proteína 
C-reactiva, interleucina-6 y factor necrosis tumoral)81. 
Al parecer estas propiedades ventajosas del queso sur­
gen durante el proceso de maduración.

En un meta-análisis de estudios prospectivos (15 
estudios) mostro que el consumo de queso y produc­
tos lácteos se asoció con un menor riesgo infarto y 
enfermedad vascular OR=0,84 (IC95% 0,76-0,93) y 
OR=0,79 (IC95% 0,75-0,82)42.

Queso y obesidad

El efecto de los productos lácteos incluyendo el 
queso y su relación con la obesidad ha sido amplia­
mente explorado, un reciente meta-análisis sugiere un 
leve efecto protector de los lácteos (incluyendo al que­
so) frente a la obesidad82.

Un estudio prospectivo realizado en 7.240 coreanos 
de ambos sexos y de mediana edad, reveló una asocia­
ción inversa entre el consumo de lácteos y el riesgo 
de obesidad abdominal OR=0,82 (IC95% 0,68-0,97) 
y síndrome metabólico OR=0.79 (IC95% 0,67-0,92)83.

En una reciente revisión sistemática realizada por 
Kratz y cois.84 sobre grasa láctea y salud cardiometa- 
bólica, 11 de los 16 estudios mostraron asociaciones 
inversas entre el consumo de lácteos altos en grasa y 
medidas antropométricas de adiposidad. Del mismo 
modo, una reciente revisión sistemática y meta-aná­
lisis de ensayos controlados aleatorios reportaron que 
una mayor ingesta de lácteos se asoció con una ma­
yor reducción en la masa grasa y la circunferencia de 
cintura y un aumento en la masa libre de grasa, el au­
mento de la ingesta de lácteos resulto en una reducción 
de 0,72 Kg de masa grasa (IC95% -1,29,-0,14), de re­
ducción de circunferencia de cintura 2,19 cm (IC del 
95%: -3,42, -0,96) y una ganancia de masa libre grasa 
de 0,58 Kg (IC95%: 0,18, 0,99)85. Además los autores 
destacaron que el aumento del consumo de lácteos sin 
restricción energética no afecta la composición cor­
poral del cuerpo. Pero cuando el consumo de lácteos 
se incrementa como parte de una dieta hipocalórica, 
el consumo de lácteos dio lugar a una mayor pérdida 
de peso, reducción de masa grasa y circunferencia de 
cintura y aumento de masa magra en comparación con 
los controles.

Otro estudio86 mostró que una ingesta alta en calcio 
se asoció con un aumento inferior de peso corporal y 
circunferencia de cintura en hombres, no así en mu­
jeres.

Queso y diabetes

El estudio caso-control EPIC-Norfolk Study, los 
sujetos fueron seguidos por 11 años, mostró que el 
consumo de queso y otros lácteos no estaba asociados 
a la incidencia de DM2 (tercil [T] 3 vs TI, HR=0,81 
(IC95% 0,6-0,98)87. En 4 meta-análisis se ha reportado 
que el consumo total de lácteos está asociado con una 
disminución en el riesgo de DM216-88 90. Auné y cois, 
mostraron una asociación protectora entre un con­
sumo de 400 g de lácteos y DM2 RR=0,93 (IC95% 
0,87-0,99)89. El estudio de cohorte realizado por Tong 
y cois.88 mostró que el consumo de lácteos tenía un 
efecto protector sobre la DM2, RR=0,86 (IC95% 
0,79-0,92), sin embargo al analizar por subgrupos, el 
grupo de quesos altos en grasa presenta un efecto neu­
tro RR=1,00 (IC95% 0,89-1,10)73. Gao y cois, en una 
revisión sistemática y posterior meta-análisis mostró 
que el consumo de 30 g diarios de queso mostraba un 
efecto protector frente a DM2 RR=0,80 (IC95% 0,69- 
O ^ ) 90.

Del mismo modo, un estudio danés mostró que en 
adultos se observa una modesta asociación inversa 
entre consumo de lácteos fermentados con glucosa en
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ayunas y H bA lc, asi como la ingesta de queso con la 
incidencia de DM2, OR=0,97 (IC95% 0,82-l,15)91.

La hipótesis de que la ingesta de productos lácteos 
protege contra la DM2 ha recibido mucho interés entre 
los profesionales de la salud y población general. En 
el estudio de intervención Dietary Approaches to Stop 
Hypertension (DASH), con un patrón de dieta enfoca­
da en la leche baja en grasa y otros productos lácteos, 
encontraron que aumentan los niveles de lipoproteínas 
de alta densidad, reduce los niveles de TGs, reduce la 
presión arterial (sistólica y diastólica), contribuye a la 
reducción de glucosa en ayunas en comparación con 
los sujetos controles92. Los lácteos al ser una importan­
te fuente de calcio y magnesio, 2 minerales que tienen 
un papel protector frente al desarrollo de DM2, ya que 
mejoran la función de las células P del páncreas y la 
sensibilidad a la insulina93, por otra parte se postula 
que los lácteos fermentados incluido los quesos son 
una buena fuente de vitamina K2, esta vitamina se sin­
tetiza exclusivamente por bacterias94, la vitamina K2 
se ha vinculado recientemente con un riesgo reducido 
de DM2 HR=0,81 (IC95% 0,66-0,99)95. Un estudio 
sugiere que la vitamina K posiblemente influye en el 
menor riesgo de DM2 a través de la reducción de la 
inflamación que podría mejorar la sensibilidad a la in­
sulina96.

Estudios experimentales93 y de cohorte prospecti­
vos97-98 y meta-análisis99 han proporcionado pruebas 
convincentes para apoyar el efecto directo de la inges­
ta de calcio y magnesio en la disminución de la insuli­
na resistencia y DM2.

Existen diversos mecanismos que asocian el consu­
mo de quesos y lácteos frente a la DM2 y síndrome 
metabólico. La menaquinona (vitamina K2) sinte­
tizada por el tejido de los animales está presente en 
los lácteos y se ha asociado con un menor riesgo de 
DM295. Los mecanismos también pueden tener un ori­
gen microbiológico y estos se encuentran en alimen­
tos fermentados. Las bacterias prebióticas, también 
presente en los productos lácteos fermentados, se ha 
demostrado que mejoran el perfil lipídico y el estado 
antioxidante en individuos con DM2100101, y tienen 
efectos beneficiosos sobre el colesterol1112.

Queso y síndrome metabólico

El efecto protector del consumo de lácteos en rela­
ción con el síndrome metabólico se ha informado en 
diversos estudios transversales103-104 y prospectivo105. 
En un estudio transversal, se observó el efecto protec­
tor solo en hombres, en cambio en un estudio prospec­
tivo104 la ingesta de lácteos se asoció inversamente a la 
incidencia de síndrome metabólico solo en individuos 
con sobrepeso.

El consumo de productos lácteos, queso en particu­
lar, y la cantidad de calcio en la dieta se asoció in­
versamente con la incidencia de síndrome metabólico, 
además la ingesta se asoció con valores menores de

triglicéridos y un aumento menor de la circunferen­
cia de cintura36. En el estudio Atherosclerosis Risk in 
Communities (ARIC) study, mostró que los sujetos del 
quintil más alto de consumo de lácteos (incluido que­
so) tenían un 13% menor de riesgo de tener síndrome 
metabólico, en comparación con el quintil más bajo de 
consumo, OR= 0,87 (IC95% 0,77-0,98)l()6.

Queso e hipertensión

Los lácteos contienen proteínas, minerales (calcio, 
potasio, magnesio y fosforo) y vitaminas como folato 
y vitamina D que pueden individualmente o de forma 
combinada reducir la presión arterial107 109.

Con respecto al consumo de queso e hipertensión 
(HTA), un meta-análisis realizado por Soedamah-Mu- 
thu y cois.110 que incluyo 8 estudios38-39-111 116 con 
51.007 sujetos, que consumían entre 10 a 43 gr/día, 
mostró una baja asociación entre consumo de queso e 
incidencia de HTA RR= 1,0 (IC95% 0,98-1,03).

Un estudio transversal realizado en Noruega mues­
tra que el consumo de queso Gamalost se asocia inver­
samente con la presión arterial sistólica, cada aumento 
en la frecuencia de consumo de este queso corres­
pondió a una reducción en la presión arterial sistólica 
de 0,72 mmHg"7. En el estudio de Fumeron y cois, 
el consumo de lácteos y queso fue asociado con una 
menor presión arterial diastólica y con una menor ga­
nancia de IMC durante los 9 años de seguimiento36.

Conclusiones

El presente trabajo, muestra los resultados de diver­
sos estudios que relacionan el consumo de quesos con 
diversas enfermedades no transmisibles con especial 
énfasis en la ECV. Los datos mostrados nos permiten 
llegar a la conclusión de que el consumo regular tiene 
más efectos beneficiosos que perjudiciales.
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