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RISK MANAGEMENT OF CARDIOVASCULAR DI-
SEASE THROUGH MILK ENRICHED WITH  

STEROLS IN A YOUNG-ADULT POPULATION; 
RANDOMIZED CONTROLLED CLINICAL TRIAL

Abstract

Introduction: Hypercholesterolemia is one of the most 
relevant risk factors in cardiovascular disease, where use 
of plant sterols one strategy evident.

Aim: To determine the effectiveness of a rich in 
phytosterols for reducing markers of cardiovascular 
disease in young adult population milk.

Methods: A randomized, clinical controlled trial, 
double-blind crossover study. Sterols (2.24 g per day) 
were ingested through commercial milk, with two phases 
and three weeks respectively separated by a washout 
period of 2 weeks, for those subjects during the “milk 
of study”, and the same amount of skim milk, sterols, 
for placebo. At the beginning and end of each phase 
blood draws were performed.. Lipid profile, hematology, 
inflammation, etc; anthropometric data, health habits 
and blood laboratory markers were collected.

Results: Nineteen people completed the study of 
34.68 years (± 6.91). Difference between baseline and 
final scores were 19.47 (± 29.10) mg/dl, 24.47 (± 30.68) 
mg/dl, 14.36 (± 44.16) mg/dl for LDL-cholesterol, total 
Cholesterol and Triglycerides, respectively. Without 
considerable changes in HDLc. There are significant 
differences between placebo and milk with sterols for 
LDL (p=0.009) and total Cholesterol (p=0.003).

Conclusions: Sterols supplied in a functional food, 
such as milk, can be a strategy for non- pharmacological 
treatment of hypercholesterolemia and therefore a tool 
for cardiovascular risk reduction globally.
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Resumen

Introducción: La hipercolesterolemia es uno de los 
factores de riesgo relevantes en la enfermedad cardio-
vascular, siendo el uso de esteroles vegetales una de las 
estrategias con mayor evidencia.

Objetivos: Determinar la eficacia de una leche enrique-
cida en fitoesteroles para la disminución de marcadores 
de enfermedad cardiovascular en población joven adulta.

Métodos: Ensayo clínico, controlado, aletorizado, do-
ble ciego y cruzado. Los esteroles (2,24 g diarios) fueron 
ingeridos a través de una leche comercial, administrada 
en dos fases de 3 semanas respectivamente y separadas 
por un periodo de lavado de 2 semanas, para aquellos 
sujetos durante la fase de “leche de estudio”, y la misma 
cantidad de leche desnatada, sin esteroles, para el place-
bo. Al inicio y al final de cada fase se realizaron extraccio-
nes de sangre. Se recopilaron datos antropométricos, há-
bitos de salud y marcadores analíticos sanguíneos: perfil 
lipídico, hematológico, inflamación, etc.

Resultados: Diecinueve personas culminaron el estudio 
de con una edad media de 34,68 años (±6,91). La diferen-
cia entre los marcadores basales y finales para el coles-
terol-LDL, el Colesterol total y Triglicéridos fueron de 
19,47 (±29,10) mg/dl, 24,47 (±30,68) mg/dl, 14,36 (±44,16) 
mg/dl, respectivamente. Sin cambios considerables en las 
fracciones de colesterol-HDL. Existen diferencias signi-
ficativas, entre el placebo y la leche con esteroles para 
colesterol-LDL (p=0,009) y Colesterol total (p=0,003).

Conclusiones: Los esteroles vegetales suministrados en 
un alimento de consumo habitual, como la leche, pueden 
ser una estrategia terapéutica no farmacológica de la hi-
poercolesterolemia y, por ello, una herramienta en la pre-
vención del riesgo cardiovascular a nivel global.
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Abreviaturas

Ct: colesterol total 
Dl: decilitro 
G: gramos 
HDLc: “lipoproteínas de alta densidad” (High-density 

lipoprotein Cholesterol). 
LDLc: “lipoproteínas de baja densidad” (low-density 

lipoprotein Cholesterol). 
TG: Triglicéridos 

Introducción

La enfermedad cardiovascular (ECV) es un concep-
to que integra al conjunto de patologías, cuyas causas o 
etiologías están imbricadas con trastornos relacionados 
con la formación y desarrollo de procesos ateroscleróti-
cos en la pared vascular, tanto del corazón como del ce-
rebro y del resto de los vasos sanguíneos periféricos. Las 
enfermedades cardiovasculares son la principal causa de 
fallecimiento en la Unión Europea. 

En 1981 Hopkins y Williams publicaron una lista de 
246 factores de riesgo cardiovascular, pero podemos 
afirmar sin miedo a equivocarnos que los principales 
factores de riesgo de la ECV se engloban en dos grandes 
grupos: por un lado los denominados factores de riesgo 
cardiovascular (FRCV) modificables, es decir aquellos 
que pueden ser corregidos o eliminados cuando realiza-
mos cambios en nuestro estilo de vida y entre los que 
destacamos por su importancia la hipercolesterolemia, la 
hipertensión arterial (HTA), el tabaquismo, la diabetes 
mellitus, el sobrepeso, el sedentarismo y el consumo ex-
cesivo de alcohol siendo a su vez los hábitos dietéticos 
y la composición de la dieta, un condicionante de la pre-
sencia de muchos de estos factores; por otro lado, los 
denominados FRCV no modificables que son propios de 
la persona y que siempre existirán y no es posible elimi-
narlos. Y dentro de estos destacaremos la edad y el sexo

Estudios como el Framinghan Heart Study ya rele-
varon hace años la relación entre la hipercolesterolemia, 
además de otros factores, correlacionada con la enfer-
medad cardiovascular, analizándose y revisándose en la 
literatura a lo largo de los años1. En el Lyon Diet Heart 
Study, también se observo una disminución de la mor-
bimortalidad de un 70 % con modificaciones del perfil 
lipídico2. 

Por lo que se refiere a nuestro país, según los últimos 
datos del Instituto Nacional de Estadística del año 20113, 
la enfermedad cardiovascular sigue siendo la primera 
causa de ingreso hospitalario y muerte en España. 

Son muchos los factores de riesgo implicados en el 
desarrollo de ECV, de todos ellos, la hipercolesterolemia 
(HC), es uno de los que tienen mayor trascendencia en el 
desarrollo de las mismas, no sólo por su elevada preva-
lencia sino también por su deficiente control. El aumento 
de las concentraciones séricas de LDLc se ha reportado 
como el principal factor de riesgo en la enfermedad car-
diovascular.

Algunos estudios sugieren que por cada 1% de reduc-
ción de las concentraciones del colesterol total, se consi-
gue un 2% de reducción de riesgo cardiovascular4.

Dentro de las hipercolesterolemias, encontramos dis-
tintos fenotipos, afectados por distintos mecanismos 5,6,7. 
Según los datos del estudio ENRICA8, el 50% de la po-
blación presentarían hipercolesterolemia en nuestro país.

La homeostasis del colesterol se mantiene, equilibran-
do la síntesis endógena del esteroide con la absorción 
intestinal y con la secreción biliar de ácidos biliares y 
colesterol. Sin embargo, puesto que los ácidos biliares, 
son eficientemente reabsorbidos y una parte del coleste-
rol biliar también es reabsorbido en el intestino, el balan-
ce global del colesterol depende de las ingestas (dieta y 
síntesis) y pérdidas (eliminación fecal)9. En cuanto a la 
absorción del colesterol en el intestino, cabe destacar que 
existe una gran variabilidad interindividual en la eficien-
cia, oscilando entre un 20 % y un 80 %10. Esta variabili-
dad se ve afectada por otros factores como la adaptación 
de los mecanismos de compensación, los factores am-
bientales y los genéticos11, 12, 13. 

En el caso de los factores ambientales, podemos des-
tacar la dieta, relacionada con ingesta de grasas, y más 
particularmente con su contenido en ácidos grasos sa-
turados e insaturados. Hasta un 20% del colesterol plas-
mático está determinado por la dieta. Por ello adquiere 
especial relevancia en salud pública la dieta, tanto en 
forma de prevención primaria como secundaria.

De entre los hábitos dietéticos, destinados a prevenir 
la hipercolesterolemia, el uso de esteroles vegetales se ha 
evidenciado científicamente como componentes capaces 
de modular el colesterol de los humanos. 

Cuando se expresa la HC, se recomiendan unas pautas 
generales a todos los fenotipos, entre las que se encuen-
tran normalizar el peso, ejercicio, reducir el consumo de 
grasas trans, grasas saturadas y colesterol, así como el 
aumento de ácidos grasos insaturados, fibra y fitoestero-
les. Todo ello mejorará las fracciones lipídicas14,7. 

La dieta habitual occidental solo contiene 150-450 mg 
diarios de fitoesteroles, los cuales no producen reduccio-
nes apreciables de colesterol15,16. Estos esteroles vegeta-
les tienen una estructura similar al colesterol, formando 
una parte importante de la fisiología de las membranas 
celulares17. Hace ya más de 10 años, quedaba reflejada 
la posibilidad terapeutica y utilidad en Salud Pública de 
los esteroles vegetales en una de las guías más relevantes 
hasta la fecha7. 

Al introducir esteroles vegetales a la dieta, la absor-
ción del colesterol en el intestino disminuye entre un 20 
y un 80 %. Como respuesta a este descenso respuesta el 
hígado desarrolla mecanismos de compensación desti-
nados a aumentar la síntesis de receptores de LDLc. El 
resultado final es la disminución del LDLc y del Ct entre 
un 8 y un 15 %, sin afectar a las fracciones de HDLc18.

En cuanto al mecanismo de acción afectan a la absor-
ción intestinal de colesterol, a su síntesis, y a los sistemas 
de eliminación19. 

A pesar de que su estructura química es similar, los 
esteroles vegetales y el colesterol difieren marcadamente 
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en lo que respecta a su absorción intestinal. Así, los este-
roles de plantas se absorben poco en el intestino (0,4%-
3,5%).

El efecto más estudiado de los esteroles vegetales es 
su inhibición de la absorción intestinal de colesterol, 
tanto procedente de la dieta (unos 300 mg/día) como 
colesterol endógeno recirculante procedente de la bilis 
(unos 1000 mg/día), que puede ser parcialmente reabsor-
bido en el intestino siendo, de hecho, la principal forma 
de recaptación20. Los esteroles vegetales, al ser más hi-
drofóbicos que el colesterol, pueden desplazarlo de las 
micelas de absorción21, habiéndose demostrado, tanto in 
vivo como in vitro, que de esta manera se produce una 
disminución, por competición, de la incorporación del 
colesterol en las micelas 22,23.

Además, los esteroles vegetales podrían reducir la tasa 
de esterificación del colesterol en el enterocito (afectan-
do a la actividad de la ACAT)24 y, consecuentemente, de 
esta forma se reduciría la cantidad de colesterol exporta-
do a la sangre en forma de quilomicrones. También se ha 
sugerido que el colesterol en el intestino, que ya de por sí 
es poco soluble, es precipitado y por tanto no absorbible 
o menos absorbible en presencia de esteroles vegetales25.

Objetivos

Determinar la eficacia de una leche enriquecida en fi-
toesteroles para la disminución de marcadores de enfer-
medad cardiovascular en población joven adulta.

Material y métodos

Se diseñó un ensayo clínico, controlado, aletorizado, 
doble ciego y cruzado. La muestra fue reclutada desde 
el Hospital Universitario Clínico San Carlos de Madrid 
(HUCSCM), tras ser aprobado el estudio por su comi-
té de bioética. Previamente los participantes recibieron 
instrucciones sobre la finalidad del estudio y firmaron 
un consentimiento informado. Los esteroles fueron in-
geridos, a través de la leche comercial “Naturcol” (su-
ministrado por la empresa Corporación Alimentaria Pe‑
ñasanta S.A.), en el mercado durante todo el estudio. El 
diseño del estudio fue cruzado, contando con dos fases 
de tres semanas respectivamente y separadas por un pe-
riodo de lavado de 2 semanas. Al inicio y al final de cada 
fase se realizaron las extracciones de sangre. Durante un 
periodo de 3 semanas los sujetos ingirieron un tipo de 
leche, tomando diariamente 2 vasos. Cada vaso fue es-
tandarizado para una capacidad volumétrica de 350 ml, 
administrando en ellos una cantidad de 2.24 g de este-
roles vegetales diarios, para aquellos sujetos durante la 
fase de “leche de estudio”, y la misma cantidad de leche 
desnatada, sin esteroles, para el placebo. Las leches fue-
ron envasadas en blanco sin conocer ni sujetos ni inves-
tigadores el tipo de leche, diferenciadas únicamente por 
el color del tapón. La asignación de grupos fue aleatoria, 
usando tablas de aleatorización por números. 

Tamaño muestral

Se calculó la muestra de participantes para una dife-
rencia ± 15 % del colesterol total, teniendo en cuenta una 
desviación estándar de 35 mg/dl, para un intervalo de 
confianza del 95 % y una potencia del 80 %. 

Criterios de inclusión y exclusión

-- Criterios de inclusión: Hombre y mujer, Edad 
18-45 años, Ct > 200 mg/dl y/o TG > 150 mg/dl. 

-- Criterios de exclusión: Ct < 200 mg/dl Patolo-
gía cardiaca (Ictus, infarto miocardio, angina de 
pecho, etc), Intolerancia a la lactosa, alérgicos 
a la proteína de leche de vaca, alérgicos a este-
roles vegetales, tratamiento farmacológico para 
el control del colesterol o triglicéridos: fibratos, 
estatinas, etc. Obesidad (IMC>30).

Análisis clínicos

La extracción de muestras para las pruebas analíticas 
se llevaron a cabo por personal sanitario, tras 12 horas de 
ayuno, en la Unidad de Análisis Clínicos del HUCSCM 
se siguió la metodología estandarizada26,27,28.

Variables y factores de estudio

Para el proyecto se ha diseñó un cuestionario Ad Hoc. 
Todos los cuestionarios y el estudio antropométrico 
fueron realizados por un único investigador, entrenado, 
homogeneizando y estandarizando previamente unos 
criterios de uniformidad y metodología a seguir. Las 
variables de estudio se establecieron para alcanzar los 
objetivos planteados. Género, edad, historial clínico y 
farmacológico, calidad de sueño, hábitos de salud, há-
bitos tóxicos como tabaco y alcohol, hábito intestinal, 
frecuencia de consumo de alimentos y actividad física. 
Además se midió el peso, la talla, perímetro de la cintura, 
el índice de masa corporal (IMC), el % de grasa, % de 
grasa visceral, la masa libre de grasa (kg) y, el % de agua 
de cada participante. El peso, el IMC y la composición 
corporal, se determinaron a través de una bioimpedancia 
eléctrica (BIA), tetrapolar, monofrecuencia (50 kHz), 
TANITA Modelo BP-601. Para la medición en com-
posición mediante BIA se siguió el protocolo habitual 
estándar. 

Los marcadores analíticos fueron: perfil lipídico (co-
lesterol total, HDLc, LDLc, TG, Hematología (recuento 
de series blanca y roja), glucosa e insulina, PCR.

Además, se tuvieron en cuenta factores de confusión. 
Con una tabla de afinidad al cumplimiento de la ingesta 
(>95 %), y con un Score para controlar la ingesta de ali-
mentos que pueden influir en el metabolismo del coleste-
rol a la alzay a la baja; y control sobre la no modificación 
de los hábitos basales durante el ensayo. 
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Análisis estadístico

 Para el análisis de los datos se ha utilizado el pa-
quete estadístico SPSS 21.0. En primer lugar se ha 
realizado un análisis descriptivo de los datos sociode-
mográficos, antropométricos y de los valores lipídicos 
basales y finales bajo la ingesta de Naturcol y placebo. 
También se estudió la normalidad de los valores lipí-
dicos mediante la prueba de Shapiro-Wilk. Para ana-
lizar la eficacia de las ingestas de Naturcol y placebo 
se calculó la diferencia en los valores lipídicos antes y 
después de la ingesta, aplicándose también la prueba 
t de Student para muestras relacionadas o la prueba 
de rangos con signo de Wilcoxon en función del cum-
plimiento del supuesto de normalidad de las variables 
dependientes. La eficacia de la intervención se ha 
comprobado mediante la comparación de las diferen-
cias (final-basal) de las ingestas de Naturcol y place-
bo, aplicándose para ello la prueba t de Student para 
muestras relacionadas o la prueba de rangos con signo 
de Wilcoxon en función del cumplimiento del supues-
to de normalidad de los incrementos lipídicos. Se ha 
calculado el tamaño del efecto como el cociente de la 
diferencia de medias con la desviación típica basal o 
Naturcol en su caso. Con el fin de estudiar si el efecto 
de la ingesta de Naturcol o placebo interactúa con el 
género, se ha aplicado la prueba F para la interacción 
del ANOVA de un diseño de medidas parcialmente re-
petidas con el factor género. El nivel de significación 
aplicado ha sido del 5%.

Este estudio siguió los principios éticos reconocidos 
por la Declaración de Helsinki, las recomendaciones 
de la buena práctica clínica, la actual legislación espa-
ñola que regula la investigación clínica en humanos, 
protección de datos personales y bioéticos (Decreto 
Real 561/1993 sobre ensayos clínicos y 14/2007, 3 Ju-
lio para la investigación biomédica).

Resultados 

De los 27 participantes iniciales, 4 fueron excluidos 
por incumplimiento del tratamiento o de la metodología 
empleada, y 4 no completaron el ensayo por lo que no 
se pudieron incluir en los resultados finales. Diecinueve 
personas culminaron el estudio, 11 Mujeres y 8 hombres, 
con una edad de 34,68 años (±6,91). Se comprobó la nor-
malidad de las variables y que no presentaban diferencias 
significativas entre edad, peso, talla y la antropométria. 
Las características descriptivas de los sujetos se refleja 
en la tabla I. 

Tras la ingesta de las dos fases, observamos diferencias 
significativas entre la leche con esteroles y la leche pla-
cebo (Figura 1). En la tabla II, se representan los valores 
de los marcadores en el momento inicial y final de cada 
periodo.

Teniendo en cuenta la fase de 3 semanas de ingesta de 
la leche con esteroles, la diferencia entre los marcado-
res basales y finales son de 19,47 (±29,10) mg/dl, 24,47 
(±30,68) mg/dl, 14,36 (±44,16) mg/dl, para el LDLc, el 
Ct y TG respectivamente, lo que supone una reducción 
del 13,8 (±18,70) %, el 10,9 (±12,88) % y 7,04 (±35,77) 
% para LDLc, Ct y TG, respectivamente (Tabla III). Sin 
sufrir cambios considerables en las fracciones de HDLc, 
2,15 (±8,11) mg/dl para Naturcol, y un aumento de 2 
(±4,1) mg/dl en el placebo (3,2%) que no es relevante, 
pues también se produce a expensas de un aumento en la 
fracción de LDLc en 9,6 (±22,8) mg/dl.

El género no interactúa significativamente con la in-
gesta de Naturcol en ninguno de los índices lipídicos ob-
servados, lo que indica que el efecto de la intervención es 
similar en hombres y mujeres (tabla IV). Sin embargo, 
se ha observado una interacción significativa del género 
con el grupo placebo en los valores de CT y LDLc (tabla 
IV). En este grupo se ha producido un aumento del CT y 
LDLc en los hombres, mientras que dichos valores se han 
mantenido estables en el grupo de mujeres.

Relación de los valores basales con la eficacia de la 
ingesta: En la siguiente tabla (Tabla V) se encuentran las 
correlaciones de Pearson para estudiar la asociación en-
tre los valores basales de CT, LDLc, HDLc y TG con la 

Fig. 1.—Valores basales y finales de los marcadores durante el 
tratamiento y el placebo.

Tabla I
Estadísticos descriptivos de la muestra

N(%)/M (Sd)

Género (hombre) 8 (42,1)

Edad (años) 34,7 (6,9)

Peso (Kg) 68,7 (11,8)

Talla (m) 1,7 (0,1)

IMC 23,3 (3,2)
Datos descriptivos de la muestra referentes a género, edad y 
antropometría básica. Expresados en valores absolutos y su 
porcentaje entre paréntesis o en media y su desviación estándar 
entre paréntesis. IMC: Índice de masa corporal; Kg: kilogramos; M: 
Media; N: número de muestra; Sd: desviación estándar.
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Tabla II
Comparación de los valores basales y finales en los grupos Naturcol y placebo

Naturcol
Test (d) p

Placebo
Test (d) p

Basal M(Sd) Final M(Sd) Basal M(Sd) Final M(Sd)

CTmg/dL 225,6 201,1 -3,48a 207,6 215,9 1,63a

(22,0) (28,8) (1,11) ,003 (25,6) (28,3) (0,32) ,121

LDLcmg/dL 141,6 122,1 -2,92a 126,0 135,6 1,83a

(28,2) (26,6) (0,69) ,009 (24,8) (30,0) (0,39) ,083

HDLcmg/dL 63,6 61,4 -1,16a 61,7 63,7 2,11a

(12,0) (14,9) (0,18) ,261 (13,8) (13,2) (0,14) ,049

TGmg/dL 102,2 87,8 -1,59b 95,5 81,2 -207b

(54,2) (44,8) (0,27) ,112 (44,8) (35,5) (0,32) ,038
Marcadores del estudio basales y finales en los grupos Naturcol y placebo, expresados como media y desviación estándar, con la significación 
(p) en cada caso. d: tamaño del efecto de Cohen. aPrueba t de Student; bPrueba de rangos con signo de Wilcoxon. CT: colesterol total; dL: 
Decilitro; HDLc: HDL colesterol, LDLc: LDL colesterol, M: media; mg: miligramos; p: significación (estadístico); Sd: desviación estándar; 
TG: triglicéridos.

Tabla III
Comparación de la eficacia de la intervención (∆: basal‑final)

Naturcol Placebo
Test (d) p

M(Sd) M(Sd)

∆CTmg/dL 24,5 (30,7) -8,3(22,3) 3,73a (1,07) ,002

∆LDLcmg/dL 19,5 (29,1) -9,6(22,8) 3,42a (1,00) ,003

∆HDLcmg/dl 2,2(8,1) 2,0(4,1) 194b (052) ,052

∆TGmg/dl 14,4 (44,2) 1413(26/8) 0,00b (0,00) 1,000
Comparación de la eficacia de la intervención, medido a través de la diferencia entre el basal y el final (∆: basal‑final), expresados como media 
y desviación estándar, con la significación (p) en cada caso. d: tamaño del efecto de Cohen. aPrueba t(18) de Student; bPrueba de rangos con 
signo de Wilcoxon. ∆CT: diferencia colesterol total; ∆HDLc: diferencia HDL colesterol, ∆LDLc: diferencia LDL colesterol, ∆TG: diferencia 
triglicéridos; dL: Decilitro; M: media; mg: miligramos; p: significación (estadístico); Sd: desviación estándar.

Tabla IV
Interacción del género con la intervención.

Hombre (n = 8) Mujer (n = 11)
F(1,17) p

Basal M (Sd) Final M (Sd) Basal M (Sd) Final M (Sd)

Naturcol

CTmg/dL 237,4 (7,1) 211,4 (10,0) 217,0 (6,0) 193,6 (8,5) 0,03 ,859

LDLcmg/dl 157,9 (8,8) 136,1 (8,6) 129,7 (7,5) 111,9 (7,3) 0,08 ,778

HDLcmg/dl 54,8 (3,4) 53,3 (4,7) 70,0 (2,9) 67P4(4,0) 0,09 ,773

TG 123,8 (18,5) 109,8 (14,7) 86,5 (15,8) 71,8 (12,6) 0,00 ,976

Placebo

CTmg/dL 214,1 (9,1) 236,0 (8,1) 202,9 (7,7) 201,4 (6,9) 6,77 ,019

LDLcmg/dl 135,6 (8,5) 161,0 (7,4) 119,1 (7,3) 117P2(6,3) 9,90 ,006

HDLcmg/dL 54,4 (4,4) 57,1 (4,3) 67,0 (3,8) 68,5 (3,7) 0,44 ,516

TG 111,8 (15,5) 89,6 (12,6) 83,6 (13,2) 75,1 (10,8) 1,20 ,289
Interacción de cada marcador estudiado durante la intervención según género, expresados como media y desviación estándar, con la 
significación (p) en cada caso. CT: colesterol total; dL: Decilitro; HDLc: HDL colesterol, LDLc: LDL colesterol, M: media; mg: miligramos; 
p: significación (estadístico); Sd: desviación estándar; TG: triglicéridos.
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disminución de dichos valores en el post test debida a la 
ingesta. Se observa que los valores basales de CT, LDLc 
y TG se encuentran directamente relacionados con la dis-
minución de estos valores tras la ingesta, lo que indica 
una mayor eficacia de la intervención para los pacientes 
con valores basales más elevados. Sin embargo, no se ha 
podido observar dicha relación para HDLc, cuyos valores 
basales son independientes de la eficacia de la ingesta.

Discusión

Revisada la literatura científica de los últimos años 
observamos que hay importantes estudios valorando la 
evidencia sobre el beneficio del consumo de esteroles 
vegetales sobre los marcadores del riesgo cardiovascular, 
como ya concluía un metaanálisis de más de 40 ensayos 
clínicos29.

Rocha M et Al, 2011, han estudiado ampliamente el 
tema. En su revisión expone como la mayoría de los es-
tudios consiguen una reducción de entre un 8-14 % de 
reducción de LDLc, siendo las mejores dosis entre 2 y 
2,5g, sin encontrar mayor beneficio superando esta dosis, 
siendo necesario al menos una dosis de 0,8-1 g/día, para 
que se obtenga una mínima y leve reducción de LDLc31. 
Por ello, FDA y EFSA, recomiendan no superar dosis de 
3g/día, ya que no presenta ninguna ventaja. Tan solo se 
recomienda el control de la ingesta de esteroles vegetales 
a personas que padecen sitosterolemia, una enfermedad 
rara cuyos individuos acumulan grandes dosis de fitoes-
terol en sangre y tejidos32. 

 En su revisión Rocha et Al, 2011 ponen de manifiesto 
que parte de la variabilidad de los resultados se debe entre 
otros motivos al uso de distintos esteroles, a los distintos 
tiempos de ingesta, distintos niveles basales de colesterol, 
a la existencia o no de control de dieta complementaria y 
cambios de hábitos durante el ensayo, a la matriz usada, 
el momento de ingesta y a la dosis de administrada. Esta 
variabilidad va desde 5 al 25 % de descenso de LDLc29.

Por lo que se refiere a la matriz alimentaria vehi-
culante de los esteroles vegetales ésta ha ido variando 
para comprobar su eficacia, siendo algunas de las más 
usadas las margarinas, el yogur, la leche, los cereales 
y sus derivados, salsas, mahonesa, chocolate, aceite, 
zumo de naranja, magdalenas, zumos vegetales, que-
sos y hasta snacks30. 

Clifton PM, 2004, que analizó las diferencias en el 
uso de los esteroles en distintas matrices, concluyen 
que la matriz del alimento donde se incluyen pueden 
ser determinantes en los resultados. En las matrices 
en las que mejor efecto en la reducción del LDLc se 
obtiene, es por orden: la leche, el yogur, el pan y los 
cereales. 

 Un estudio34 de diseño similar al nuestro, con 19 su-
jetos y 2 periodos de administración de esteroles, uno 
de 15 días y otro de 30 días, obtuvo una disminución 
parecida, en ambos periodos, de los niveles de LDLc 
iniciales y finales, obteniéndose unas reducciones de 
un 9,61 % y un 6,69 % respectivamente. Estos resulta-
dos son similares al nuestro. 

 En otro estudio35, tras un periodo inicial de 3 me-
ses con una dieta estándar saludable, los sujetos fueron 
divididos en dos grupos de intervención: un grupo de 
dieta y un grupo con suplemento de esteroles (2 g/día), 
encontrándose en dicho estudio que en el grupo con 
suplementos de esteroles se evidencio una disminu-
ción significativa en el Ct (6,4%),y LDLc (9,9%). 

En cuanto al número de tomas de la dosis diaria de 
esteroles vegetales, inicialmente la mayoría de ellos 
dividían la dosis en 3 tomas. Actualmente los produc-
tos funcionales incluyen una dosis única de 2 g/día, 
por lo que parte de los ensayos más recientes arrojan 
eficacia en este formato. Otros trabajos36, han basado 
el objetivo del mismo en comparar la eficacia depen-
diente de la dosis, concluyendo que una dosis única era 
igual de eficaz que 3 a lo largo del día.

Al igual que otros autores37,38, hemos analizado si la 
eficacia de los esteroles es dependiente de los niveles 
basales de los sujetos, encontrando mayor descenso de 
LDLc cuanto mayor es el nivel basal al inicio del tra-
tamiento.

Conclusión

 En base a los resultados, se puede afirmar que una 
dosis diaria de 2,24 g de esteroles vegetales suminis-
trados en leche, pueden representar una estrategia te-
rapéutica, no farmacológica, de control y manejo de la 
hipoercolesterolemia y, una herramienta para la reduc-
ción del riesgo cardiovascular.
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Tabla V
Correlación entre los valores basales y la eficacia  

de la intervención (diferencia entre los marcadores)

CT_dif LDL1_dif HDLc1_dif TG_dif

CT1 0,483 0,487 0,035 0,063

p 0,002 0,002 0,834 0,708

LDLc1 0,492 0,098 -0,184

p 0,002 0,559 0,268

HDLc1 0,082 0,074

p 0,625 0,658

TG1 0,597

p 0,000
Correlación entre los valores basales y la eficacia de la intervención, 
para cada marcador y representado sobre la diferencia entre basal 
y final.
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