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Abstract
The article aims to take stock of the studies on
the hypolipidemic pro p e rties of the fungus
Monascus purpureus. Lovastatin, the first statin,
was isolated from this species about thirty years
ago. The most recent clinical research underline
how it acts on several parameters of the lipidic
and glucidic metabolism and on some inflamma-
tion mechanisms, that nowadays are considered
relevants for the pathogenetics and the progress
of atherosclerosis. Considering that today statins
are still the main category of drugs of use in the
p revention of cardiovascular pathologies, this
means that new natural products based on
Monascus purpureus may soon become a new
category of therapeutic substances more suitable
to the prevention and treatment of atherosclero-
sis.
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Resumen
Este artículo se propone analizar los estudios
relativos a las propiedades hipolipemiantes del
hongo Monascus purpureus, especie de la que se
aisló, hace unos 30 años, la lovastatina, primera
estatina comercial. Los estudios clínicos más
recientes muestran que actúa sobre diversos
parámetros del metabolismo lipídico y glucídico,
así como sobre algunos mecanismos inflamato-
rios actualmente considerados como relevantes
en la patogenia y el avance de la aterosclerosis.
Dado que las estatinas son hoy la principal cate-
goría de fármacos útiles para la prevención de las
patologías cardiovasculares, nuevos productos a
base de Monascus purpureus podrían convertirse
en medicamentos indicados para la prevención y
el tratamiento de la aterosclerosis. 
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Introducción
Monascus purpureus Went., es un hongo usado
tradicionalmente en China desde hace miles de
años en la producción del vino de arroz. Se trata
de un hongo filamentoso cuyas esporas, de unos
5µm de diámetro, presentan forma esférica u
ovoidal. Inicialmente el micelio es blanco pero se
tiñe rápidamente de rosa y después de rojo-ana-
ranjado, reflejando el aumento de acidez en el
medio. M. purpureus fermenta la celulosa, la mal-
tosa, la fructosa y la glucosa pero no el azúcar de
caña (1). Tradicionalmente el hongo se utiliza para
fermentar un cocimiento del arroz sin gluten,
junto con una especie del género Polygonum,
según una milenaria receta tradicional para pro-
ducir el famoso vino rojo de arroz. En realidad, el
p roceso de fermentación se debe a dos micro o r-
ganismos: el hongo M. purpure u s y una levadura.
El primero es capaz de degradar el almidón en azú-
c a res simples, mientras que la segunda hace posi-
ble la conversión en alcohol. De hecho, el hongo se
cultivaba tradicionalmente en el arroz y el rápido
d e s a r rollo del micelo, con sus pigmentos ro j o s ,
hacía impregnar completamente los granos de
a r roz dándoles ese típico color ro j o ( 2 ). El uso del
hongo se remonta, al menos, a la dinastía Ta n g
(800 A.C.). La antigua farmacopea china, Ben Cao
Gang Mu-Dan Shi Bin Yi, publicada durante la dinas-
tía Ming (1368-1644) contiene una descripción
detallada de la preparación de productos de ali-
mentación y medicinales a base de Monascus (2).
Sus principales indicaciones tradicionales son los
trastornos debidos a la acumulación de grasas, los
trastornos hepáticos y algunas formas de tumor;
además de para mejorar la circulación sanguínea.
Hoy el hongo se utiliza ampliamente en China como
remedio tradicional, principalmente para los tras-
tornos dislipémicos y en occidente sobre todo
como pigmento para carnes, pescados, quesos,
bebidas alcohólicas y embutidos ( 3 ).

Química
En Monascus purpureus se ha descrito la presen-
cia de sustancias de diversos grupos químicos (4-

7), tanto primarios como secundarios:
Entre los primarios, destacan los lípidos, con gran
cantidad de ácidos grasos mono y polinsaturados
(>125mg/g), sobre todo ácidos palmítico, oleico,
linoleico y linolénico. Contiene también almidón,
proteínas, aminoácidos, vitaminas y minerales.
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Entre los compuestos secundarios, destacan los
policétidos, que van acompañados de fitoestero-
les (β −s i t o s t e rol, campesterol, estigmastero l ,
etc.), isoflavonoides, saponinas y varios pigmen-
tos (entre los cuales destacan algunas micotoxi-
nas como la citrina, que deben ser eliminadas).
Los principales compuestos policétidos (FIGURA 1)
son las monacolinas, que generalmente oscilan
e n t re un 0,4-0,8%. La monacolina más abundante
es la monacolina K (mevinolina o lovastatina), que
se encuentra también en su forma dihidro, dehidro
e hidroxiácida, acompañada de la monacolina L ( 4 ).
En 1979 el Prof. Akira Endo en Japón, aisló la
monacolina K de cultivos de M. purpureus, y
demostró que ésta era capaz de inhibir la 3-hidro-
xi-3-metilglutaril coenzima A reductasa (HMG-CoA
reductasa), un enzima que regula la síntesis del
colesterol (6). La monacolina K (o lovastatina) ha
sido la cabeza de serie de una serie de fármacos,
las estatinas, consideradas actualmente el trata-
miento de elección de las dislipemias. Durante
muchos años M. purpureus fue una de las princi-
pales fuentes para la obtención de las estatinas y
para ello se desarrolló una tecnología de cultivo in
vitro todavía hoy en uso (7).

Oryza sativa. Foto: Bernat Vanaclocha.
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Las técnicas de cultivo in vitro han permitido,
mediante la selección de cepas y la modificación
de las condiciones de cultivo y la composición del
medio donde se cultiva el hongo, aumentando la
presencia o modificando las relaciones de dife-
rentes nutrientes, variar la composición del hongo
y obtener cepas ricas en monacolina K y otros
compuestos, como GABA (ácido γ-aminobutírico)
(8) o acetilcolina (9). De esta forma se han ido
seleccionado cepas con mayor actividad hipogli-
cemiante o hipotensora (10). Por tanto, no se
puede hablar de una única composición química
del M. purpureus, ya que dependerá de las condi-
ciones específicas de cultivo. Será necesario

establecer parámetros de normalización de los
preparados obtenidos de este hongo para poder
usarlos en terapéutica.

Farmacología experimental 
En un modelo de hiperlipidemia endógena (cone-
jos alimentados con una dieta con un 25% de
caseína), el colesterol sérico aumentó un 400%
(11). Cuando estos animales se trataron con 800
mg/Kg/dia de extracto de Monascus purpureus
durante 30 días, manifestaron una reducción
dosis dependiente del colesterol total (TC) y del
colesterol-LDL (LDL-C) del 59% y del 44%, res-
pectivamente, en relación con los niveles al inicio
del tratamiento. La reducción de la re l a c i ó n
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FIGURA 1. Estructura de las principales monacolinas de Monascus purpureus.
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TC/HDL resultó superior a la obtenida con la
correspondiente dosis de lovastatina. Con una
dieta rica en caseína durante 60 días, el aumento
del colesterol total fue del 900% y el de los trigli-
céridos del 300 %. Al añadir extracto de M. pur-
pureus durante 40 días (400 y 800 mg/Kg/día) se
redujeron los niveles de TC y LDL-C un 32% y un
43%, respectivamente, respecto a los valores al
inicio del tratamiento (11).
Kritchevsky et al. ( 1 2 ) re a l i z a ron un estudio en cone-
jos alimentados con una dieta normal y con una
dieta aterogénica (2% colesterol). Los conejos se
dividían después en tres grupos: no tratados,
lovastatina (2,16 mg/Kg/día) y dos dosis de
extracto de M. purpure u s (0,4 y 1,35 mg/Kg/dÍa).
Después de seis meses, los niveles de colestero l
total y triglicéridos en el grupo alimentado con la
dieta aterogénica habían aumentado un 1.400%,
mientras que el grupo que tomaba la lovastatina
registraba una disminución del 87% y los que toma-
ban extractos de M. purpure u s del 36% y del 67%
respectivamente a la dosis más baja y más alta. 
Wang et al. (13), trataron un grupo de ratones con
hipertrigliceridemia inducida con una dieta rica en
fructosa (30%). Un grupo se alimentaba con un
2% de extracto de M. purpureus y otro con 250
mg/Kg de lovastatina mientras un grupo, alimen-
tado sólo con fructosa al 30%, servía de control.
En el grupo que tomaba el extracto de M. purpu-
reus se registró un efecto hipotrigliceremiante
pero no en el grupo que tomaba lovastatina. Este
estudio era el primero que ponía de manifiesto
una acción sobre el metabolismo lipídico por
parte de los extractos de M. purpureus que no se

podía atribuir solamente a la acción de la lovasta-
tina. Este dato ha sido confirmado sucesivamente
por otro estudio realizado en conejos alimentados
durante 200 días con una dieta que contenía un
0,25% de colesterol (14). Los conejos se dividían
en cinco grupos: grupo control con dieta normal,
grupo control con dieta aterogénica y grupos de
dieta aterogénica tratados con extracto de M. pur-
pureus a dosis correspondientes a 0,4 mg/Kg/día
de monacolina K y a 1,35 mg/Kg/día de monaco-
lina K o con lovastatina a 2,36 mg/Kg/día (equi-
valente a 165 mg/día en un humano de 70 Kg, el
doble de la dosis máxima utilizada en clínica). Los
resultados pusieron de manifiesto que mientras la
acción sobre el colesterol LDL guardaba correla-
ción con la concentración del principio activo,
lovastatina, la acción sobre el colesterol HDL era
independiente de ésta, resultando también, a
dosis inferiores de monacolina K, más evidente en
los grupos tratados con extractos de M. purpu-
reus que sólo con la lovastatina (TABLA 1).
En un estudio realizado en China, la sangre de
voluntarios sanos fue sometida a tratamiento con
iones cobre, un modelo farmacológico para indu-
cir una oxidación de las lipoproteínas de baja den-
sidad (LDL-C). Los extractos de M. purpureus se
añadieron al preparado a la misma concentración
(5 mg/ml) a las 8, 12, 24, 36 y 48 horas o a con-
centraciones variables (0-10 mg/ml) a las 18
horas. En ambos experimentos, el M. purpureus
demostró una significativa protección respecto a
la peroxidación lipídica, aunque a concentraciones
muy elevadas para ser consideradas farmacológi-
cas (15) (TABLAS 2 Y 3).
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TABLA 1. Efecto hipolipemiante del extracto de M. purpureus en conejos, comparado con lovastativa (14).

Fuente: www.fitoterapia.net



En un estudio con 30 ratones alimentados con
una dieta rica en colesterol, el extracto de M. pur-
pureus inhibió la proliferación de la íntima de las
arterias coronarias y la expresión de la proteína C
reactiva y de la proteína C-myc tanto respecto al
grupo de control sometido a la misma dieta como
al grupo de control no sometido a dieta hiperlipi-
démica (16).

Estudios clínicos
En los Estados Unidos se han realizado dos estu-
dios importantes con un preparado (Cholestin®,
c o m e rcializado como suplemento alimentario
para la prevención de las dislipemias) estandari-
zado al 0,4% en monacolinas totales (de las cua-
les, aproximadamente un 90% están constituidas
por monacolina K (42)). Se trataba, al menos teóri-
camente, de un uso esencialmente no terapéutico
para sujetos en los que no estaba indicada una
terapia hipocolesteremiante convencional. El pri-
mer estudio fue realizado por Wang et al. (17) en
446 sujetos de los cuales 324 recibieron 600 mg,
dos veces al día, de un extracto alcohólico a base
de Monascus purpureus estandarizado al 0,4% de

monacolinas totales, durante ocho semanas. Los
otros 122 recibieron, un preparado a base de
Jiaogulan (Gynostemma pentaphyllum). Después
de 8 semanas, el grupo tratado manifestaba una
disminución del colesterol total (TC) del 22,7% y
del LDL-C del 30,9% mientras las lipoproteínas de
alta densidad aumentaban un 19,9% (17). En cam-
bio, el grupo control manifestaba una disminución
del TC del 7,0%, del LDL-C del 8,3% y un aumen-
to del HDL-C del 8,4%. La disminución de los tri-
glicéridos en el grupo tratado era del 34,1% res-
pecto al 12,8% del grupo control, valore s
superiores a los que normalmente se pueden
obtener con la correspondiente dosis de lovasta-
tina (4,8 mg) (43). Los resultados sorprendente-
mente elevados del grupo de control son debidos
al hecho de que en vez de comparar con placebo,
se eligió una planta (jiaogulan) con efecto hipoco-
lesteromiante (18).

El segundo estudio americano se realizó con 83
sujetos (46 hombres y 37 mujeres) hiperlipidémi-
cos: TC: 5,28-8,74 mmol/l (204-338 mg/dl); LDL-
C: 3,31-7,16 mmol/l (128-277 mg/dl); triglicéri-
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TABLA 2. Inhibición de la peroxidación del LDL-C con extracto de Monascus purpureus a la concentración de 5 mg/ml.

TABLA 3. Inhibición de la peroxidación del LDL-C con concentraciones crecientes de extracto de Monascus purpureus
(15) REM = Movilidad electroforética reactiva.

Fuente: www.fitoterapia.net



dos: 0,62-2,78 mmol/l (55-246 mg/dl) y HDL-C:
0,78-2,46 mmol/l (30-95 mg/dl). Ningún part i c i-
pante seguía tratamiento hipocolesteremiante. A
los sujetos tratados se les suministró 2,4 g/día de
extracto de M. purpure u s (4 cápsulas de 600 mg)
mientras que al grupo control se le suministró un
placebo. Los dos grupos seguían una dieta con el
30% de las calorías derivadas de grasas, <10% de
grasas saturadas, <300 mg de colesterol diario.
Los valores de los lípidos en el plasma se dert e r-
m i n a ron a la 8ª, 9ª,11ª y 12ª semana. Los re s u l t a-
dos de este estudio fueron una disminución signifi-
cativa en el grupo tratado a partir de la 8ª semana
en lo que se re f i e re al colesterol total, el LDL-C y
los triglicéridos. Las variaciones del HDL-C no fue-
ron estadísticamente significativas. ( TABLA 4).

Los estudios realizados en China están plantea-
dos desde una perspectiva diferente. Se trata de
41 estudios clínicos centrados en la actividad de
los extractos de M. purpureus (sobre todo en un
preparado comercial, Xuezhikang®) sobre el meta-
bolismo lipídico y glucémico. La posología del pre-
parado, estandarizado al 0,8% de monacolinas
totales (constituidas aproximadamente por un

90% de monacolina K) es de 4 cápsulas de 300
mg al día (correspondientes a un total 9,6 mg de
monacolina K), en forma de cápsulas. Aunque
está registrado como medicamento “tradicional”,
se utiliza sobre todo por prescripción médica. En
un estudio (20) con 121 pacientes hiperlipidémi-
cos, éstos fueron divididos en dos grupos, uno de
91 sujetos que tomaron 4 cápsulas de 300 mg de
extracto de M. purpureus al día durante 8 sema-
nas y el otro grupo que tomó, también durante 8
semanas, 6 cápsulas de extracto de Jiaogulan al
día. El estudio fue de tipo observacional, dado el
diferente régimen terapéutico, y comparativo fren-
te al preparado de Jiaogulan, una planta de acción
hipocolesteromiante. Después de 8 semanas, el
grupo tratado con extracto de M. purpureus pre-
sentaba una disminución estadísticamente signifi-
cativa de los valores de TC, LDL-C, triglicéridos y
de la relación TC/HDL-C del 23,7%, 30,3%, 31,2%
y 31,6%, respectivamente (20). Se registró tam-
bién un aumento de los valores del HDL-C del
12,8%, pero sin significación estadística. Ninguno
de estos parámetros cambió de manera significa-
tiva en el grupo tratado con el preparado de Jiao-
gulan. (TABLA 5).

122 Revista de Fitoterapia 2004; 4 (2): 117-127

TABLA 4. Resultados del estudio de Heber et al. (19) en pacientes hiperlipidémicos tratados con 2.400 mg/día de
extracto de Monascus purpureus estandarizado al 0,4% de monacolinas totales frente a placebo a las 4 y 8 semanas. 

Fuente: www.fitoterapia.net



En otro estudio, 108 sujetos fueron divididos en
dos grupos, uno de 53 casos tratados con 4 cáp-
sulas de extracto de M. purpureus (1200 mg/día)
durante 8 semanas y un segundo grupo de suje-
tos que tomaban Zocor® (simvastatina 10
mg/día). Al final de las 8 semanas, los valores de
TC, LDL-C y triglicéridos descendían respectiva-
mente un 23%, 28% y 28,1% mientras que el HDL-
C aumentaba un 5% en el grupo del M. purpureus.
En el grupo tratado con Zocor®, los respectivos
valores descendían un 23,3%, un 29,5%, y un
29,5% mientras los valores del HDL-C aumenta-
ban un 12%. No se observaron diferencias esta-
dísticamente significativas entre los dos grupos.
Teniendo en cuenta que el grupo tratado con M.
purpureus presentaba muchos menos efectos
colaterales respecto al grupo con simvastatina,
los autores sugerían una ventaja en el uso del
extracto de M. purpureus (21).
Existe además un estudio realizado con 43
pacientes ancianos (60-74,5 años, media 65 ± 5)
tratados con una dosis alta de extracto de M. pur-
pureus (2,5 g/día): los valores de TC y triglicéri-
dos se redujeron, tras 8 semanas, respectiva-
mente, un 22,1% y un 37,4% respecto al grupo
placebo (22 sujetos). El HDL-C aumentó un 10,4%
en el grupo tratado con M. purpureus respecto al
grupo placebo (22). Resultados análogos se encon-
traron en grupos de alto riesgo como los sujetos
que habían sufrido un infarto de miocardio recien-

te (36 sujetos de los cuales: 10 con infarto ante-
rior del septo, 16 con infarto extenso anterior y 8
con infarto inferior) (23) y en sujetos con insuficien-
cia renal crónica (diálisis peritoneal continua
ambulatoria: 30 sujetos, ningún efecto adverso de
importancia) (24).
Otro estudio analizó el efecto del extracto M. pur-
pureus sobre los parámetros lipídicos en sujetos
con diabetes de tipo II. Los sujetos fueron dividi-
dos en dos grupos, uno que tomaba dos cápsu-
las/día de 300 mg de extracto de M. purpureus y
un segundo grupo que tomaba 2 cápsulas/día de
placebo (25). Tras 8 semanas de tratamiento, los
autores observaron en el grupo tratado, además
de una reducción del TC y de los triglicéridos del
27,1% y del 42,3%, respectivamente, una dismi-
nución de la glucemia y de la insulinemia basales
del 39,5% y del 33,7%, respectivamente, y de la
glucemia y de la insulinemia 2 horas después de
la comida del 49,2% y del 55,76%. Estos resulta-
dos pusieron de manifiesto una actividad antidia-
bética clínicamente significativa en el 100% de los
casos si consideramos la glucemia basal y en el
95,9% si consideramos la glucemia despues de la
comida.
Hay que citar, además, otro estudio clínico de tipo
observacional efectuado con 276 pacientes con
una marcada esteatosis hepática (diagnosticada
en 28 casos con biopsia hepática, en 22 con biop-
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TABLA 5. Resultados estudio comparativo del extracto de Monascus y el de jiaogulan (20).

Fuente: www.fitoterapia.net



sia hepática después de colecistectomia y en los
restantes a mediante ultrasonografía) monitoriza-
da a través de test de funcionalidad hepática y
examen ultrasonográfico. De ellos, 78 sujetos
eran alcohólicos, 48 sufrían hepatitis crónica, 24
eran diabéticos y 22 padecían colelitiasis. Los
sujetos tomaron dos cápsulas de 300 mg al día,
durante tres ciclos de 8 semanas cada uno. Des-
pués de 6 meses, el colesterol total y los triglicé-
ridos habían disminuido respectivamente un
25,8% y un 50,7%, mientras el HDL-C aumentó un
39,17%. Los resultados de la ecografía de control
realizada después de 4 meses mostraban una
m a rcada mejoría del cuadro hepático en un
amplio número de pacientes (26) (TABLA 6).

Los nuevos estudios clínicos
En los últimos tiempos los mecanismos inflamato-
rios están adquiriendo cada vez mayor relevancia
para explicar el desarrollo de la aterosclerosis (27).
De hecho, se está barajando la hipótesis de que
algunos puntos específicos del sistema arterial
son especialmente vulnerables a la inflamación:
esta vulnerabilidad se debería a desgastes mecá-
nicos combinados con la presencia de elevados
niveles de LDL-C y probablemente de Lipoproteína
a (Lp(a)), que favorecerían la adhesión de monoci-
tos y linfocitos T. (28). Una vez instaurado este
mecanismo, los macrófagos y las células linfoci-
tarias liberan a su vez una amplia gama de sus-
tancias quimiotácticas y quimioactivas. El endote-
lio se hace reactivo y esto se manifiesta con la
expresión de numerosos factores como las inter-
leukinas, factores del complemento y factor de
necrosis tumoral, sustancias que contribuyen a
ampliar el estado inflamatorio con una reacción en

cascada. La inflamación se ve favorecida y man-
tenida por mecanismos oxidativos relacionados
en parte con la oxidación de las lipoproteínas LDL
y en parte con mecanismos de otro tipo (libera-
ción de óxido nítrico, adhesión leucocitaria, etc.)
(29). Este es el motivo por el que los parámetros
inflamatorios se han hecho cada vez más impor-
tantes en el diagnóstico de la aterosclerosis y
sobre todo a la hora de determinar cuales son las
terapias más eficaces (30). Entre éstos, la proteína
C reactiva es, sin lugar a dudas, la más destaca-
da. También la Lp(a), justamente por su similitud
con el plasminógeno, juega probablemente un
papel importante a la hora de establecer una
conexión entre los procesos inflamatorios y trom-
bóticos (28). Un estudio reciente ha demostrado
como la interacción entre la Lp(a) y los macrófa-
gos es más sinérgica que entre el LDL-C y el plas-
minógeno (31). Es probable que la vía de la activa-
ción de la trombina pueda constituir un importante
mecanismo a la hora de determinar las oclusiones
espontáneas de las coronarias en los sujetos ate-
roescleróticos (32). Los estudios ponen de mani-
fiesto que las estatinas, a pesar de tener una
buena actividad sobre la proteína C reactiva, tie-
nen escasa actividad sobre el sistema de la Lp(a)
(33) e incluso inducen un aumento de este factor
de riesgo (34). Los extractos de M. purpureus, por
el contrario, han demostrado que son capaces no
sólo de reducir, como las estatinas, los valores de
la proteína C reactiva, sino también los de la Lp(a)
(35). Un estudio en 60 pacientes con enfermeda-
des coronarias, divididos en dos grupos (1.200
mg/día de extracto de M. purpureus o placebo
durante 6 semanas) ha demostrado, que el
extracto de M. purpureus reduce sensiblemente el
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TABLA 6. Frecuencia de cambios ultrasonográficos antes y después del tratamiento con extracto de Monascus pur-
pureus (600 mg/día en 3 ciclos de 8 semanas cada uno) en pacientes con esteatosis hepática (26).

Fuente: www.fitoterapia.net



aumento de los triglicéridos postprandriales, de
proteína C reactiva y de Lp(a) en ayunas y des-
pués de una comida rica de lípidos (800 calorías,
50 g de grasas). El efecto del extracto de M. pur-
pureus sobre los triglicéridos postprandriales es
mucho más evidente de lo que se podría esperar
de la presencia de la lovastatina. Todas las estati-
nas tienden a tener un efecto relevante solamente
sobre las hipertrigliceridemias elevadas (>250
mg/dl) en ayunas (36). En cambio, en aquellos suje-
tos que poseen niveles normales en ayunas pero
muy altos después de una comida con un alto con-
tenido de grasas (800 calorías, 50 g de grasas),
su efecto es limitado (36). Por el contrario, el
extracto de M. purpureus es capaz de reducir los
niveles de triglicéridos a la 2ª, 4ª y 6ª hora res-
pectivamente en un 32%, 38% y 43% respectiva-
mente (37) (FIGURA 3).
Esta acción es comparable a la que se obtiene
sólo con dosis muy altas de estatinas, correspon-
dientes a 40 mg de simvastatina (38) y quizá a
unos 80 mg de lovastatina. Estos datos han lleva-
do a muchos autores a pensar que la acción del

extracto de M. purpureus no es atribuible sólo a la
monacolina K (lovastatina) que contiene, por lo
que se baraja la hipótesis de una sinergia entre los
diferentes componentes del mismo. 
Las sustancias de acción antioxidante podrían
jugar un papel importante. Los fármacos hipolipe-
miantes más utilizados en la actualidad, estatinas
y fibratos, tienen escasa actividad antioxidante.
Ambos producen, más bien, una la depleción de
sustancias antioxidantes endógenas como la ubi-
quinona (coenzima Q10) (39, 40), contribuyendo, en
realidad, a una disminución de las defensas antio-
xidantes de nuestro organismo. La ubiquinona es
una coenzima clave en la cadena respiratoria
mitocondrial: niveles bajos de coenzima Q son sín-
toma y al mismo tiempo causa de disfunción mito-
condrial, que en general se traduce en un des-
equilibrio energético de la célula que se manifiesta
con una acumulación de piruvato/lactato (41). Esto
no sucede con el extracto de Monascus purpu-
reus: probablemente, ello se debe, en parte, a la
menor inhibición de la síntesis de la ubiquinona,
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FIGURA 3. Efecto del extracto de Monascus purpureus sobre los niveles de triglicéridos postprandriales antes y tras 6
semanas de tratamiento con extracto de monascus en pacientes con enfermedades coronarias y la ingesta de una
dieta rica en grasas (37).

Tiempo tras la ingesta

Tras 6 semanas de
tratamiento con Monascus

Línea basal (antes del
tratamiento)

Fuente: www.fitoterapia.net



debido a la baja concentración de lovastatina pre-
sente en el extracto de M. purpureus, y, en parte,
a una acción de “ahorro” en el consumo de coen-
zima Q gracias a la acción paralela de otras sus-
tancias antioxidantes. Es probable que la deple-
ción del coenzima Q y el relativo aumento
citoplasmático de piruvato/lactato sea el respon-
sable de la toxicidad de las estatinas sobre las
células musculares (rabdomiolisis) y esto explica-
ría la relativa ausencia de toxicidad de este tipo
con M. purpureus. Hasta hoy, solamente se ha
descrito un caso leve de rabdomiolisis asintomáti-
ca en consumidores de M. purpureus y se trataba
de un sujeto trasplantado renal en terapia con
ciclosporina, agente que aumenta notablemente
la citotoxicidad de muchos fármacos a través de
una fuerte inhibición del sistema enzimático
CYP3A4 hepático.
Partiendo de estas premisas y del hecho de que
la acción del extracto de M. purpureus resulta de
un conjunto de acciones que no se pueden atribuir
sólo a la lovastatina, recientemente se ha paten-
tado en Italia, a nivel internacional, un producto a
base de extracto de Monascus purpureus, llama-
do Lipolysar®.

Conclusiones
En conclusión, la acción de los extractos de
Monascus purpureus no se puede atribuir sólo a la
lovastatina y su utilización puede presentar venta-
jas respecto al uso de cada una de las sustancias
contenidas en él. 
Ello nos recuerda, una vez más, que la acción
“global” de los extractos se debe a menudo a una
interacción entre los diferentes componentes, que
pueden dar lugar a fenómenos de sinergia y anta-
gonismo. Y, por otro lado, pone de manifiesto que
la investigación farmaceútica centrada en el aisla-
miento de moléculas corre el riesgo de pasar por
alto importantes efectos de las sustancias natura-
les. El caso del Monascus purpureus es un ejem-
plo típico: los estudios realizados con este hongo
en los últimos años, demuestran que el antiguo
remedio chino puede todavía, gracias a la sinergia
de sus diferentes componentes, ofrecer intere-
santes aplicaciones al hombre moderno y, quizás,
a la larga resultar también competitivo frente a la
sustancia que ha determinado su notoriedad, la
lovastatina.
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