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Resumen

Introducción: alrededor de ocho millones de personas 
mueren anualmente en el mundo debido al cáncer. La 
carcinogénesis es un proceso que conlleva, entre otras, 
una serie de alteraciones de la estructura del ADN, afec-
tando su estabilidad e impidiendo la correcta prolifera-
ción celular. Son muchos los factores que influyen en la 
etiología del cáncer. Dentro de dichos factores están los 
nutricionales. La ingesta de ácidos grasos poliinsatura-
dos (AGPI) se relaciona cada vez más con la prevención 
y el desarrollo de enfermedades crónicas con un compo-
nente inflamatorio, como el cáncer. 

Objetivo: revisar la bibliografía más reciente de los úl-
timos cinco años sobre la ingesta de AGPI y su relación 
con el cáncer, principalmente de próstata, mama y co-
lon, para concretar la posible existencia de una evidencia 
científica concluyente al respecto.

Método: la búsqueda preliminar en la literatura pro-
porcionó 92 referencias. Finalmente, tras su revisión, se 
han incluido 40 estudios directamente relacionados, con-
formados por estudios experimentales, en animales e in 
vitro, así como estudios epidemiológicos. 

Resultados: los estudios experimentales en animales 
e in vitro revisados concluyen un efecto protector de los 
AGPI omega-3 frente al cáncer. Sin embargo, los estudios 
en humanos son contradictorios, aunque sí parece existir 
una clara evidencia del efecto protector de los AGPI ω3 
en la prevención del cáncer de colon.

Conclusión: la relación entre AGPI ω6 y AGPI ω3 de 
la dieta frente al riesgo de padecer cáncer cobra cada 
vez más importancia, si bien se necesitan más estudios 
para confirmar su influencia en el desarrollo de esta en-
fermedad. 
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Abstract

Introduction: each year, almost eight million people 
die in the world due to cancer. Carcinogenesis is a pro-
cess that involves a series of structural alterations of the 
DNA which affect its stability and prevents proper cell 
reproduction and development. There are many factors 
that influence the cancer etiology. Nutritional factors are 
included among them. The polyunsaturated fatty acids 
(PUFA) intake is associated more and more with the pre-
vention and development of chronic diseases with an in-
flammatory component such as cancer. 

Objective: this work reviews the latest bibliography on 
the PUFA and its relationship with the cancer, mainly of 
prostate, breast and colon cancer. 

Methods: the preliminary search resulted in 92 selec-
ted references. But, after their review, 40 experimental 
studies, in animals and in vitro, and epidemiological stu-
dies have been included. 

Results: experimental studies in animals and in vitro 
reviewed show a protective effect of ω3 PUFA against 
cancer. However, human studies are contradictory; al-
though it is clear there is evidence of the protective effect 
of the ω3 PUFA in colon cancer prevention. 

Conclusion: the relationship between ω6 and ω3 PUFA 
of the diet against the cancer risk is becoming increasin-
gly important, but further studies are needed to confirm 
their influence on the development of this disease.
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Abreviaturas

AGPI: ácidos grasos poliinsaturados.
EPA: ácido eicosapentaenoico.
DHA: ácido docosahexaenoico.
DPA: ácido docosapentaenoico.
DSA: ácido estearidónico.
ALA: ácido α-linolénico.
LA: ácido linoleico.
ARA: ácido araquidónico.
PGE: prostaglandinas.
PGI: prostaciclinas.
TX: tromboxanos.
NF-Kb: factor nuclear potenciador de las cadenas 

ligeras kappa de las células B activadas.
PCR: proteína C-reactiva.

Introducción

El siglo XXI se caracteriza por el aumento en la po-
blación de enfermedades crónicas o degenerativas 
como enfermedades cardiovasculares, cáncer, obesi-
dad, diabetes tipo 2, las cuales se han relacionado con 
hábitos alimenticios poco saludables1. Existe una gran 
diferencia geográfica y socioeconómica en la distribu-
ción global de los tipos de cáncer más comunes, siendo 
una enfermedad principalmente de países de ingresos 
altos. En Estados Unidos, en el año 2014, se prevé que 
se produzcan más de medio millón de muertes como 
consecuencia de diferentes tipos de cáncer2. En Eu-
ropa, en el año 2012, las muertes por cáncer ascen-
dieron a 1,75 millones, concretamente los cánceres de 
próstata, mama y colorrectal fueron los responsables 
de la mitad de dichas muertes3. En España se produ-
jeron 102.762 nuevos casos de cáncer en el año 2012, 
de los cuales un 62% afectaron a varones y un 38% a 
mujeres4.

El cáncer es una enfermedad que depende, entre 
otros, de factores ambientales y genéticos, es decir, 
no puede predecirse el estado de salud de una perso-
na únicamente mediante su perfil genético sin tener en 
cuenta factores ambientales como la dieta. Actualmen-
te, fruto de la extensa evidencia científica que estudia 
la interacción entre nutrientes y genes, se sabe que en 
la modulación positiva o negativa de la expresión de 
nuestros genes intervienen de forma decisiva algunos 
nutrientes de la dieta5.

Los ácidos grasos poliinsaturados de cadena larga 
(AGPI) son ácidos grasos que contienen a partir de 14 
hasta 20 o más átomos de carbono con varios dobles 
enlaces. Estos AGPI son sintetizados principalmente 
a partir de los ácidos grasos esenciales. El ácido lino-
leico es el precursor de los ácidos grasos de la familia 
ω6 y el ácido α-linolénico es el precursor de los ácidos 
grasos de la familia ω3. En los últimos años, se han 
realizado muchos estudios que han puesto de manifies-
to las propiedades antiinflamatorias de los AGPI, prin-
cipalmente de los ácidos grasos ω3, postulándose por 

ello que podrían contribuir a la prevención de patolo-
gías con un componente inflamatorio, como el cáncer6. 

A raíz de los efectos positivos potenciales de los 
AGPI en la prevención de diversas patologías, en el 
año 2008, la Organización Mundial de la Salud es-
tableció unas recomendaciones de ingesta diaria de 
AGPI de 250 mg al día de ácido eicosapentaenoico 
(EPA) y ácido docosahexaenoico (DHA)7. No obstan-
te, según un reciente estudio publicado en 2014 sobre 
el consumo global de grasas entre los años 1990 y 
2010, se puede constatar que en la mayoría de países 
no se ingieren las cantidades recomendadas de ácidos 
grasos poliinsaturados de la familia ω38.

El presente trabajo de revisión tiene como objetivo 
analizar los estudios publicados en los últimos cinco 
años sobre AGPI y cáncer, y tratar de responder a las 
siguientes cuestiones: asociación entre la ingesta de 
AGPI ω3 y la prevención del cáncer de colon, próstata 
y mama y la relación entre el incremento del cociente 
entre los AGPI (ω6/ω3) en nuestra dieta y la promo-
ción del cáncer. 

Material y métodos

Las fuentes utilizadas han sido: Pubmed, Biomed 
Central, Scholar. Las búsquedas se realizaron sin res-
tricción del idioma, y se estableció un filtro de los úl-
timos 5 años. Los términos utilizados en la estrategia 
de búsqueda han sido: Polyunsaturated fatty acids, 
cancer, inflammation. 

 Se seleccionaron 92 artículos directamente rela-
cionados. De éstos, se excluyeron los que no hacían 
referencia a los efectos de los AGPI sobre el cáncer, y 
los trabajos que valoraban el efecto de los AGPI jun-
to con otras sustancias de diferente naturaleza. Se han 
incluido estudios epidemiológicos, y experimentales. 
Finalmente, los estudios evaluados en la presente re-
visión han sido 40.

Factores dietéticos y cáncer

El primer informe internacional publicado en sep-
tiembre de 1997 por el Fondo Internacional para la In-
vestigación del Cáncer en colaboración con el Instituto 
Estadounidense de Investigación sobre el Cáncer, deno-
minado “Alimentos, Nutrición, Actividad Física y Pre-
vención del cáncer: Una Perspectiva Global”, no dejaba 
lugar a dudas sobre la estrecha relación existente entre 
el cáncer y la dieta9. Esta publicación fue el resultado de 
la evaluación de más de 4.000 estudios sobre la dieta y 
el cáncer. Sin embargo, no se conoce con exactitud el 
mecanismo de la asociación entre la alimentación y el 
cáncer. Por otra parte, hay que considerar otros factores 
ambientales relacionados con el origen o el desarrollo 
de esta enfermedad, como el consumo de tabaco u otras 
sustancias tóxicas a las que la población está expuesta, 
sin olvidar los factores clínicos y genéticos. 
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Desde el primer informe arriba mencionado, se han 
seguido realizando numerosos estudios para analizar 
la relación entre dieta y cáncer. En España, en el año 
2011, se llevó a cabo un estudio transversal con más de 
3.000 mujeres, entre 45 y 68 años, con el objetivo de 
estudiar la relación entre el grado de cumplimiento de 
las recomendaciones dietéticas y el riesgo de padecer 
cáncer de mama. Se observó que más de la mitad de las 
mujeres participantes tenían problemas de sobrepeso u 
obesidad, y que el incumplimiento de las recomenda-
ciones era mayor en aquellas mujeres que vivían más 
alejadas de la costa mediterránea10. 

Esta relación íntima entre dieta, obesidad y cáncer 
también queda patente en el estudio que tuvo lugar 
entre los años 2009 y 2011 en México, en el que 118 
mujeres menopáusicas, diagnosticadas de cáncer de 
mama, fueron divididas en dos grupos, según su esta-
do de normopeso o de obesidad o bien de sobrepeso/
obesidad. Los resultados mostraron que el sobrepeso y 
la obesidad se encontraban íntimamente ligados con el 
cáncer de mama y la edad de diagnóstico11. 

En Italia se llevó a cabo un estudio similar, cuyo ob-
jetivo fue comprobar la relación entre el cumplimiento 
de las recomendaciones dietéticas publicadas por la 
Autoridad Europea de Seguridad Alimentaria (EFSA, 
2010) sobre la ingesta de carbohidratos, fibra, grasa 
y agua, y el riesgo de padecer cáncer colorrectal. En-
tre las conclusiones, se destacó que la adherencia a las 
guías de la EFSA no modificaba el riesgo de padecer 
cáncer colorrectal, excepto en el caso de la ingesta de 
los ácidos grasos linoleico y linolénico, que sí ejerció 
un efecto favorable sobre la disminución del riesgo12,13.

Ácidos grasos poliinsaturados y cáncer

En el año 1929, Burr et al. demostraron que nuestro 
organismo no puede sintetizar los ácidos grasos poli-
insaturados linoleico y linolénico, por lo que son con-
siderados esenciales14. Los ácidos grasos polinsatura-
dos de cadena larga más importantes de la familia ω3 
son los ácidos α-linolénico (ALA), eicosapentaenoico 
(EPA), docosahexaenoico (DHA), y los pertenecientes 
a la familia ω6 son los ácidos linoleico (LA) y araqui-
dónico (AA). 

En el metabolismo de los ácidos grasos poliinsatura-
dos se produce la biosíntesis de una amplia variedad de 
productos muy activos biológicamente, denominados 
eicosanoides. A partir del ácido araquidónico, median-
te las enzimas ciclooxigenasa y peroxidasa, se obtiene 
la serie 2 formada por prostaglandinas (PGE2), pros-
taciclinas (PGI2) y tromboxanos (TXA2); y mediante 
la enzima lipoxigenasa, se obtiene la serie 4, formada 
por los leucotrienos. Los ácidos grasos EPA y DHA 
se transforman mediante las mismas enzimas en la se-
rie 3: prostaglandinas (PGE3), prostaciclinas (PGI3) 
y tromboxanos (TXA3), y la serie 5 formada por los 
leucotrienos. Las enzimas ciclooxigenasa y lipoxige-
nasa tienen mayor afinidad por el ácido araquidónico, 

por lo que es muy importante la concentración de EPA 
y DHA intracelular para que las enzimas los utilicen 
como sustrato15,16.

El ácido linoleico es el ácido graso poliinsaturado 
más abundante en la naturaleza, se encuentra princi-
palmente en los aceites de semillas: girasol, cártamo y 
en el germen de trigo. El ácido α-linolénico se localiza 
en pequeñas cantidades en los aceites de colza y soja. 
Los ácidos eicosapentaenoico y docohexaenoico se 
encuentran, especialmente, en los animales de origen 
marino. 

El aumento de la demanda de EPA y DHA ocasiona la 
búsqueda de otras fuentes alternativas de ácidos grasos 
ω3, como por ejemplo el aceite de krill, obtenido de un 
pequeño crustáceo que vive en la Antártida. En el año 
2011, un estudio llevado a cabo por Shine et al., puso 
de manifiesto que no existían diferencias significativas 
en los lípidos del suero ni en los marcadores de inflama-
ción tras la ingesta de los ácidos grasos ω3 procedentes 
bien del aceite de krill o bien del aceite de pescado17. 

Por otra parte, la suplementación de la dieta con áci-
dos grasos ω3 en cápsulas ha adquirido una especial 
relevancia en los últimos años. Recientemente Djuri-
cic et al., realizaron un estudio con 33 participantes 
cuyo objetivo fue comparar el efecto de los ácidos gra-
sos ω3 ingeridos a partir del salmón y de suplementos 
de aceite de pescado. Para ello, se tomaron muestras 
de sangre antes y después de cada período de interven-
ción de 8 semanas, y se utilizaron los glóbulos rojos 
y las plaquetas para el análisis de ácidos grasos. Los 
resultados mostraron aumentos significativos en EPA 
y DHA en los glóbulos rojos y las plaquetas, tanto con 
el consumo de salmón como con el de las cápsulas de 
aceite de pescado18. 

Estudios experimentales en la etiología y prevención 
del cáncer

Los trabajos experimentales in vitro revisados estu-
dian los efectos de los ácidos grasos poliinsaturados 
sobre el metabolismo y el crecimiento de líneas ce-
lulares humanas cancerígenas de colon o de próstata 
(tabla I).

Los ácidos grasos poliinsaturados EPA y DHA inhi-
ben la supervivencia de células de adenoma de colon 
y su efecto aumenta con el tiempo de tratamiento19. 
Además, estos ácidos grasos influyen en la expresión 
de genes relacionados con el control del ciclo celu-
lar, apoptosis e inflamación20. Se comparó el efecto 
de DHA, EPA y ALA en líneas celulares de cáncer de 
próstata, llegando a la conclusión de que el ALA tiene 
efectos mínimos y, en cambio, el DHA regula la ma-
yoría de los genes seguido del EPA21. En un estudio 
cuyo objetivo fue investigar la relación entre el daño 
oxidativo del ADN y la apoptosis causada por DHA en 
células cancerosas, se mostró que la formación de deri-
vados de acroleína en el ADN celular puede contribuir 
a los efectos apoptóticos del DHA22. En otro trabajo 
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con células epiteliales de colon humano, se concluyó 
que los AGPI, especialmente los AGPI ω3, modulan la 
actividad del butirato de sodio23. 

Respecto a los trabajos con animales (tabla II) se ha 
estudiado el efecto de los AGPI, procedentes de aceite 
de pescado, sobre ratones con carcinoma de colon. Se 
administraron diferentes concentraciones de AGPI y 
se analizó su capacidad para disminuir la expresión de 
la proteína Ras implicada en las rutas de señalización 
relacionadas con la proliferación celular; se concluyó 
que el efecto de los AGPI es dependiente de la dosis 
y del tiempo de administración24. También se ha estu-
diado el efecto de los AGPI ω3 sobre el desarrollo de 
tumores mamarios en ratones. Los resultados revela-
ron la evidencia experimental de reducciones en el vo-
lumen del tumor25. Otro trabajo con ratas, comparó el 
efecto de dos dietas enriquecidas en nuez y cacahuete 
respecto a una dieta control, en un adenocarcinoma de 
la glándula mamaria; se concluyó que las dietas en-
riquecidas protegen frente al desarrollo del cáncer de 
mama mediante la modulación de la actividad de las 
enzimas ciclooxigenasas y lipooxigenasas26. Un estu-
dio experimental realizado con células epiteliales de 
glándulas mamarias de ratas, llegó a la conclusión que 
una dieta rica en aceite de pescado inhibe la carcinogé-
nesis mamaria en las primeras etapas, en comparación 
con el aceite de maíz27.

Estudios realizados en humanos.  
Estudios epidemiológicos

Los estudios epidemiológicos revisados se agrupan 
en estudios de casos y controles y de cohortes. 

Entre los trabajos de casos y controles (tabla III), 
dos estudiaron la asociación entre la ingesta de áci-
dos grasos y el cáncer de mama en diferentes pobla-
ciones28,29. La conclusión del primero de ellos, en el 
que el grupo de estudio estaba formado por mujeres 
exfumadoras y postmenopáusicas, resultó ser una au-
sencia de asociación entre la concentración de ácido 
linoleico en suero y el riesgo de cáncer de mama28. En 
el segundo estudio se analizó la ingesta de los ácidos 
grasos EPA y DHA, mediante un cuestionario de fre-
cuencia de consumo de alimentos, en mujeres pre y 
postmenopáusicas. Se concluyó que un alto consumo 
de pescado azul disminuía el riesgo de cáncer de mama 
en mujeres premenopáusicas (OR=0.19, 0.08-0.15, 
p< 0,01) y postmenopáusicas (OR=0.27, 0.11-0.66, 
p=0,005) de la muestra29.

Otros dos trabajos de casos y controles estudiaron la 
posible asociación entre la ingesta de ácidos grasos y 
cáncer de próstata30,31. Uno de ellos examinó la asocia-
ción entre la composición de ácidos grasos de la mem-
brana del eritrocito y el riesgo de cáncer de próstata en 
una cohorte multiétnica. Se concluyó que no existía 

Tabla I 

Estudios experimentales in vitro en células humanas: ácidos grasos poliinsaturados y riesgo de cáncer

Tipo cáncer estudiado Autor, Año Muestra Conclusiones

Colon Haberman N, Lund EK,  
et al (2009)19.

Células humanas de adenoma 
de colon.

El efecto preventivo de EPA y DHA 
depende del tiempo de tratamiento.

Colon Habermann N, Christian B,  
et al (2009)20.

Líneas celulares humanas de 
colon.

El efecto preventivo de AGPI 
depende del tiempo de tratamiento.

Próstata Pinar EO, Vanden Heuvel JP,  
et al (2013)21.

Células humanas de próstata 
cancerosas .

Los ácidos DHA y EPA inducen 
apoptosis.

Colon Pan J, Keffer J,  
et al (2009)22.

Células humanas de colon 
cancerosas .

El ácido DHA induce apoptosis.

Colon Hofmanová J,  
et al (2009)23.

Células humanas fetales de 
colon.

Los AGPI inducen apoptosis.

Tabla II 

Estudios experimentales en modelos animales: ácidos grasos poliinsaturados y riesgo de cáncer

Tipo cáncer estudiado Autor, Año Muestra Conclusiones

Colon Kansal S, Negi AK,  
et al (2012)24.

Ratones con carcinoma de 
colon.

Los AGPI disminuyen proliferación 
de células cancerosas.

Mama MacLenan MB, Clarke SE,  
et al (2013)25.

Ratones con adenocarcinoma 
mamario.

Los AGPI previenen el desarrollo 
del cáncer de mama.

Mama Comba A, Mestri DM,  
et al (2010)26.

Ratones con adenocarcinoma 
mamario.

AGPI previenen el desarrollo del 
cáncer de mama.

Mama Yee LD, Agarwall D,  
et al (2013)27.

Ratones transgénicos con 
cáncer de mama.

Los AGPI disminuyen la expresión 
de COX-2 en tejido mamario.
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dicha asociación30. En el otro estudio caso control se 
examinó si existían asociaciones entre la ingesta de 
AGPI ω3 y ω6 y el riesgo de cáncer de próstata; y si 
estas asociaciones se diferencian en función de la raza. 
La conclusión fue que no había asociaciones entre la 
ingesta de ω3 u ω6 y el riesgo de cáncer de próstata. 
Sin embargo el cociente ω6/ω3 se asoció significativa-
mente con alto riesgo de cáncer de prostata en perso-
nas de raza blanca (OR=3.55, 1.18-10.69, p=0,03)31. 
También se ha analizado un estudio caso control en el 
que se ha estudiado la ingesta de AGPI y el riesgo de 
cáncer de colon, en personas de raza blanca y de origen 
afroamericano, y la relación entre el valor del cociente 
AGPI ω6/ω3 en la dieta y el riesgo de cáncer. En él 
se concluye que la ingesta de AGPI ω3 disminuye el 
riesgo de cáncer solo en el grupo de raza blanca (OR 
Q4 versus Q1=0.61, 0.44-0.86, p<0,01). Y también 
que una mayor relación en la dieta de ω6/ω3 aumenta 
el riesgo de cáncer de colon sólo en personas de dicha 
raza (OR Q4 versus Q1=1.42, 1.04-1.95, p<0,01)32.

Entre los estudios de cohortes revisados en los 
que se analiza el efecto de los AGPI (tabla IV), tres 
de ellos versan sobre el riesgo de padecer cáncer de 
mama33,34,35; otros tres, sobre el cáncer de próstata 
36,37,38 y seis sobre el cáncer de colon39,40,41,42,43,44. Todos 
los estudios utilizan para determinar los riesgos rela-

tivos de cáncer el modelo de riesgos proporcionales 
de Cox, que permite modelar no sólo la relación entre 
la tasa de supervivencia y el tiempo, sino también la 
posible relación con diferentes variables registradas 
para cada sujeto. Las principales diferencias que se en-
contraron en los estudios prospectivos revisados son la 
población estudiada, la metodología, y el periodo de 
seguimiento. La edad, el sexo, la raza y el país mar-
can las diferencias respecto a la población. En cuan-
to a la metodología, todos utilizan cuestionarios de 
frecuencia de consumo de alimentos para analizar las 
ingestas alimentarias, pero hay diferencias en dichos 
cuestionarios con respecto al número de alimentos que 
incluyen, la frecuencia de repetición de los cuestiona-
rios y también en el tipo de ácidos grasos poliinsatu-
rados que analizan. Los ácidos grasos ω6 estudiados 
en todos los trabajos revisados son LA y el AA, y los 
ácidos grasos ω3, cuatro analizan EPA y DHA35,38,39,41; 
dos estudios analizan ALA, EPA, DHA34,40; otros dos 
estudian ALA, EPA, DHA, DPA42,43 y uno determina 
la ingesta de ALA, EPA, DHA, DPA, DSA37. Hay tres 
estudios que no especifican el tipo de AGPI ω3 que 
analizan33,36,44.

Dos de los trabajos epidemiológicos prospectivos 
no encuentran asociación entre la ingesta de los AGPI 
y el desarrollo de cáncer de mama después de la meno-

Tabla III 

Estudios epidemiológicos de casos y controles: ácidos grasos poliinsaturados y riesgo de cáncer

Tipo cáncer 

estudiado
Autor, Año, País Población Medida de la exposición Conclusiones

Mama Takata Y,  
et al (2009).  
Estados Unidos28.

Mujeres postmenopáusicas 
y fumadoras durante 
20 años. 130 casos y 
257 controles.

Concentración ácidos 
grasos en suero por 
cromatografía de gases.

No hay asociación entre la ingesta de 
AGPI, analizados en su conjunto, y 
riesgo cáncer de mama. Sin embargo 
analizando de forma individual dichos 
ácidos, se observa una asociación 
inversa entre el ácido linoléico y el 
riesgo de cáncer de mama.

Mama Kim J, Young S,  
et al (2009).  
Corea del Sur29.

Mujeres premenopáusicas 
(210 casos; 
196 controles) y mujeres 
postmenopáusicas 
(148 casos; 164 controles).

Ingesta de EPA y DHA 
mediante cuestionario 
frecuencia de consumo 
de alimentos.

Alto consumo de pescado azul 
disminuye el riesgo de cáncer de 
mama en mujeres premenopáusicas y 
en mujeres postmenopáusicas.

Próstata Parque SY,  
Wilkens L,  
et al (2009).  
EEUU30.

376 casos y 729 controles. Composición de ácidos 
grasos en la membrana 
eritrocitos.

No existe asociación entre ácidos 
grasos y cáncer de próstata.

Próstata Williams CD,  
Hoyo C,  
et al (2011).  
EEUU31.

79 casos y 187 controles. Ingesta de ω3 y ω6 
mediante cuestionario 
frecuencia de consumo.

Una elevada relación ω6/ω3 aumenta 
el riesgo de cáncer de próstata en 
hombres de raza blanca, pero no en 
los de raza negra.

Colon Kim S,  
et al (2010).  
Estados Unidos32.

1.503 personas de raza 
blanca (716 casos; 
787 controles) y 369 
personas de origen 
afroamericano (213 casos; 
156 controles).

Ingesta de ácidos grasos 
mediante cuestionario 
de historia dietética y 
cuestionario frecuencia 
de consumo de 
alimentos.

Los AGPI ω3 disminuyen el riesgo 
cáncer de colon en las personas 
participantes de raza blanca y el 
incremento de ω6/ω3 aumenta el 
riesgo sólo en personas de dicha raza.
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Tabla IV 

Estudios epidemiológicos de cohortes: ácidos grasos poliinsaturados y riesgo de cáncer

Tipo cáncer 

estudiado
Autor, Año, País

Población y años  

de seguimiento
Medida de la exposición Conclusiones

Mama Parque SY,  
Kolonel LN,  
et al (2012).  
Estados Unidos33.

85089 mujeres 
postmenopáusicas, 
origen multiétnico 
de 45-75 años. 
Seguimiento 12 años.

Cuestionario de 
frecuencia alimentaria 
cuantitativa con 
180 alimentos.

No hay asociación entre la grasa 
dietética y cáncer de mama después de 
la menopausia.

Mama Murff HJ,  
et al (2011).  
China34.

74942 mujeres de 
Shangai de 40 a 70 
años.
Seguimiento 4 años.

Cuestionario sobre 
hábitos alimentarios.

Una mayor proporción de ω6/ω3 de 
la dieta se asocia con mayor riesgo de 
cáncer de mama.

Mama Sczaniecka AK,  
Brasky TM,  
et al (2012). 
Estados Unidos35. 

30.252 mujeres 
postmenopáusicas 
de 50-76 años. 
seguimiento 2 años.

Cuestionario de 
frecuencia alimentaria 
semicuantitativo con 
120 alimentos.

La relación entre ingesta de ω3 
respecto a ω6 no se asocia con el 
riesgo de cáncer de mama.

Próstata Crowe FL,  
Key TJ,  
et al (2008). 
Europa36.

142.520 participantes 
en el studio EPIC, de 
50-69 años.
Seguimiento 9 años.

Cuestionario de 
frecuencia de consumo 
de alimentos abreviada.

No hay asociación significativa entre 
la grasa dietética y el riesgo de cáncer 
de próstata.

Próstata Pelser C,  
Mondul AM,  
et al (2013).  
Estados Unidos37.

288.268 hombres, 
de 50-71 años. 
Seguimiento 9 años.

Cuestionario de 
frecuencia de consumo 
alimentaria con 
124 alimentos.

La ingesta de EPA se asocia con 
disminución del riesgo de cáncer de 
próstata.

Próstata Chavarro JE,  
Stampfer MJ, 
et al (2008).  
Estados Unidos38.

20.167 hombres de  
40-84 años.
Seguimiento 11 años.

Cuestionario estilos de 
vida.

No hay asociación significativa entre 
la ingesta de pescado y el riesgo de 
cáncer de próstata, pero puede mejorar 
la supervivencia.

Colon Hall M,  
Chavarro J,  
et al (2008).  
Estados Unidos39.

22.071 personas de  
40-84 años. 
Seguimiento 22 años.

Cuestionario 
semicuantitativo de 
frecuencia de consumo 
alimentos.

El consumo de pescado se asocia 
inversamente con el riesgo de cáncer 
colorrectal.

Colon Daniel C,
McCullough ML,  
et al (2009).  
EEUU40.

99.080 personas de  
50-69 años. 
Seguimiento 6 años.

Cuestionario de 
frecuencia de consumo 
alimentaria con 
152 alimentos.

El cociente ω6/ω3 de la dieta no se 
asocia con el riesgo de cáncer de 
colon.

Colon Cancion M,  
Chan AT,  
et al (2014).  
Estados Unidos41.

123.529 personas de 
24-26 años.
Seguimiento 24 años.

Cuestionario de 
frecuencia de consumo 
alimentario.

Los AGPI ω3 disminuyen el riesgo de 
cáncer colorrectal en hombres.

Colon Sasazuki S,  
Inoue M  
al (2011). 
Japón42.

827.833 personas 
de 40-69 años. 
Seguimiento 9 años.

Cuestionario estilo de 
vida y frecuencia de 
consumo alimentario 
con 138 alimentos.

La ingesta de ω3 disminuye el riesgo 
de cáncer colorrectal. Dicho riesgo no 
aumenta por la ingesta de AGPI ω6, ni 
por un aumento en la proporción ω6/
ω3.

Colon Murff HJ,  
et al (2009).  
China43.

73.242 mujeres de  
40-70 años.
Seguimiento 4 años.

Cuestionario de 
frecuencia de consumo 
alimentario.

El aumento en el cociente ω6/ω3 
dieta se asocia con aumento de riesgo 
de cáncer de colon por aumento de 
producción de prostaglandina·E2.

Colon Butler L,  
Wang R  
et al (2009).  
China44.

63.257 personas chinas 
de 45 a 74 años.
Seguimiento7 años.

Cuestionario recuerdo 
24 horas y frecuencia de 
consumo de alimentos.

Los AGPI ω3 tienen un efecto 
beneficioso sobre la fase inicial del 
cáncer, pero efecto perjudicial en 
estadíos avanzados.
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pausia33,35. Sin embargo, otro trabajo que evaluó como 
población a mujeres pre y postmenopáusicas chinas, sí 
concluye que un valor elevado del cociente ω6/ω3 de 
la dieta se asocia con mayor riesgo de padecer cáncer 
de mama34. 

En cuanto a la asociación entre la grasa dietética y el 
riesgo de cáncer de próstata en dos estudios no fue sig-
nificativa36,38; en cambio, en otro trabajo sí obtuvo una 
asociación significativa entre la ingesta de EPA y la dis-
minución del riesgo de padecer dicho tipo de cáncer37. 

Los estudios prospectivos revisados que evalúan el 
efecto de la ingesta de AGPI y el riesgo de cáncer de 
colon concluyen, en su mayoría, que la ingesta de pes-
cado se asocia inversamente con el riesgo de cáncer 
colorrectal39,41,42. En otro estudio, el efecto beneficioso 
de los AGPI ω3 se produce solo en la fase inicial del 
cáncer44. En otros dos trabajos se analiza el efecto del 
aumento en el cociente ω6/ω3 de la dieta, con resulta-
dos opuestos. Uno de ellos sí encuentra asociación con 
un mayor riesgo de cáncer colorrectal43 y el otro no40. 

Se han propuesto distintos mecanismos para expli-
car el posible efecto preventivo de los AGPI ω3 frente 
al riesgo de padecer cáncer. El mecanismo más rele-
vante es su poder antiinflamatorio45. Los AGPI ω3 
modifican la señalización inflamatoria mediada por 
el NF-kB (factor nuclear potenciador de las cadenas 
ligeras kappa de las células B activadas) que es un 
complejo proteico que controla la transcripción del 
ADN y la producción de citoquinas inflamatorias. Ca-
vazos et al., mediante un estudio experimental in vitro, 
llegaron a la conclusión que el DHA sensibiliza selec-
tivamente a las células cancerosas de la próstata para 
la detención del crecimiento, a través de la atenuación 
de la vía de supervivencia NF-KB46. En el año 2012, 
Murff et al. realizaron un trabajo de casos y controles 
para estudiar la asociación entre la ingesta dietética de 
AGPI y el riesgo de pólipos adenomatosos colorrecta-
les. Los resultados revelaron que una ingesta elevada 
de AGPI ω3 se asocia con un menor riesgo de pólipos 
adenomatosos en las mujeres, y la asociación puede 
estar mediada en parte por una reducción en la produc-
ción de prostaglandina E247. 

Con el objetivo de comprobar que los AGPI reducen 
la inflamación se realizó un estudio en 1.395 hombres 
finlandeses, en el que se partió de la hipótesis de que 
altas concentraciones de AGPI ω3 en sangre se aso-
cian con bajas concentraciones de proteína C reactiva 
(PCR). Los resultados encontrados corroboraron dicha 
hipótesis48. Otro trabajo, realizado en Japón, evaluó la 
asociación entre la ingesta de AGPI y la concentración 
de PCR en suero, y se determinó que las concentra-
ciones de PCR disminuían a medida que aumentaba el 
consumo de AGPI ω349. 

Conclusiones

Los ácidos grasos poliinsaturados son nutrientes 
esenciales con efectos beneficiosos en la prevención 

de las enfermedades inflamatorias. En el presente tra-
bajo de investigación, a partir de los estudios revisa-
dos, se ha llegado a las siguientes conclusiones:

Los experimentos en modelos animales apoyan 
mayoritariamente un efecto protector de los AGPI ω3 
frente al cáncer de colon, próstata y mama; los estudios 
en humanos muestran resultados menos consistentes.

 El cociente o relación ω6/ω3 de la dieta cobra cada 
vez mayor importancia, si bien se necesitan más estu-
dios para confirmar su influencia en la prevención o en 
el desarrollo del cáncer.

Parece existir una relación clara entre el consumo de 
EPA y DHA y la disminución del riesgo de cáncer co-
lorrectal en los estudios epidemiológicos de cohortes. 

En este sentido, y dado que el consumo mundial se 
aleja de las recomendaciones publicadas por la OMS, 
sería necesario impulsar programas de educación nu-
tricional destacando la necesidad de promocionar un 
consumo adecuado de alimentos ricos en AGPI ω3. 
Dicha estrategia podría incluso contemplar la posibili-
dad de recurrir al enriquecimiento de un mayor núme-
ro de alimentos con estos nutrientes, como estrategia 
complementaria.
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