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Resumen El resultado de estudios in vit ro y en animales ofrecen evidencias cient ífi cas 
de que el consumo de dietas ricas en ácidos grasos poliinsaturados n-3 reduce el desarro-
llo y el riesgo de sufrir cáncer de colon, además de incrementar la efi cacia de la quimio-
terapia y reducir sus efectos secundarios. No obstante, los estudios epidemiológicos que 
relacionan el cáncer de colon y la ingest ión de n-3 presentan resultados heterogéneos y, 
por lo tanto, no ofrecen sufi cientes evidencias que confi rmen las propiedades para redu-
cir el crecimiento y el riesgo del cáncer de colon de los n-3. El presente t rabaj o t iene 
como obj et ivo revisar las últ imas publicaciones que relacionan el cáncer de colon y los 
n-3, y pretende cont ribuir a conocer mej or el mot ivo de la heterogeneidad de resultados 
obtenidos en los estudios epidemiológicos que relacionan el cáncer de colon y los n-3. A 
pesar de que los resultados de los estudios disponibles no presentan evidencias conclu-
yentes que demuest ren que los n-3 reducen el desarrollo del cáncer de colon, los resul-
tados de estos estudios inducen a hacer recomendaciones dietét icas encaminadas a me-
j orar la supervivencia de estos pacientes e incluso para la prevención. Por lo tanto, se 
recomienda el consumo de pescado azul 2 o 3 veces por semana en sust itución de alimen-
tos que contengan grasas saturadas, o concent rados de aceites de pescado en dosis no 
superiores a 3 g/ día.
© 2010 Asociación Española de Diet istas-Nut ricionistas. Publicado por Elsevier España, S.L. 
Todos los derechos reservados.
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Introducción

El cáncer de colon puede defi nirse como un crecimiento 
descont rolado de células anormales que se pueden desarro-
llar en el intest ino grueso, colon y recto. La mayoría de los 
cánceres colorrectales (CCR) aparecen sobre pequeños cre-
cimientos en la mucosa del intest ino grueso, pólipos, que, 
por diversas circunstancias, evolucionan a tumor maligno1.

En España, en los varones, el cáncer colorrectal es el 
tercero en frecuencia, det rás del cáncer de pulmón y prós-
tata. En las muj eres, es el segundo en frecuencia, det rás 
del de mama. Sin embargo, si se t ienen en cuenta ambos 
sexos a la vez, el t ipo de cáncer más frecuente es el de 
colon (tabla 1 y fi g. 1)1.

El CCR es la cuarta causa más común de cáncer en el 
mundo, con aproximadamente 875.000 nuevos casos por 
año (WHO 1996), correspondientes al 8,5% de todos los ca-
sos nuevos de cáncer. En Estados Unidos, se detectaron 
148.300 nuevos casos de CCR y 56.000 muertes relacionadas 
durante el año 20022.  En España, ent re 1997 y 2006, se es-

t ima que aparecieron 25.665 casos anuales, 14.204 varones 
y 11.461 muj eres1.  En Andalucía es la segunda causa de 
muerte por cáncer y supone el 11% del total de las muertes 
por cáncer. Presenta unas tasas brutas de incidencia de 
39/ 100.000 en varones y 32/ 100.000 en muj eres en España. 
El CCR es más frecuente en la población de edad avanzada, 
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Role of Omega-3 fatty acids in the prevention of the colorectal cancer

Abstract Experimental studies in vit ro and with animals provide scient ifi c evidence that  
the ingest ion of n-3 polyunsaturated fat ty acids (n3-FA) leads to a reduct ion in the risk 
and the growth of colorectal cancer. n3-FA may also increase the effect iveness of 
chemotherapy t reatment  and reduce its side effects. However, the epidemiological 
studies that  link colorectal cancer to the ingest ion of n-3 FA, show a wide disparity of 
results, therefore there is not  suffi cient  evidence to confi rm that  n-3 FA ingest ion leads 
to a reduct ion in the growth of colorectal cancer. The aim of this study is to presents a 
review of the recent  literature that  associates cancer of the colon and n-3 FA. It  also 
at tempts to cont ribute to a bet ter understanding of the reasons for the heterogeneity of 
the results in the epidemiological studies. Despite there being no conclusive evidence in 
current  studies, the results of these studies have led to the making of dietary 
recommendat ions aimed at  the improving the survival of pat ients and also of prevent ing 
the cancer. These pat ient  dietary recommendat ions involve increasing the intake of 
unsaturated fat  acids from blue fi sh 2 or 3 t imes per week, or concent rated fi sh oil to a 
maximum level of 3 g/ day.
© 2010 Asociación Española de Diet istas-Nut ricionistas.Published by Elsevier España, S.L. 
All rights reserved.

Tabla 1 Est imación de la incidencia anual de cáncer en 
España en el período 1997-20061

Localización cáncer Varones Muj eres Ambos sexos

Total excepto la piel 97.050 64.977 162.027
Colon y recto 14.204 11.461 25.665
Pulmón 16.690 2.131 18.821
Mama 15.979 15.979
Vej iga 12.727 1.750 14.477
Próstata 13.212 13.212
Útero y cérvix 7.164 7.164
Estómago 2.896 3.454 6.350
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Figura 1 Incidencia de cáncer en los países de la Unión Euro-
pea en 1998: tasas aj ustadas por 100.000 habitantes1.
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con un pico en la sépt ima década. Tan sólo el 5% de los CCR 
aparecen antes de los 40 años de edad y más del 70% de los 
CCR se originan a part ir de pólipos adenomatosos esporádi-
cos1,3.

Los ácidos grasos omega 3 (n-3) se han asociado con di-
versas propiedades y usos terapéut icos4-6.  Así, la ingest ión 
de las cant idades recomendadas de los n-3 docosahexaenoi-
co (DHA) y ácido eicosapentaenoico (EPA), en la forma de 
pescado azul en la dieta o suplementos de aceite de pesca-
do, reduce el riesgo de muerte y enfermedades coronarias 
mediante la prevención de arritmias, la formación de pros-
taglandinas y precursores de los leucot rienos, la inhibición 
de las citocinas, la reducción de t riglicéridos totales y las 
lipoproteínas de muy baj a densidad (VDVDLc), así como la 
reducción de la presión sanguínea ligeramente7.  Paralela-
mente, los n-3 t ienen un importante papel en la modulación 
de la prevención de desórdenes mentales, como la enfer-
medad de Alzheimer, y en el desarrollo embrionario8.  Re-
cientemente, ent re ot ras propiedades, se ha observado que 
dietas con alto contenido de n-3 reducen el riesgo de desa-
rrollar CCR y su proliferación celular9,10.  

Los estudios epidemiológicos sobre la relación ent re el 
CCR y los n-3 consumidos (especialmente EPA y DHA) mues-
t ran resultados dispares cont ribuyendo a crear cierta confu-
sión ent re la asociación de la ingest ión de los n-3 de la 
dieta y la reducción del riesgo de sufrir cáncer de colon. 
Existe, pues, la necesidad de cont rastar los datos publica-
dos y esclarecer la relación ent re la ingest ión de n-3 y el 
riesgo de CCR. Así, el obj et ivo del presente estudio es rea-
lizar una revisión de los estudios más recientes sobre los 
efectos de la ingest ión de los n-3 y el riesgo de padecer CCR 
e intentar proporcionar algunas recomendaciones y pautas 
nut ricionales para reducir el riesgo de CCR.

Los ácidos grasos omega 3 

Los ácidos grasos (AG) son compuestos orgánicos formados 
por una cadena hidrocarbonada y un grupo carboxílico11.  
Los AG presentes en los seres vivos t ienen, en su mayoría, 
un número par de átomos de carbono y se clasifi can en: 
saturados, cuando no t ienen dobles enlaces, e insaturados, 
cuando t ienen más de un doble enlace. Estos últ imos pue-
den ser monoinsaturados o poliinsaturados, según presen-
ten uno o varios dobles enlaces11.  

Los n-3 y n-6 son ácidos grasos esenciales poliinsaturados 
de cadena larga11. Las enzimas celulares no pueden int rodu-
cir enlaces dobles más allá del carbono 9, por este mot ivo los 
ácidos grasos poliinsaturados de cadena larga son esenciales 
y deben obtenerse a t ravés de los alimentos11. Los ácidos 
grasos esenciales más importantes son el ácido linoleico 
(18:2; cis-9, cis-12, LA; n-6) y el ácido α-linolénico (18:3; cis-
9, cis-12, cis-15, ALA; n-3). No obstante, el cuerpo humano 
puede sintet izar ácidos grasos poliinsaturados más largos a 
part ir de los ácidos LA y ALA mediante su extensión y desatu-
ración de la cadena. Así, el LA es un precursor del ácido ara-
quidónico (AA) (20:4; cis-5, cis-8, cis-11, cis-14; n-6), y el 
ALA, del ácido eicosapentaenoico (EPA) (20:5; cis-5, cis-8, 
cis-11, cis-14, cis-17; n-3) y ácido docosahexaenoico (DHA) 
(22:6; cis-4, cis-7, cis-10, cis-13, cis-16, cis-19; n-3), respec-
t ivamente. El aporte de estos homólogos en la dieta puede 
reemplazar en parte a los ácidos LA y ALA12.

Las fuentes dietét icas de los n-3 son principalmente el 
aceite de pescado y ciertos aceites de semillas. Las espe-
cies de pescado más ricas en EPA y DHA son las sardinas, el 
arenque, la anchoa y el salmón (tabla 2)13,14.  No obstante, 
podemos encont rar cierta cant idad de EPA y DHA en aceites 
vegetales y en algunas nueces, como las nueces de nogal 

Tabla 2 Composición en ácidos grasos de productos animales y vegetales14

Ácido graso Saturado, 
g/ 100 g

Monoinsaturado, 
g/ 100 g

Poliinsaturado, 
g/ 100 g

n-3, g/ 100 g n-6, g/ 100 g

Aceites de pescado
Sardinas 3,3
Arenque 1,7
Anchoa 1,4
Salmón 1,4
Grasas animales
Beicon 40,8 43,8  9,6
Mantequilla 54 19,8  2,6
Grasas vegetales
Aceite de coco 85,2  6,6  1,7
Aceite de palma 45,3 41,6  8,3
Aceite de germen de t rigo 18,8 15,9 60,7 8 53
Aceite de soj a 14,5 23,2 56,5 5 50
Aceite de oliva 14 69,7 11,2 0  7,5
Aceite de maíz 12,7 24,7 57,8
Aceite de girasol 11,9 20,2 63 0 62
Aceite de cártamo 10,2 12,6 72,1 0,1-6 63-72
Aceite de colza  5,3 64,3 21-28 0,6-10 21-23
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inglesas (tabla 2)13,14.  Las fuentes dietét icas de los n-6 son 
nueces, cereales, pan integral, aceites vegetales, huevos y 
piel de animales, ent re ot ros (tabla 2)13,14.  

Efectos benefi ciosos de los n-3 en la salud 
humana 

La ingest ión de cant idades recomendadas diarias de DHA y 
EPA en la forma de pescado en la dieta o suplementos de 
aceite de pescado reduce los t riglicéridos totales en san-
gre15,  el riesgo de ataques al corazón6,16,  las arritmias car-
díacas17 y los desórdenes psicológicos como la esquizofrenia 
y Alzheimer18,19.  También se han descrito propiedades ant ia-
terogénica de los n-310 y propiedades hipotensoras en pa-
cientes hipertensos20,21.  No obstante, el EPA y DHA pueden 
tener efectos nocivos en altas dosis. Así, ingest ión de dosis 
de EPA y DHA superiores a 7,5 g/ día elevan la glucosa en 
ayunas en pacientes diabét icos22,  y si el consumo persiste 
durante largo t iempo, puede producir hipervitaminosis A y 
D e hipertensión en pacientes sensibles. Una de las propie-
dades más interesantes que se at ribuye a los n-3 (especial-
mente, EPA y DHA) es su propiedad ant icancerígena, espe-
cialmente para el t ratamiento del cáncer de colon. 
Recientemente, estudios en animales23,  in vit ro24 y epide-
miológicos25,26 han demost rado que la ingest ión de n-3, es-
pecialmente los ácidos grasos EPA y DHA, inhibe la carcino-
génesis en el cáncer de colon, disminuye el riesgo y, además, 
incrementa la efi cacia de la quimioterapia. No obstante, 
existen ot ros estudios in vivo e in vit ro que no detectan 
estos efectos. Terry et  al27 no observaron relación ent re la 
ingest ión de EPA y DHA y el riesgo de padecer CCR. El estu-
dio de Lin28 tampoco detectó relación ent re los AG de la 
dieta y el riesgo de CCR. 

La heterogeneidad de resultados en los estudios epide-
miológicos, que por su naturaleza son dif íciles de cont rolar, 
corrobora que la interacción de los n-3 depende de diferen-
tes factores, los cuales se mencionan más adelante, y que 
hay diferentes aspectos de la interacción de los n-3 que 
desconocemos. 

Por ot ra parte, se ha señalado25 que los n-3 y n-6 pueden 
tener un papel opuesto en el proceso infl amatorio que con-
duce a la carcinogénesis del CCR, pero los resultados obte-
nidos no acaban de confi rmar esta hipótesis.

Mecanismos moleculares de los n-3 asociados 
con su efecto anticancerígeno y contrastación 
de estudios revisados

La variedad de estudios realizados para explicar la inhibi-
ción y progresión del cáncer de colon por la ingest ión de n-3 
ha proporcionado diferentes propuestas del mecanismo mo-
lecular9.  

El primer mecanismo descrito señala que la ingest ión de 
n-3 inhibe la síntesis del AA (fi g. 2)9;  de esta forma modifi ca 
la respuesta inmunitaria en las células cancerígenas29,30,  la 
modulación de la infl amación31,  la proliferación celular32,33,  
la apoptosis34,  la metástasis35 y la angiogénesis36.  

Secundariamente, se ha observado que la ingest ión de 
n-3 infl uye en la act ividad de factores de t ranscripción37,38,  

como el peroxisome prol i ferat or-act ivat ed recept or (PPAR), 
el nuclear t ranscript ion fact or  κB (NF-κB). Se ha señalado 
que PPARδ actúa como un inductor de la proliferación celu-
lar y como un promotor de la progresión de ciertos t ipos de 
cáncer. Así, antagonistas de PPARδ se cree que pueden re-
ducir el riesgo de cáncer de colon39.  En cambio, el NF-κB 
está involucrado en la expresión del gen de algunas citoci-
nas, en la adhesión celular y la act ivación del ciclo celular 
en la apopotosis y la carcinogénesis40.  En estudios experi-
mentales se ha observado que los n-3 producen una dismi-
nución de NF-κB41 y, consecuentemente, una reducción del 
riesgo de padecer CCR. El tercero de los mecanismos me-
diante el cual los n-3 pueden inhibir la progresión del cán-
cer de colon está relacionado con la expresión génica del 
gen ras.  Así, Collet  et  al42 observaron que DHA, comparado 
con LA, reducía la act ivación del oncogén ras.  La act ivación 
del gen ras se ha asociado con el incremento de diacilglice-
rol en la célula y este, a su vez, reduce la expresión de la 
proteincinasa β2 (PKCβ2)43,  inducida en la carcinogénesis 
del colon44.  Además, Rao y Reddy45 observaron, en estudios 
en animales, que dietas ricas en n-6 incrementan la act ivi-
dad de ornit ina descarboxilasa (ODC) y la proteincinasa t i-
rosina-específi ca en el colon, mient ras que las dietas ricas 
en n-3 y n-9 suprimían esta act ividad. La ODC regula la bio-
síntesis de poliaminas y está ínt imamente relacionada en la 
proliferación celular. En el CCR, tanto la act ividad de ODC 
como de poliaminas están signifi cat ivamente incrementa-
das respecto a una situación normal46.  Varios estudios en 
animales han most rado que n-3 disminuye la act ividad y la 
concent ración de 3-hidroxi-3-met ilglutaril coenzima-A re-
ductasa (HMG-CoA)47,48,  el cual cataliza la biosíntesis de me-
valonato que, además de ser esencial para la biosíntesis de 
colesterol y coenzima Q, es requerido para la síntesis y la 
proliferación celular47.  El hecho de que los inhibidores de la 
HMG-CoA reductasa muest ren propiedades ant iangiogéni-
cas49 sugiere que la HMG-CoA está involucrada en la angio-
génesis. La sobreexpresión de la ciclooxigenasa 2 (COX-2) 
se ha observado en varios t ipos de cáncer, incluido el CCR50.  
Algunos estudios indican que los n-6 producen sobreexpre-
sión del gen COX-2 y p21 ras y, a su vez, lo relacionan con 
carcinogénesis de colon y señalan que la capacidad ant itu-
moral de los n-3 puede deberse en parte a su capacidad de 
reducir la expresión de estos dos genes51.  La expresión de 
COX-2 se ha relacionado con la regulación de rutas de apop-
tosis52.  

Aparte de los efectos de los n-3 en el genoma, se ha des-
crito que el efecto de los n-3 en la inhibición y progresión 
del cáncer de colon también puede estar relacionado con la 
reducción de la producción de óxido nít rico (NO) y la pro-
ducción de radicales libres y especies react ivas oxigena-
das53.  El NO y productos react ivos derivados son mutagéni-
cos54.  La excesiva producción de NO durante la infl amación 
crónica se cree que causa daño en el ADN y también inter-
fi ere en su reparación55.  Los tumores derivados del NO pro-
ducen crecimiento celular y metástasis, lo que señala que 
se inician con la act ivación de COX-254.  Ot ro mecanismo 
propuesto relacionado con el NO señala que la est imulación 
del crecimiento celular por el NO es debida al incremento 
de la producción de prostaglandina E2 (PGE2)

56,57.  Se ha ob-
servado en estudios con líneas celulares que los n-3 reducen 
el crecimiento celular58.  Los radicales libres y las especies 
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oxígeno react ivas producidas en las células pueden atacar 
los ácidos grasos poliinsaturados y formar lípidos hidrope-
róxidos, los cuales producen una cadena de reacciones pro-
duciendo más radicales libres y aldehído react ivos, estos 
compuestos potencialmente pueden producir carcinogéne-
sis59.  De los resultados de estos estudios in vit ro cabría es-
perar que la cadena larga poliinsaturada de los n-3, debido 
a la react ividad de los dobles enlaces, promoviese la pe-
roxidación de los lípidos y, por lo tanto, la carcinogénesis. 
Sin embargo, hay evidencias de que la ingesta de n-3, en 
comparación con n-6, reduce las enfermedades producidas 
o relacionadas con los radicales libres, como el cáncer, lo 

cual señala que la peroxidación in vivo no se corresponde 
con la peroxidación in vit ro60.  Se ha observado que la infl a-
mación incrementa la producción de radicales libres y espe-
cies de oxígeno react ivo, las cuales producen carcinogéne-
sis. Además, se ha descrito que los n-6 incrementan el 
proceso infl amatorio a t ravés de la sobreproducción de ei-
coisanoides proinfl amatorios AA-derivados; por el cont rario, 
los n-3 suprimen el proceso infl amatorio reduciendo la so-
breproducción de radicales libres y la carcinogénesis30.  Des-
tacar que en este contexto algunos invest igadores han ob-
servado que el efecto inhibitorio del aceite de pescado (rico 
en n-3) del crecimiento de tumores in vit ro es suprimido 
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Figura 2 Hipotét ico esquema del mecanismo por el cual los n-3 y n-6 inhiben o potencian la carcinogénesis, respect ivamente. En 
tumores celulares iniciados la fosfolipasa A, COX 2 y lipooxigenasa están frecuentemente sobreexpresadas, lo cual produce la so-
preproducción del eicosanoide derivado del ácido araquidónico (AA), el cual aumenta la infl amación y el óxido nít rico (NO), el cual 
está implicado en la iniciación y en la progresión de los estados de la carcinogénesis. El NO puede est imular el crecimiento tumoral 
y la metástasis. Dietas rica en n-3 reducen la desaturación y elongación del LA a AA, la incorporación de AA en las membranas y la 
biosíntesis del eicosanoide derivado de AA suprime la infl amación, est imula la apoptosis, act iva la expresión de genes que codifi can 
enzimas ant ioxidantes y, en consecuencia, inhibe el crecimiento tumoral y la metástasis. RNS: especies nit rógeno react ivas; ROS: 
especies oxígeno react ivas; PUFA: ácidos grasos poliinsaturados9.
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ante la adición recurrente de vitamina E y vitamina C61,  lo 
cual indica que la supresión del crecimiento celular de los 
n-3 está producida por los productos oxidados de n-3. 

Por últ imo, se ha observado que el efecto de los n-3 en la 
inhibición y progresión del cáncer de colon también puede 
estar relacionado con los mecanismos relacionados con el 
receptor de la insulina y la fl uidez de la membrana62.  Se ha 
observado en estudios en animales que EPA mej ora la sensi-
bilidad a la insulina63.  Se ha propuesto que este efecto está 
mediado por los factores de t ranscripción PPARα y PPARγ.  
De facto, Ligo et  at 64 y Picard y Auwerx65 most raron que el 
t ratamiento de células de cáncer de colon con DHA produ-
cía la alteración de la membrana de las células tumorales y 
reducía la capacidad de metástasis.

En la tabla 3 se resumen los resultados de los estudios 
revisados en este t rabaj o.

Factores que pueden estar relacionados con 
la heterogeneidad de los resultados de los 
estudios revisados

Los t rabaj os revisados para estudiar el efecto de la acción 
ant icancerígena de los n-3, especialmente en cuanto al 
CCR, recogen estudios in vit ro,  estudios in vivo en anima-
les, ensayos clínicos y estudios epidemiológicos. Los resul-
tados obtenidos en estos estudios no son homogéneos, lo 

que cont ribuye a crear cierta confusión ent re la asociación 
de la ingest ión de los n-3 de la dieta y la reducción del ries-
go de sufrir cáncer de colon. No obstante, la cont rastación 
de estudios in vit ro10,41,62,66 y estudios in vivo23,67 permite 
concluir que la ingest ión de n-3 t iene efecto ant icanceríge-
no en el cáncer de colon. Por el cont rario, los resultados de 
los estudios epidemiológicos revisados25-28 no presentan el 
mismo grado de homogeneidad en los resultados. 

Existen diversos posibles mot ivos que pueden explicar 
por qué los resultados de los estudios epidemiológicos difi e-
ren, en muchos casos, de los estudios experimentales. En 
primer lugar podría ser que la ingesta de n-3 en algunos 
estudios epidemiológicos fuese demasiado baj a como para 
producir un efecto observable, ot ra explicación podría ser 
la variabilidad ent re la población, que incluiría la edad, el 
sexo, la fase de la enfermedad, la presencia de ot ros pro-
blemas clínicos, la condición corporal, etc. Ot ro aspecto a 
tener en cuenta es que el contenido de n-3 varía en función 
de los alimentos ingeridos, que puede variar desde 0,6 
g/ 100 g en el halibut  a 18,5 g/ 100 g en el arenque. Además, 
la conversión de LA a EPA y DHA no es del todo efi ciente y no 
está totalmente caracterizada y puede depender de la in-
gesta del total de estos AG69,70.  Ot ro aspecto a tener en 
cuenta es que en muchos estudios epidemiológicos que ana-
lizan el efecto de los n-3, no se t iene en consideración la 
ingesta de n-6. Según los mecanismos descritos anterior-
mente la rat io n-3:n-6 parece ser más importante que la 

Tabla 3 Resultado de los estudios revisados

Autores Tipo estudio Resultado

Narayanan10 In vit ro DHA producía expresión de genes relacionados con la apoptosis

Hossain66 In vit ro EPA y DHA producen inhibición del crecimiento de varias líneas celulares 
relacionadas con la peroxidación de los fosfolípidos

Set i62 In vit ro El receptor del factor de crecimiento IGF-IR es sobreexpresado en la mayoría de las 
líneas celulares cancerígenas

Novak41 In vit ro Células tumorales t ratadas con n-3 muest ran una reducción tanto del ARNm como 
de la proteína factor de necrosis tumoral alfa

Kato23 In vivo Se administ raron 4 dietas dist intas a ratones y se observó que la dieta rica en n-3 
tenía propiedades supresoras del tumor colorrectal y se asociaba con la disminución 
de la act ividad de genes relacionados con la angiogénesis

Guidi67 In vivo En ot ro estudio en animales se observa que la proteína producida por el gen del 
factor de crecimiento vascular endotelial (VEGF) es el principal factor angiogénico y 
su inhibición produce una reducción de la angiogénesis

Bin Liang68 EECC Estudio prospect ivo, doble ciego, aleatorizado cont rolado con 42 pacientes 
posquirúrgicos de colon y con nut rición parenteral. Dieta rica en n-3 t iene un efecto 
favorable en la evolución de los pacientes debido a su efecto ant iinfl amatorio

Lin28 Epidemiológico Cohorte de muj eres estadounidenses de más de 45 años para relacionar la ingesta 
de AG y el riesgo de sufrir CCR. Los resultados no most raron correlación ent re los 
AG y el CCR y tampoco ent re el n-3 y el CCR

Daniel25 Epidemiológico Cohorte de varones y muj eres de Estados Unidos para ver la infl uencia de los n-3 y 
n-6 en el riesgo de sufrir CCR. Observaron que la rat io n-6/ n-3 de la dieta no estaba 
relacionada con el riesgo de sufrir CCR

Terry27 Epidemiológico Cohorte de muj eres de Suecia, no se observó relación ent re la rat io n-6/ n-3 de la 
dieta y el riesgo de sufrir CCR

Murff26 Epidemiológico Cohorte de muj eres chinas, se observó que la rat io de n-6/ n-3 de la dieta puede 
estar relacionada posit ivamente con el riesgo de sufrir cáncer de colon
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ingesta absoluta de n-3. Datos de estudios experimentales 
indican que es necesario una rat io n-3:n-6 de 1:1 o 1:2 para 
conseguir protección cont ra el desarrollo del cáncer71.  Se 
ha observado que la incidencia de cáncer de colon, de prós-
tata y de pulmón ha incrementado en nat ivos de Japón72 y 
de Alaska73,  y se asocia a la disminución en la ingesta de 
pescado e incremento de la ingesta de n-6. La dieta occi-
dental actual cont iene un exceso de n-6, en comparación 
con dietas precedentes y dietas que se asocian con la re-
ducción del cáncer71.  

Ot ro aspecto a tener en cuenta es que el potencial efec-
to de una dieta rica en n-3 puede modifi carse por la ingesta 
de ant ioxidante, como la vitamina E y la vitamina C. Ot ro 
aspecto que podría explicar las discrepancias ent re los re-
sultados in vit ro y los de los estudios epidemiológicos po-
dría ser la concent ración de sustancias contaminantes. Al-
gunas sustancias contaminantes, como pest icidas y metales 
pesados (como el mercurio), acumuladas en la materia gra-
sa del pescado pueden producir cáncer en varios órganos de 
los animales73.  

Por ej emplo, en ensayos clínicos en que se han adminis-
t rado suplementos de n-3 en nut rición parenteral,  median-
te aceite de pescado68,  se ha demost rado que producen un 
incremento de la concent ración de EPA y DHA en plasma, 
plaquetas y fosfolípidos de la membrana de los leucocitos. 
Estos hechos no se ha conseguido constatarlos en prepara-
ciones orales. Los mismos ensayos clínicos en pacientes in-
tervenidos de cáncer de colon han señalado que los n-3, 
mediante sus efectos inmunomoduladores, disminuyen el 
número de reoperaciones y mej oran la supervivencia de los 
pacientes.

Conclusiones

Los resultados de los estudios revisados constatan que toda-
vía no se dispone de evidencias clínicas concluyentes que 
confi rmen que los n-3 reducen el crecimiento de la metás-
tasis del cáncer de colon y reducen la incidencia de casos 
de cáncer, por lo que es necesario disponer de resultados 
concluyentes sobre la interacción de los n-3 y el cáncer de 
colon, que permitan concluir la efi cacia de los n-3 en el 
t ratamiento de cáncer de colon, así como en su preven-
ción.

Por ot ra parte, las evidencias disponibles, aunque no 
sean concluyentes, sí que inducen a hacer recomendaciones 
dietét icas con el obj et ivo de mej orar la supervivencia de 
los pacientes con cáncer de colon, e incluso cont ribuir a su 
prevención. Se recomienda el consumo de pescado azul 2 o 
3 veces por semana en sust itución de alimentos que conten-
gan grasas saturadas, o concent rados de aceites de pescado 
en dosis no superiores a 3 g por día.
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