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Cáncer, leche, productos lácteos, factor de crecimiento similar a la insulina (IGF-1).

Resumen

El cáncer es un complejo proceso celular que implica múltiples y diversas alteraciones a nivel 
molecular, las cuales tienen como característica principal la pérdida en el control de la reproducción 
celular. Se considera un importante problema de salud pública por su elevada morbimortalidad a 
nivel mundial. Dentro de los factores de riesgo asociados al desarrollo de cáncer se encuentran los 
antecedentes genéticos, la dieta, el sedentarismo, tabaquismo y la radiación. Más del 90% de los 
diferentes tipos de cáncer se relacionan a factores ambientales o inadecuados estilos de vida. Se ha 
descrito una relación directa entre dieta y desarrollo de cáncer. La leche y los productos lácteos son 
considerados uno de los alimentos más completos que existen para la nutrición humana. Si bien se 
recomienda un consumo de, al menos, tres porciones diarias de este grupo de alimentos para favo-
recer una salud óptima, en los últimos años se han cuestionado sus beneficios y se le han atribuido 
potenciales riesgos. Se ha descrito que los lácteos podrían promover el riesgo de algunos tipos de 
cáncer al aumentar los niveles de factor de crecimiento similar a la insulina (IGF-1). Sin embargo, 
otras investigaciones han establecido que el consumo de productos lácteos no podrían ser consi-
derados alimentos que aumenten el riesgo de cáncer, asociándolos a una reducción del riesgo en 
cáncer de colon y de mama. 
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1. Introducción 

El cáncer es un grupo de enfermedades ca-
racterizadas por el crecimiento y propagación 
descontrolada de células anormales, que puede 
producir la muerte [1]. Actualmente, el cáncer es 
un importante problema de salud pública en todo 
el mundo, siendo en varios países la primera cau-
sa de muerte [2]. Si bien las causas del cáncer 
no se comprenden del todo, se conocen varios 

factores que pueden favorecer o no su desarrollo 
[1], entre los que destacan: genéticos, ambienta-
les (contaminantes y alimentos) y patológicos 
[3,4,5]. Estos factores pueden actuar simultánea-
mente o en secuencia para dar inicio y/o promo-
ver el crecimiento de tumores [6].

Tradicionalmente, el cáncer se abordaba 
como la consecuencia de alteraciones a nivel ge-
nético, que implicaban una reproducción descon-
trolada de células. Sin embargo, en los últimos 
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30 años, investigaciones diversas y consistentes 
han establecido que el desarrollo del cáncer está 
relacionado también con factores ambientales 
[7,8]. La herencia representa aproxidamadamen-
te entre el 5-10% de todos los tipos de cáncer [5], 
mientras que se estima que alrededor del 30% 
de las muertes se relacionan con una nutrición 
inadecuada y estilos de vida [9]. Al respecto, el 
tabaquismo [10,11], obesidad [12] y resistencia 
a la insulina [13], son factores de riesgo para el 
desarrollo de algunos tipos de cáncer primarios 
(Figura 1). Sin embargo, es controversial la impli-
cancia de cómo estos factores de riesgo inducen 

el desarrollo de algunos tumores secundarios 
[14]. La evidencia señala que las personas que 
han sido diagnosticadas con un cáncer primario 
inicial presentan 1,3 a 1,6 veces más probabilida-
des de presentar un segundo tipo de cáncer [15]. 
Por su parte, la alimentación saludable puede ser 
una herramienta muy eficiente para prevenir cier-
tos tipos de cáncer, mientras que el exceso de 
determinados compuestos presentes en alimen-
tos de origen natural o derivados de su procesa-
miento podrían participar en su desarrollo [16]. 

Figura 1.  Factores que favorecen el desarrollo de cáncer

2. Alimentación y cáncer

El cáncer es una de las principales causas de 
morbilidad y mortalidad a nivel mundial; situación 
que repercute económica, social y moralmente 
en los enfermos, sus familias y los diferentes sis-
temas de salud [1]. A nivel alimentario, cada día 
se reportan más investigaciones que vinculan 
a determinados alimentos o patrones alimenta-
rios como posibles factores de riesgo o de pro-
tección frente a esta enfermedad [17,18]. Desde 
inicios de la década de 1980 ya se sugería que 
diversos factores alimentarios podrían contribuir 
con aproximadamente el 30–35% de las muertes 
por cáncer en Estados Unidos de Norteamérica, 
siendo este impacto muy similar a los efectos 
generados por el tabaquismo [10,11]. Sin embar-

go, establecer una participación con exactitud de 
la dieta, de alimentos o de determinados compo-
nentes químicos presentes en los alimentos (ya 
sea los que se encuentran en forma natural, o ge-
nerados durante el proceso de elaboración o con-
servación) es muy compleja de lograr, particular-
mente en los aspectos relacionados con dieta y 
mortalidad por cáncer. Dificultad que aumenta 
más cuando se requiere establecer relaciones 
causa - efecto respecto a un determinado tipo 
de dieta, ingesta de algún alimento o de un com-
ponente alimentario específico; sumado a que el 
cáncer no es una patología única y que cada tipo 
de cáncer presenta particularidades muy claras 
[3-5], donde el avance científico ha permitido ir 
alcanzando determinados consensos respecto a 
posibles asociaciones. Además, es fundamental 
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considerar que las investigaciones relacionadas 
con alimentación y cáncer se centran en zonas 
muy específicas del mundo (Norteamérica y Eu-
ropa), lo cual no representa en forma integral la 
realidad de diversas zonas geográficas y sus pa-
trones alimentarios característicos, como es el 
caso de Latinoamérica [1]. 

2.1. Agentes potencialmente cancerígenos 
de la dieta

Los alimentos son el vehículo para los macro-
nutrientes (fuentes de energía y/o componentes 
estructurales) y micronutrientes (elementos re-
guladores del metabolismo y/o estructurales en 
tejidos específicos) que el ser humano requiere 
para asegurar el crecimiento, desarrollo y conser-
vación de la especie junto con la prevención del 
desarrollo de enfermedades [19]. No obstante, al-
gunos componentes presentes en los alimentos 
de origen natural o derivados del procesamiento 
y/o conservación pueden incrementar el riesgo 
de desarrollar cáncer [20,21]. Al respecto, la pre-
sencia de diferentes tipos de compuestos en los 
alimentos con un potencial efecto cancerígeno 
se han clasificado según su origen en categorías, 
las cuales en forma general corresponden a; i) 
compuestos contaminantes de los alimentos (ej. 
aflatoxinas y arsénico) [22-24], ii) compuestos 
que contaminan el medio ambiente y se incorpo-
ran a los alimentos (dioxinas, dibenzofuranos o 
policlorobifenilos) [25], iii) compuestos que se 
pueden generar durante el proceso de cocción de 
alimentos (hidrocarburos aromáticos policíclicos 
[benzopirenos], aminas heterocíclicas y acrila-
mida), y iv) productos naturales presentes en el 
suelo o que se forman en la conservación de los 
alimentos, (nitratos, nitritos, y nitrosamina). To-
dos compuestos que al ser ingeridos en forma 
crónica pueden incrementar el riesgo de desarro-
llar determinados tipos de cáncer. 

A nivel específico es posible indicar que es-
tos componentes se asocian directamente a un 
incremento en el riesgo de desarrollar determi-
nados tipos de cáncer entre los que destacan; 

aflatoxinas y el cáncer hepático [26,27]; arséni-
co y cáncer de pulmón [28], vejiga [29], piel [30], 
riñón [31], hígado [32] y próstata [33]; dioxinas 
y cáncer de pulmón [34], sarcomas de tejidos 
blandos y linfoma no-Hodgkin; policlorifenilos 
y el cáncer de mama o linfoma no-Hodgkin; hi-
drocarburos aromáticos policíclicos y el cáncer 
de pulmón [35], vejiga, piel, tumores digestivos 
especialmente gástrico, colon, recto y páncreas 
[36]; y, aminas heterocíclicas y el cáncer gástrico 
[37], de mama [38] y pulmón [39]. Por lo tanto, 
la detección y reducción de los niveles de estos 
compuestos en los alimentos son un aspecto re-
levante hoy en día, con el objetivo de contribuir a 
disminuir el riesgo de desarrollar tipos específi-
cos de cáncer, junto con promover la inocuidad 
química y calidad de los alimentos. Además, es 
relevante destacar que, si bien los antecedentes 
disponibles son bastante preocupantes, aún es 
necesario disponer de información válida y con-
fiable respecto a modelos de estudios (humanos, 
animales y/o celulares) tiempos de exposición y 
cantidad de estos compuestos presentes en ali-
mentos. 

2.2. Grupos específicos de alimentos y ries-
go de desarrollar cáncer

Agrupar a los alimentos según origen (ani-
mal o vegetal; terrestre o marino) o composición 
química (por ejemplo, contenido de hidratos de 
carbono o lípidos) permite realizar un trabajo 
más organizado, especialmente en investigación 
y educación alimentaria – nutricional a la pobla-
ción. Lo anterior ha permitido realizar diversas 
investigaciones respecto a alimentos - patrones 
alimentarios y cáncer [40,41]. Al respecto, a con-
tinuación se presentan antecedentes específicos 
relacionados con posibles asociaciones entre 
grupos de alimentos y un incremento o reduc-
ción de determinados tipos de cáncer. Pero es 
relevante indicar que estos antecedentes son 
generales y es necesario disponer de antece-
dentes específicos de cada zona geográfica y su 
respectiva población al momento de realizar res-
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tricciones totales de la ingesta de determinados 
alimentos. 

i) Las bebidas alcohólicas son drogas legales 
en nuestra sociedad y el consumo de este tipo de 
bebidas genera múltiples y severos problemas de 
salud pública. En relación al cáncer, las bebidas 
alcohólicas incrementan en forma importante el 
riesgo de desarrollar diversos tipos de cáncer, 
entre los que destacan el cáncer de cavidad oral, 
faringe, laringe, esófago, páncreas, hígado, colon, 
recto y mama [42,43].

ii) Las carnes rojas son una importante fuen-
te de hierro hem (hierro de alto valor biológico 
y nutricional) para el ser humano, especialmente 
durante el desarrollo fetal, embrionario y los pri-
meros cinco años de vida [44]. Sin embargo, una 
ingesta elevada de carne (fuente de hierro hem) 
se asocia a un incremento en la formación de ni-
trosaminas, lo cual podría aumentar el riesgo de 
desarrollar cáncer gástrico, colon, recto, pulmón, 
páncreas y vejiga. Además, el proceso de trans-
formación de las carnes en embutidos o asados 
podría generar un incremento de nitrosaminas, lo 
cual aumentaría aún más el riesgo de desarrollar 
cáncer gástrico y de colon [45,46].

iii) Las carnes procesadas son alimentos que 
presentan una elevada densidad energética, can-
tidad de grasa saturada y diversos compuestos 
con potenciales efectos cancerígenos, demos-
trándose que el consumo regular de este tipo de 
alimentos puede incrementar el riesgo de desa-
rrollar cáncer de esófago, estómago, páncreas, 
colon, recto y vejiga [46,47]. 

iv) Las frutas y verduras son consideradas 
como buena fuente de vitaminas antioxidantes 
(vitaminas C y E), antioxidantes naturales (espe-
cialmente polifenoles), además de fibra dietética 
soluble e insoluble. Todos compuestos que en su 
conjunto se asocian a una reducción en el riesgo 
de desarrollar cáncer. Destacando el efecto an-
ticancerígeno de las frutas y verduras frente al 
cáncer gástrico, de colon, recto y mama [48-50].

v) Las legumbres son la principal fuente de 
fibra dietética para el ser humano, fibra que es 
tanto soluble como insoluble; la cual durante el 
proceso de digestión en el intestino puede ser 

fermentada y generar diversas sustancias con 
efectos marcadamente anticancerígenos tanto 
en el intestino como en otros tejidos. Por lo tan-
to, el consumo regular de legumbres se asocia a 
una reducción en el riesgo de desarrollar cáncer 
de estómago, colon, recto y mama [49,50]. 

vi) Además de alimentos o grupos de alimen-
tos específicos, el consumo de alimentos con un 
alto contenido de vitamina C, vitamina E y carote-
noides pueden disminuir el riesgo de desarrollar 
cáncer de cavidad oral, faringe, laringe, esófago, 
pulmón, estómago, colon, recto y del cuello de 
útero [51-53]. 

vii) Los ácidos grasos n-3 de origen marino 
(presentes en pescados y mariscos) como el áci-
do eicosapentaenoico (C20:5n-3, EPA) y el ácido 
docosahexaenoico (C22:6n-3, DHA) presentan 
una importante actividad antiinflamatoria y ci-
toprotectora a nivel celular, además de tener un 
efecto protector frente al desarrollo de cáncer de 
pulmón, hígado, colon, recto y mama [54-55].

viii) El agua es un elemento fundamental para 
la vida, sin ella nuestra existencia sería imposi-
ble. Sin embargo, la contaminación del agua con 
arsénico es un problema preocupante, dado que 
la presencia de arsénico en el agua incrementa el 
riesgo de desarrollar cáncer de pulmón [56-59].

3. Leche, productos lácteos y cáncer 

 La leche y los productos lácteos representan 
una excelente fuente de nutrientes de alto valor 
biológico para el ser humano, entre los que des-
tacan las proteínas, calcio y, en menor grado, vi-
tamina D [60]. Durante décadas el consumo de 
este grupo de alimentos ha sido recomendado 
a lo largo del ciclo vital para mantener una die-
ta equilibrada, con el objetivo de contribuir a un 
óptimo desarrollo y crecimiento de un individuo. 
Además, diversas investigaciones han demos-
trado el marcado efecto anti-obesogénico [61] 
y cardioprotector [62] generado por el consumo 
de leche y yogurt, además de beneficios para la 
salud gastrointestinal y el sistema inmunológico 
[63-64].



capítulo 21

272

En relación al cáncer, diversas investigacio-
nes en todo el mundo han reportado información 
sobre sus efectos anticancerígenos y cancerí-
genos: la ingesta elevada de productos lácteos 
y calcio se ha asociado a una disminución de 
cáncer colorrectal [65,66] y, por el contrario, a un 
aumento del riesgo de cáncer de próstata [67]. 
Si bien la evidencia de los lácteos con un rol pro-
tector se ha atribuido al alto contenido de calcio, 
vitamina D y ácido linoleico conjugado (CLA) 
[68], por el contrario, el mayor riesgo de cáncer 
de próstata se ha atribuido al rico contenido de 
grasas saturadas [69,70]. Mientras que una ma-
yor ingesta de lácteos también se ha asociado 
a un aumento de los niveles circulantes de IGF-1 
[71-73], el que podría promover la carcinogénesis 
en hígado [74] y otros órganos [75,76]. Sin em-
bargo, en la actualidad la evidencia es limitada y 
controversial.

3.1. Efectos anticancerígenos de los lácteos 
y sus derivados

En 1996, la Academia Nacional de Ciencias 
de los Estados Unidos (NAS), a través de ensa-
yos preclínicos, demostró que el ácido linoleico 
conjugado (C18:2, CLA) inhibía la carcinogénesis 

en varios tejidos [77,78]. El CLA es un grupo de 
ácidos grasos poliinsaturados (AGPI) existen-
tes como estereoisómeros del octadecadieno 
(18:2) [79], siendo el ácido ruménico (18:2 cis-9, 
trans-11) la forma biológicamente activa [79-81]. 
El CLA se obtiene por medio del proceso de biohi-
drogenación mediado por los microorganismos 
que se alojan en el rumen de animales rumiantes, 
posterior a la hidrolización de los lípidos consu-
midos a través de la dieta [82]. En la biohidroge-
nación, principalmente, las poblaciones bacte-
rianas celulolíticas reducen el número de dobles 
enlaces de los ácidos grasos, generando ácidos 
grasos saturados y monoinsaturados [82,83] (Fi-
gura 2). El contenido de CLA de los productos ob-
tenidos de rumiantes depende de factores como: 
tipo de alimento [84,85], edad y raza del animal 
[86], estación del año [87] y pH del rumen [88,89]. 
Los piensos derivados de hierbas o maíz contie-
nen mayores niveles AGPI, generando un mayor 
contenido de CLA en los animales [90]. Por tanto, 
el CLA es obtenido a través de los alimentos pro-
venientes de rumiantes, como la carne de vacuno 
y cordero, productos lácteos y derivados [91-93] 
y es la forma en que son aportados a la dieta hu-
mana [94]. 

Figura 2.  Síntesis endógena del ácido linoleico conjugado (CLA) en rumiantes.
Adaptado de Collomb y cols., 2006

RUMEN TEJIDOS

Lípidos de la dieta ( Ácido 
linoleico) 18:2 cis 9, cis 12

Ácido ruménico
18:2 cis 9, trans 11

Ácido transvaccénico
trans 11

Ácido esteárico
18:0

18:2 cis 9, cis 12

18:2 cis 9, trans 11

trans 11

Ácido esteárico
18:0

9 desaturasa

9 desaturasa



lácteos y cáncer

273

 Los resultados de los primeros estudios pre-
clínicos que mostraron los efectos anticancerí-
genos del CLA fueron liderados por Michael Pari-
za, quien administró de forma tópica, preparados 
sintéticos de CLA a ratones, previo a la iniciación 
de carcinomas epidérmicos, obteniendo una 
reducción del 50% en la formación de tumores 
respecto al grupo control [95,96]. Otros estudios 
en modelos murinos han mostrado que la suple-
mentación de CLA disminuyó significativamente 
la proliferación de carcinomas mamarios [97], 
gástricos [98], de colon [99,100], próstata [101] e 
hígado [102,103]. Los posibles mecanismos que 
estarían relacionados a la apoptosis de las cé-
lulas tumorales de diferentes tejidos se relacio-
narían con su efecto antiangiogénico [97,104] y 
antioxidante [98,105].

En humanos, también existe evidencia que 
respalda las propiedades anticancerígenas del 
consumo de lácteos [106]. En 4.697 mujeres de 
15 años o más, se estudió la relación entre la in-
gesta de lácteos y el riesgo de desarrollar cáncer 
de mamas en un seguimiento de 25 años, obte-
niéndose un riesgo relativo (RR) de 0,42 entre los 
terciles más altos y más bajos de consumo de 
leche. Las asociaciones no fueron significativas 
con los demás productos lácteos [107]. Larsson 
y cols. 2005 [108], en un estudio de 14,8 años 
de seguimiento, también mostraron que sujetos 
que consumían 4 o más porciones de lácteos al 
día, presentaron un riesgo reducido de cáncer 
colorrectal de 0,59 (IC 95% 0,44-0,79, p=0,002), 
cuando se comparó con sujetos que tenían un 
consumo menor a 1 porción al día.

En un estudio clínico en mujeres con diagnós-
tico de cáncer de mama en estadíos I-III que reci-
bieron 7,5 g/día de CLA durante al menos 10 días 
previos a la cirugía de extirpación del tumor, mos-
tró que la suplementación redujo marcadores 
asociados a la proliferación tumoral [109,110]. 
Es por ello que el consumo de lácteos y el CLA 
podrían presentar un potencial terapéutico con-
tra algunos tipos de cáncer, aún así, la evidencia 
clínica se basa en estudios observacionales en 
los que no se puede conocer el potencial meca-
nismo de acción.

3.2. Efectos del consumo de lácteos asocia-
dos a la carcinogénesis

Algunos estudios epidemiológicos sugieren 
que las personas con un alto consumo de lác-
teos podrían ser susceptibles a algunos tipos de 
cáncer [67,111]. Lo anterior debido a que luego 
de la Segunda Guerra Mundial, estudios eco-
lógicos habían mostrado una asociación entre 
hábitos dietéticos de la dieta occidental y morta-
lidad por cáncer. En Japón, un alto consumo de 
lácteos se asoció a mayor riesgo de cáncer de 
próstata [112]. Estudios preclínicos también res-
paldaron la premisa que el consumo de lácteos 
podría estar asociado a mayor riesgo de tumores 
mamarios inducidos por carcinógenos [113]. Las 
primeras hipótesis sugerían que algunos con-
taminantes y hormonas contenidas en la leche 
como los estrógenos y el factor de crecimiento 
similar a la insulina 1 ( IGF-1) estarían asociados, 
principalmente porque este último presenta un 
rol regulador en la proliferación, diferenciación y 
apoptosis celular [114]. Es más, un aumento de 
IGF-1 se asoció positivamente con un mayor ries-
go de cáncer de mama y de próstata [115,116], 
sin embargo, los resultados han sido inconsis-
tentes.

3.2.1. Posibles mecanismos de acción aso-
ciados al proceso de carcinogénesis

IGF-1 o también conocido como somato-
medina C es una proteína codificada por el gen 
IGF-1 [114]. Su principal función es el crecimien-
to y desarrollo normal de tejidos, así como tam-
bién la diferenciación de células especializadas 
[117,118]. En seres humanos y otros mamíferos 
desempeña un papel central en el crecimiento 
pre y postnatal como un mediador de las accio-
nes de la hormona del crecimiento (GH) [119] y 
también se encuentra implicado en el control del 
metabolismo intermediario, reparación de tejidos 
y en la patogénesis de algunas enfermedades a 
lo largo del ciclo vital [120,121]. Gran parte del 
IGF-1 que se encuentra en la circulación es pro-
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ducido por el hígado [122], sin embargo, también 
es generado en otros tejidos, pero en menor pro-
porción [123]. El IGF-1 circulante se asocia a la 
proteína de unión IGFBP3 [124], principal regula-
dor de su bioactividad en las vías de señalización 
metabólica [122] prolongando su vida media; 
permitiendo su almacenaje en compartimientos 
tisulares específicos; inhibiendo su actividad por 
medio de la disminución a la accesibilidad de sus 
receptores; y, protegiéndolo de la degradación 
proteolítica [125-127]. El IGF-1 presenta una vida 
media de 8 minutos, la que puede aumentarse a 
cerca de 30 minutos, si se une al IGFBP3 [128] 

(Figura 3). IGF-1 al unirse a su receptor (IGF-1R) 
de tipo tirosina quinasa [129], inicia una cascada 
de vías de transducción de señales, entre ellas 
Ras/Raf/ERK y PI3K/Akt/mTOR [130]. Estas vías 
de señalización surgen en etapas tempranas de 
la evolución, posiblemente como reguladores de 
la proliferación celular, en relación a la disponibi-
lidad de nutrientes [131]. En la actualidad, esta 
función se conserva en mamíferos y también 
se han relacionado otras funciones reguladoras 
relacionadas con el metabolismo energético, 
longevidad y funciones órgano-específicas [132-
134].

Figura 3.  Potenciales mecanismos de la participación del IGF-1 en la carcinogénesis.
Adaptado de Pollak y cols., 2004.

Su importancia en cáncer se debe a que con-
centraciones elevadas de IGF-1 en circulación 
se han asociado a un mayor riesgo de cáncer 
de mama [135], colon [136,137], próstata [138] y 
pulmón [139]. Además, la evidencia señala que la 
vía de señalización del IGF-1 estimula la prolifera-
ción y prolonga la supervivencia de células can-

cerosas en cultivos celulares [140-142]. Varios 
estudios han mostrado que la proliferación y la 
metástasis de células cancerígenas aumenta por 
la activación del IGF-1R, ya sea por un aumento 
de los niveles de IGF-1 en la circulación o por la 
producción autocrina o paracrina de ligandos por 
medio de las células neoplásicas [123,131,143] 
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Célula cancerígena

(Figura 4). Algunos estudios muestran que la 
progresión del cáncer, en particular, del cáncer 
de próstata, podría estar asociada a una mayor 
expresión de IGF-1R [144-145], sin embargo, no 
generaría el mismo efecto en cáncer de mama 
[146]. El IGF-2R también podría estar implicado 
en neoplasias. Si bien los estudios respaldan que 
este receptor no participaría en la transducción 

de señales, la pérdida de su función se correla-
ciona con un aumento de la activación de IGF-1R 
y, por tanto, un aumento de la proliferación celu-
lar [147]. Aún así, la evidencia es limitada para 
establecer que este mecanismo podría estar in-
volucrado en la causalidad de los diferentes ti-
pos de cáncer.

Figura 4. Posibles efectos del IGF-1 e IGF-1R en células normales y células cancerígenas. 
Adaptado de Shanmugalingam y cols., 2016.

3.3. Evidencias científicas que relacionan el 
consumo de lácteos y sus derivados con algu-
nos tipos de cáncer

3.3.1. Cáncer de colon

El cáncer de colon es uno de los tipos de cán-
cer que más está aumentando en el mundo, in-
cremento asociado directamente a los estilos de 
vida no saludables (sedentarismo, alcoholismo 
y tabaquismo) y la obesidad [2,148]. Aunque las 
pruebas son contradictorias, la mayoría de los 
estudios indican que un mayor consumo de cal-
cio y productos lácteos disminuiría el riesgo de 

cáncer colorrectal [65,149-151]. En su reciente 
reporte publicado en febrero de 2020, el WCRF/
AICR categorizó como “fuerte - probable” la evi-
dencia de que el consumo de lácteos y calcio dis-
minuye el riesgo de cáncer colorectal [149].

Algunos componentes de los lácteos que po-
drían generar un efecto protector son:

- Calcio: El mecanismo asociado a este 
efecto implicaría que el calcio alimentario o su-
plementado proveniente de los lácteos y sus 
derivados, se uniría a los ácidos biliares poten-
cialmente tóxicos en el lumen intestinal, además 
de unirse al receptor de calcio que se expresa en 
colonocitos, aumentando la presión de la cadhe-
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rina E, p21 y p27, que presentan efectos antican-
cerígenos [152-155].

- Vitamina D: Esta vitamina puede derivarse 
de la dieta, pero en gran parte se produce de 
forma endógena a partir de la exposición al sol 
[156-157]. Su rol protector en cáncer colorrectal 
se relacionaría a que tanto las células normales 
como las cancerígenas pueden producir 25-hi-
droxi-vitamina D o calciciol, lo que sugiere que 
podría desempeñar un rol importante en la expre-
sión de genes que modulan el crecimiento de las 
células normales y neoplásicas [158-159]. 

- Bacterias del ácido láctico contenidas en el 
yogurt: Hace varias décadas se conocieron los 
beneficios de algunas especies microbianas en 
los lácteos fermentados (Lactobacillus bulgari-
cus, Streptococcus thermophilus, Lactobacillus 
acidophilus, Bifidobacterium bifidus) que supri-
mían las toxinas producidas por las bacterias re-
sidentes en los intestinos humanos [160-161]. En 
la actualidad, en estudios in vitro se conoce que 
algunas cepas de Bifidobacterias y Lactobacilos 
tienen la capacidad de unirse a la superficie api-
cal de las células colónicas, facilitando la repara-
ción y permitiendo mejorar la permeabilidad epi-
telial a los electrolitos [162]. Además, estudios 
en modelos murinos y humanos mostraron que 
algunas cepas de bacterias tenían la capacidad 
de absorber algunos mutágenos provenientes 
de la dieta, asumiendo un rol anticancerígeno 
[163,164].

3.3.2. Cáncer gástrico

El cáncer gástrico es uno de los tipos de 
cáncer más común en el mundo [165,166] y es 
un importante factor que contribuye a la carga 
mundial por cáncer [167]. En la actualidad, las 
tasas de incidencia y mortalidad han disminuido 
[168], probablemente asociadas a una disminu-
ción de las tasas de infección por Helicobacter 
pylori [169,170]. Varios estudios epidemiológicos 
han relacionado el riesgo de cáncer gástrico con 
estilos de vida [171-172], sin embargo, no se ha 
encontrado una asociación clara entre la ingesta 

de lácteos y cáncer gástrico [173-175].
Los posibles mecanismos asociados al ries-

go en su desarrollo estarían relacionados al au-
mento de los niveles de IGF-1 [176], sin embargo, 
sus efectos protectores estarían conferidos por 
el aporte de CLA [108,177] y el efecto inmunoló-
gico conferido por ciertas bacterias contenidas 
en algunos lácteos fermentados [178,179].

3.3.3. Cáncer hepatocelular (CHC)

El cáncer hepatocelular (CHC) es el cáncer 
primario más común del hígado y es el princi-
pal responsable de las muertes asociadas a ese 
tejido, que ha presentado un aumento significa-
tivo de la incidencia en los últimos años [148]. 
Representa el 75-85% de los cánceres primarios 
de hígado y es la segunda causa de muerte por 
cáncer en Asia Oriental y África, y la sexta más 
común en países occidentales [148,180]. Los 
factores de riesgo más conocidos para el desa-
rrollo de esta enfermedad son: hepatitis viral cró-
nica [181,182], cirrosis hepática [183], consumo 
de aflatoxinas [184,185] y factores relacionados 
al estilo de vida tales como consumo de alco-
hol [186,187], tabaquismo y factores dietéticos 
[188]. El consumo de lácteos se ha asociado a 
mayor riesgo de CHC, sin embargo, esta aso-
ciación solo ha sido investigada en estudios 
prospectivos [66,189] y de casos y controles 
[190,192]. Duarte-Salles y cols. 2014 [193], en un 
estudio caso-control (n=122 casos y controles), 
observaron una asociación positiva significativa 
entre el consumo de lácteos totales y el riesgo 
de CHC (HR= 1,66, P= 0,012). Lo mismo ocurrió 
cuando se evaluó la asociación entre el consu-
mo de leche (HR=1,51, p=0,049) y queso (HR= 
1,56, P=0,101), pero no hubo asociación con el 
consumo de yogurt (HR=0,94). Por el contrario, 
Talamini y cols. 2006 [192], en otro estudio ca-
so-control, encontraron que la ingesta de leche y 
yogurt reducía el riesgo de CHC (OR=0,28; IC 95% 
0,13-0,61). Estos resultados concuerdan con los 
publicados por otros autores [194,195].
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3.3.4. Cáncer de próstata

El cáncer de próstata es el segundo cáncer 
más prevalente en hombres [196], con una varia-
ción de hasta 70 veces la incidencia entre países 
con alta y baja incidencia [197]. Esto sugiere una 
posible influencia de los factores ambientales, 
entre ellos, la dieta [198]. Al respecto, algunos 
estudios ecológicos han informado que el consu-
mo de leche podría estar correlacionado con un 
mayor riesgo de cáncer de próstata, sin resulta-
dos concluyentes [199,201]. El año 2007, el infor-
me del Fondo Mundial para la Investigación del 
Cáncer junto al Instituto Americano para la Inves-
tigación del Cáncer (WCDF/AICR), sugirieron que 
existen pruebas limitadas que asocian el riesgo 
de algunos tipos de cáncer con el consumo de 
lácteos [198]. Aune y cols. 2015 [202], en un me-
ta-análisis de 32 estudios prospectivos evalua-
ron si la ingesta de lácteos y calcio se asociaba 
a un mayor riesgo de cáncer de próstata. Los re-
sultados señalaron que el consumo de leche y de 
productos lácteos se asoció con un mayor riesgo 
de cáncer de próstata. Cuando se evaluó según 
cantidad de consumo, encontraron que la inges-
ta de productos lácteos totales (400 g/día), leche 
total (200 g/día), leche descremada (200 g/día), 
queso (50 g/día) y calcio dietético (400 g/día) se 
asoció con un mayor riesgo total de cáncer de 
próstata. Al respecto, Gao y cols. 2005 [67], en un 
meta-análisis de estudios prospectivos compa-
raron la asociación entre la ingesta de lácteos y 
el riesgo de cáncer de próstata, concluyendo que 
la ingesta alta de lácteos, en comparación con la 
baja ingesta se asoció con un aumento del 12% 
en el riesgo de cáncer de próstata (RR=1,12; IC 
del 95% 1,0-1,2) y del 33% en el riesgo de cáncer 
de próstata avanzado (RR=1,33; IC del 95% 1,0-
1,8). Los estudios que han relacionado el consu-
mo de lácteos y riesgo de cáncer establecen ma-
yoritariamente que el posible mecanismo estaría 
relacionado a un aumento de los niveles de IGF-1 
[203-205], sin embargo, este aumento podría ser 
una consecuencia de la enfermedad y no una 
causa de esta [206-207]. Finalmente, en el último 

Informe Mundial sobre el Cáncer 2020 de AICR, 
se concluyó que el consumo de productos lác-
teos y de calcio son factores que confieren un au-
mento leve o mínimo en el riesgo de cáncer [208], 
debido a que las modificaciones en el estilo de 
vida, junto al aumento de la prevalencia de obesi-
dad contribuirían a su desarrollo. Ellos respaldan 
también que posiblemente la asociación entre la 
ingesta de lácteos y riesgo de cáncer de próstata 
podría explicarse por el aumento en los niveles 
de IGF-1, aun así, la evidencia sigue siendo poco 
clara en base a la evidencia existente [202].

3.3.5. Cáncer de mama

El cáncer de mama es el tipo de cáncer más 
común en las mujeres a nivel mundial y es la prin-
cipal causa de mortalidad por cáncer en este gé-
nero [148,209]. Si bien la incidencia de este cán-
cer ha ido en aumento en los últimos 30 años, 
está influenciada por factores como el tratamien-
to con hormonas exógenas, dieta y consumo de 
alcohol [210].  

Respecto a los lácteos, Boyd y cols. 1993 
[211], en un meta-análisis de 10 estudios, exa-
minaron el consumo de leche y el riesgo de cán-
cer de mamas, encontrando un leve aumento 
(RR=1,17 IC 95% 1,04-1,31), sin embargo, últimos 
estudios han encontrado resultados inversos. 
Shin y cols. 2002 [212], encontraron que la inges-
ta de lácteos, calcio o vitamina D no se asoció es-
tadísticamente con el riesgo de cáncer de mama 
en mujeres posmenopáusicas. Estos resultados 
concuerdan con los obtenidos por McCullough 
y cols. 2005 [213], los que encontraron que mu-
jeres que tenían un consumo mayor de calcio a 
través de lácteos (>1.250 mg/día), presentaron 
un riesgo menor de cáncer de mamas que aque-
llas que tuvieron ingestas menores a 500 mg/día 
(RR=0,80 IC 95% 0,67-0,95). En general, la eviden-
cia señala que los productos lácteos no tendrían 
efectos sobre el desarrollo de cáncer de mama 
[210,214]. Por lo tanto, se necesita realizar un 
análisis de los datos disponibles que proporcio-
nen evidencia consistente de la posible relación 
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entre consumo de lácteos y riesgo de cáncer de 
mama.

4. Conclusión

El cáncer es un conjunto de enfermedades 
que involucran complejos procesos patológicos 
a nivel celular, orgánico y sistémico. Los alimen-
tos y determinados patrones alimentarios pue-
den incrementar o reducir el riesgo de desarro-
llar diferentes tipos de cáncer. Los resultados de 
estudios epidemiólogicos asociados al consumo 
de leche, productos lácteos y mortalidad por cán-
cer aún son inconsistentes. El principal riesgo del 
consumo de lácteos y sus derivados estaría aso-
ciado a mayor riesgo de cáncer de próstata, sin 
embargo, los resultados no son claros. Gran par-
te de los estudios en los que se basa la eviden-
cia son observacionales. Este tipo de estudios 
estima la relación entre la ingesta dietética y el 
riesgo de padecer una enfermedad, sin embar-
go, no pueden determinar que un alimento sea 
causante del desarrollo de la enfermedad, sino 
quienes presentan un mayor o menor riesgo de 
contraerla. Es por ello, que se requiere realizar 
una evaluación exhaustiva y validación de datos 
en diferentes poblaciones junto con estudiar el 
mecanismo biológico o fisiológico asociado, 
principalmente el relacionado con el aumento de 
los niveles circulantes de IGF-1 que se ha obser-
vado en estudios preclínicos. A pesar de ello, es 
importante recalcar que los estudios observacio-
nales bien diseñados proporcionan relaciones 
relevantes cuando se combinan con los posibles 
mecanismos involucrados en la etipatogenia de 
la enfermedad. En este contexto, la leche y los 
productos lácteos no presentarían un riesgo de 
salud para la población, además de ser una he-
rramienta alimentaria y nutricional fundamental 
para prevenir el sobrepeso y obesidad, particular-
mente en niños y adolescentes. Las recomenda-
ciones de la WCRF/AICR, por medio del grupo de 
expertos, establecen que para la prevención de 
los diferentes tipos de cáncer, se requiere man-

tener un peso corporal saludable, mediante una 
adecuada alimentación, nutrición y práctica regu-
lar de ejercicio, en la que predomine el consumo 
de alimentos vegetales con un adecuado control 
de la ingesta de carne y productos lácteos, limi-
tando las cantidad de alcohol y alimentos proce-
sados, así como también alimentos con un alto 
contenido de azúcar, grasas y sal.
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