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Se ha descrito previamente que los ácidos grasos hidroxilados provocan la detención del ciclo celular y muerte 
por apoptosis. El mejor estudiado de ellos, ácido 9-hidroxiesteárico (9-HSA) induce apoptosis en líneas 
celulares a través de mecanismos que implican la inhibición de desacetilasas de histonas. Utilizando 
aproximaciones lipidómicas basadas en espectrometría de masas, mostramos en este estudio que los niveles de 
9-HSA en tumores colorrectales humanos están disminuídos en comparación con el tejido adyacente normal 
sano. Puesto que esta disminución podría ser compatible con un mecanismo de escape de los tumores de la 
apoptosis inducida por 9-HSA, se procedió a investigar diferentes aspectos de la utilización de este hidroxiácido  
en colon. Se observó que en los tumores colorrectales y en las líneas celulares de carcinoma de colon HT-29 y 
HCT-116, 9-HSA es el único hidroxiácido saturado cuyo groupo hidroxilo se encuentra formando ésteres con 
ácidos grasos (FAHFA). Los niveles de FAHFA en tumores están incrementados con respecto al tejido normal 
y, a diferencia de 9-HSA, no inducen la apoptosis de las líneas celulares colorrectales en un amplio rango de 
concentraciones. Además, la adición de 9-HSA a las líneas celulares de cáncer de colon aumenta la síntesis de 
diferentes FAHFA, lo que sugiere que la fomación de FAHFA podría actuar como un sistema de amortiguación 
que deja al hidroxiácido en una forma no tóxica, preveniendo de este modo la apoptosis.  
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