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Abreviaturas

En este informe se usan las siguientes abreviaturas:

AGPI acidos grasos poliinsaturados

ARNm acido ribonucleico mensajero

AVAD afios de vida ajustados en funcién de la discapacidad

CAC Comité Administrativo de Coordinacion de las Naciones Unidas

CARMEN Manejo de las proporciones de carbohidratos en las dietas nacionales
europeas

Clic Centro Internacional de Investigaciones sobre el Cancer

cpo dientes deciduos cariados, perdidos, obturados

CPO dientes permanentes cariados, perdidos, obturados

DASH métodos alimentarios para detener la hipertension

DEXA absorciometria dual por rayos X

DHA acido docosahexaenoico

ECA ensayo controlado aleatorizado

ECV enfermedades cardiovasculares

ENT enfermedad no transmisible

EPA acido eicosapentaenoico

EPIC Investigacion Prospectiva Europea sobre Cancer y Nutricion

FAOSTAT Bases de Datos Estadisticos de la Organizacion de las Naciones Unidas para
la Agricultura y la Alimentacion

GISSI Grupo ltaliano para el Estudio de la Supervivencia en el Infarto de Miocardio

HDL lipoproteinas de alta densidad

HOPE Evaluacion de la Prevencion de las Cardiopatias

IMC indice de masa corporal

LDL lipoproteinas de baja densidad

MGRS Estudio multicéntrico sobre los valores de referencia para el crecimiento
(estudio MGRS de la OMS)

ONG organizacién no gubernamental
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PNB producto nacional bruto

RCIU retraso del crecimiento intrauterino

RGE relacion grasa/energia

SCN Subcomité de Nutricion del CAC’

' En abril de 2002 el Subcomité de Nutricion pas6 a denominarse Comité Permanente de Nutricion del Sis-
tema de las Naciones Unidas.



SIDA
VIH
VLDL

sindrome de inmunodeficiencia adquirida
virus de la inmunodeficiencia humana

lipoproteinas de muy baja densidad
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Introduccion

Del 28 de enero al 1 de febrero de 2002 se celebré en Ginebra una Consulta Mixta
OMS/FAO de Expertos en Régimen Alimentario, Nutricion y Prevenciéon de Enfermedades
Croénicas. Abri6 la reunion el Dr. D. Yach, Director Ejecutivo, Enfermedades No Transmi-
sibles y Salud Mental, OMS, en nombre de los Directores Generales de la Organizacion de
las Naciones Unidas para la Agricultura y la Alimentaciéon y de la Organizacion Mundial
de la Salud. La Consulta prosiguio los trabajos de un Grupo de Estudio de la OMS sobre
Dieta, Nutricion y Prevencion de Enfermedades No Transmisibles, que se habia reunido en
1989 para formular recomendaciones destinadas a prevenir las enfermedades cronicas y re-
ducir sus efectos (/). La Consulta reconocié que la epidemia creciente de enfermedades
crénicas que aqueja tanto a los paises desarrollados como a los paises en desarrollo esté re-
lacionada con los cambios de los habitos alimentarios y del modo de vida, y emprendio la
tarea de examinar los considerables progresos cientificos realizados en diferentes areas.
Por ejemplo, hay mejores datos epidemioldgicos para determinar los factores de riesgo en
algunas areas, y ahora se dispone de los resultados de varios ensayos clinicos nuevos con
testigos. Los mecanismos que conducen a las enfermedades cronicas estan mas claros, y se
ha comprobado que hay intervenciones que reducen el riesgo.

En el ltimo decenio, la rapida expansion de diversos campos cientificos pertinentes y los
muchos datos epidemiologicos basados en la poblacion han ayudado a aclarar la funcion
del régimen alimentario en la prevencion y el control de la morbilidad y la mortalidad pre-
matura causadas por las enfermedades no transmisibles (ENT). También se han identifica-
do algunos de los componentes alimentarios especificos que aumentan la probabilidad de
aparicion de esas enfermedades en los individuos y las intervenciones adecuadas para mo-
dificar su repercusion.

Ademas, durante la pasada década se han acelerado los rapidos cambios experimentados
por los regimenes alimentarios y los modos de vida en respuesta a la industrializacion, la
urbanizacion, el desarrollo economico y la globalizacion de los mercados. Esto esta te-
niendo grandes repercusiones en la salud y el estado nutricional de las poblaciones, sobre
todo en los paises en desarrollo y en los paises en transicion. Si bien han mejorado los ni-
veles de vida, se ha ampliado la disponibilidad de alimentos, éstos se han diversificado mas
y ha aumentado el acceso a los servicios, también hay que contabilizar repercusiones nega-
tivas significativas en forma de habitos alimentarios inapropiados, disminucion de la acti-
vidad fisica y mayor consumo de tabaco, con el correspondiente incremento de las enfer-
medades cronicas relacionadas con la dieta, especialmente entre las personas pobres.

Los alimentos y los productos alimenticios se han convertido en productos basicos fabrica-
dos y comercializados en un mercado que se ha ampliado desde una base esencialmente lo-
cal a otra cada vez mas mundial. Los cambios de la economia alimentaria mundial se han
reflejado en los habitos alimentarios; por ejemplo, hay mayor consumo de alimentos muy
energéticos con alto contenido de grasas, en particular grasas saturadas, y bajos en carbohi-
dratos no refinados. Estas caracteristicas se combinan con la disminucion del gasto energé-
tico que conlleva un modo de vida sedentario: transporte motorizado, aparatos que ahorran
trabajo en el hogar, disminucion gradual de las tareas manuales fisicamente exigentes en el
trabajo, y dedicacion preferente del tiempo de ocio a pasatiempos que no exigen esfuerzo
fisico.
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Debido a estos cambios en los habitos alimentarios y el modo de vida, las ENT crénicas
- incluidas la obesidad, la diabetes mellitus, las enfermedades cardiovasculares, la hiperten-
sion y los accidentes cerebrovasculares y algunos tipos de cancer - son causas cada vez
mas importantes de discapacidad y muerte prematura en los paises tanto en desarrollo co-
mo recién desarrollados y suponen una carga adicional para unos presupuestos sanitarios
nacionales ya sobrecargados.

La Consulta brindé a la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) y la Organizacion de las
Naciones Unidas para la Agricultura y la Alimentacion (FAO) la oportunidad de emplear
los ultimos datos cientificos disponibles y actualizar asi las recomendaciones de accion pa-
ra los gobiernos, los organismos internacionales y los asociados pertinentes de los sectores
publico y privado. El objetivo general de estas recomendaciones es poner en practica poli-
ticas y estrategias mas eficaces y sostenibles a fin de abordar los crecientes retos para la sa-
lud publica relacionados con el régimen alimentario y la salud.

La Consulta articul6é una nueva plataforma que propone no so6lo metas alimentarias y nutri-
cionales sino también un concepto de la sutil y compleja relacion del organismo humano
con su entorno en lo que atafie a las enfermedades crénicas. En las deliberaciones se tuvie-
ron en cuenta los aspectos ecoldgicos, sociales y conductuales ademas de los mecanismos
causales. Los expertos analizaron la dieta en el contexto de las implicaciones macroeco-
némicas de las recomendaciones de salud publica sobre la agricultura, asi como de la oferta
y la demanda mundiales de productos alimenticios, tanto frescos como procesados. Se re-
conocieron la influencia del régimen alimentario en la expresion de la vulnerabilidad gené-
tica a las ENT, la necesidad de forjar alianzas responsables y creativas con asociados tradi-
cionales y no tradicionales, y la trascendencia de abordar el curso entero de la vida.

La nutricion esta pasando al primer plano como un determinante importante de enfermeda-
des crénicas que puede ser modificado, y no cesa de crecer la evidencia cientifica en apoyo
del criterio de que el tipo de dieta tiene una gran influencia, tanto positiva como negativa,
en la salud a lo largo de la vida. Lo que es mas importante, los ajustes alimentarios no sélo
influyen en la salud del momento sino que pueden determinar que un individuo padezca o
no enfermedades tales como cancer, enfermedades cardiovasculares y diabetes en etapas
posteriores de la vida. Sin embargo, estas ideas no han llevado a modificar las politicas o
la practica. En muchos paises en desarrollo, las politicas alimentarias siguen concentran-
dose so6lo en la desnutricién y no consideran la prevencion de las enfermedades cronicas.

Aunque el principal objetivo de la Consulta era examinar y formular recomendaciones so-
bre la dieta y la nutricién en la prevencion de enfermedades cronicas, también se hablo de
la necesidad de mantener un nivel suficiente de actividad fisica, y se insiste en ello en el in-
forme. Este énfasis concuerda con la tendencia a incluir la actividad fisica como parte del
régimen alimentario, la nutricién y la salud. Algunos aspectos pertinentes que es preciso
subrayar son los siguientes:

e El gasto energético asociado a la actividad fisica es una parte importante de la ecuacion
de equilibrio energético que determina el peso corporal. La disminucion del gasto calo-
rico que conlleva la reduccion de la actividad fisica es probablemente uno de los facto-
res que mas contribuyen a la epidemia mundial de sobrepeso y obesidad.

e La actividad fisica tiene gran influencia en la composicion del cuerpo: en la cantidad de
grasa, de musculo y de tejido 6seo.
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La actividad fisica y los nutrientes comparten en gran medida las mismas vias metaboli-
cas y pueden interactuar de diversas maneras que influyen en el riesgo y la patogénesis
de varias enfermedades cronicas.

Se ha comprobado que el buen estado cardiovascular y la actividad fisica reducen signi-
ficativamente los efectos del sobrepeso y la obesidad en la salud.

La actividad fisica y la ingesta de alimentos son comportamientos tanto especificos co-
mo interactivos, en los que influyen y pueden influir en parte las mismas medidas y po-
liticas.

La falta de actividad fisica es ya un riesgo para la salud mundial y es un problema ex-
tendido y en rapido aumento en los paises tanto desarrollados como en desarrollo, sobre
todo entre las personas pobres de las grandes ciudades.

Para lograr los mejores resultados en la prevencion de enfermedades cronicas, las estrate-
gias y las politicas que se apliquen deben reconocer plenamente la importancia fundamen-
tal de la dieta, la nutricién y la actividad fisica.

Este informe insta a modificar el marco conceptual para desarrollar estrategias de accion y
situar la nutricién - junto con los otros factores importantes de riesgo de enfermedades
cronicas, esto es, el consumo de tabaco y el consumo de alcohol - al frente de las politicas
y programas de salud publica.

Referencia

1.

Dieta, nutricién y prevencién de enfermedades cronicas. Informe de un grupo de
estudio de la OMS. Ginebra, Organizacion Mundial de la Salud, 1990 (OMS, Serie
de Informes Técnicos, N° 797).



21

16

Antecedentes

La carga mundial de enfermedades créonicas

La dieta y la nutricion son muy importantes para promover y mantener la buena salud a lo
largo de toda la vida. Esta bien establecida su funcién como factores determinantes de en-
fermedades no transmisibles crénicas, y eso los convierte en componentes fundamentales
de las actividades de prevencion (7).

En las secciones siguientes de este informe se examinan y analizan detalladamente los 1l-
timos datos cientificos sobre la indole y la solidez de las relaciones entre la dieta y las en-
fermedades cronicas. Esta seccion ofrece un panorama general de la situacion actual y las
tendencias de las enfermedades cronicas a nivel mundial. Las enfermedades cronicas con-
sideradas en este informe son las que estan relacionadas con el régimen alimentario y la nu-
tricion y representan la mayor carga para la salud publica, ya sea por su costo directo para
la sociedad y el gobierno o por su impacto en afios de vida ajustados en funcion de la dis-
capacidad (AVAD). Esas enfermedades incluyen la obesidad, la diabetes, las enfermeda-
des cardiovasculares, el cancer, la osteoporosis y las enfermedades dentales.

La carga de enfermedades cronicas esta aumentando rapidamente en todo el mundo. Se ha
calculado que, en 2001, las enfermedades cronicas causaron aproximadamente un 60% del
total de 56,5 millones de defunciones notificadas en el mundo y un 46% de la carga mun-
dial de morbilidad (7). Se prevé que la proporcion de la carga de ENT aumente a un 57%
para 2020. Casi la mitad del total de muertes por enfermedades cronicas son atribuibles a
las enfermedades cardiovasculares; la obesidad y la diabetes también estan mostrando ten-
dencias preocupantes, no solo porque afectan ya a una gran parte de la poblacion sino tam-
bién porque han comenzado a aparecer en etapas mas tempranas de la vida.

El problema de las enfermedades crénicas esta lejos de limitarse a las regiones desarrolla-
das del mundo. Contrariamente a creencias muy difundidas, los paises en desarrollo sufren
problemas cada vez mas graves de salud publica generados por las enfermedades cronicas.
En cinco de las seis regiones de la OMS, las defunciones causadas por las enfermedades
cronicas dominan las estadisticas de mortalidad (/). De hecho, si bien la infeccion por el
VIH y el SIDA, la malaria y la tuberculosis, junto con otras enfermedades infecciosas, to-
davia predominan en el Africa subsahariana y lo seguiran haciendo en un futuro previsible,
a nivel mundial el 79% de todas las defunciones por enfermedades cronicas ya estan ocu-
rriendo en los paises en desarrollo (2).

Esta claro que la antigua consideracion de estas dolencias como «enfermedades de la abun-
dancia» estd perdiendo validez, ya que se estan extendiendo tanto por los paises mas pobres
como entre los grupos de poblacion desfavorecidos de los paises mas ricos. Esta transicion
del perfil de morbilidad se esta produciendo a ritmo acelerado, y en los paises en desarrollo
estd teniendo lugar con mas rapidez que en las regiones industrializadas del mundo hace
medio siglo (3). La rapidez de estos cambios, junto con la creciente carga de morbilidad,
esta creando una importante amenaza para la salud publica que exige medidas inmediatas y
eficaces.

Se ha previsto que para 2020 las enfermedades cronicas representaran casi las tres cuartas
partes del total de defunciones, y el 71% de las defunciones por cardiopatia isquémica, el
75% de las defunciones por accidentes cerebrovasculares y el 70% de las defunciones por
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diabetes ocurriran en los paises en desarrollo (4). El nimero de personas con diabetes en el
mundo en desarrollo se multiplicara por mas de 2,5 y pasard de 84 millones en 1995 a
228 millones en 2025 (5). A nivel mundial, el 60% de la carga de enfermedades cronicas
corresponderd a los paises en desarrollo. De hecho, aun ahora las enfermedades cardiovas-
culares son mas numerosas en la India y China que en el conjunto de todos los paises eco-
némicamente desarrollados (2). En cuanto al sobrepeso y la obesidad, no sélo la prevalen-
cia actual ha alcanzado niveles sin precedentes, sino que la tasa de aumento anual es sus-
tancial en la mayoria de las regiones en desarrollo (3). Las implicaciones de este fenomeno
para la salud publica son tremendas y ya estan resultando evidentes.

La rapidez de la transicion en los paises en desarrollo es tal, que a menudo éstos sufren una
carga doble de morbilidad. La India, por ejemplo, afronta hoy una combinacioén de enfer-
medades transmisibles y enfermedades cronicas, y la carga de enfermedades cronicas su-
pera ligeramente a la de enfermedades transmisibles. No obstante, las proyecciones indi-
can que las enfermedades transmisibles todavia ocupardn una posicion muy importante
hasta 2020 (6). Otro ejemplo destacado es la obesidad, que esta convirtiéndose en un pro-
blema serio en toda Asia, América Latina y partes de Africa, a pesar de lo extendido de la
desnutricion. En algunos paises la prevalencia de obesidad se ha duplicado o triplicado du-
rante el ultimo decenio.

Las enfermedades cronicas son en gran medida enfermedades prevenibles. Si bien pueden
ser necesarias mas investigaciones basicas sobre algunos aspectos de los mecanismos que
relacionan la dieta y la salud, los datos cientificos actualmente disponibles proporcionan
una base suficientemente sélida y verosimil para justificar la adopcion de medidas en este
momento. Ademds del tratamiento médico apropiado para los ya afectados, se considera
que el enfoque de salud publica de la prevencidén primaria es la accidon mas econdmica,
asequible y sostenible para hacer frente a la epidemia de enfermedades crénicas en todo el
mundo. La adopcion de un enfoque basado en los factores de riesgo comunes para preve-
nir las enfermedades crénicas representa un avance importante de las ideas favorables a
una politica sanitaria integrada. A veces las enfermedades crénicas son consideradas
transmisibles a nivel de los factores de riesgo (7). Los habitos alimentarios y el nivel de
actividad fisica modernos son comportamientos de riesgo que se difunden por los paises y
pasan de una poblacién a otra como una enfermedad infecciosa, con incidencia en los perfi-
les de morbilidad a nivel mundial.

Mientras que la edad, el sexo y la vulnerabilidad genética son elementos no modificables,
gran parte de los riesgos asociados a la edad y el sexo pueden ser aminorados. Tales riesgos
incluyen factores conductuales (régimen alimentario, inactividad fisica, consumo de tabaco
y consumo de alcohol), factores bioldgicos (dislipidemia, hipertension, sobrepeso e hiperin-
sulinemia) y, por ultimo, factores sociales, que abarcan una compleja combinacion de para-
metros socioecondmicos, culturales y otros elementos del entorno que interactiian entre si.

Desde hace muchos afios se sabe que la dieta tiene una importancia crucial como factor de
riesgo de enfermedades cronicas. Es evidente que desde mediados del siglo XX el mundo
ha sufrido grandes cambios que han repercutido enormemente en el régimen alimentario,
primero en las regiones industriales y, mas recientemente, en los paises en desarrollo. Las
dietas tradicionales, basadas en gran parte en alimentos de origen vegetal, han sido reem-
plazadas rapidamente por dietas con un alto contenido de grasa, muy energéticos y consti-
tuidos principalmente por alimentos de origen animal. No obstante, la alimentacion, aun-
que fundamental para la prevencion, es so6lo uno de los factores de riesgo. La inactividad
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fisica, ahora reconocida como un determinante cada vez mas importante de la salud, es el
resultado de un cambio progresivo hacia modos de vida més sedentarios, tanto en los paises
en desarrollo como en los industrializados. Por ejemplo, datos recientes obtenidos en S&o
Paulo, Brasil, muestran la practica ausencia de actividad en un 70%-80% de las personas
(8). La combinacion de estos y otros factores de riesgo, como el consumo de tabaco, tiene
probablemente un efecto acumulativo, o incluso multiplicador, que puede acelerar la pro-
pagacion de la epidemia de enfermedades crénicas en los paises en desarrollo.

La necesidad de una acciéon encaminada a fortalecer las medidas preventivas y de control
para contener la propagacion de esa epidemia es ahora ampliamente reconocida por mu-
chos paises, pero los paises en desarrollo se estdn quedando a la zaga en la aplicacion de ta-
les medidas. Sin embargo, por fortuna se estd asignando una prioridad cada vez mayor a
los esfuerzos tendentes a contener el aumento de las enfermedades cronicas. Esta situacion
se refleja en el interés creciente de los Estados Miembros, los organismos bilaterales e in-
ternacionales involucrados y las organizaciones no gubernamentales por abordar politicas
alimentarias y nutricionales, la promocion de la salud y la estrategia de control y preven-
cion de las enfermedades cronicas, asi como otras medidas relacionadas como la promo-
cion del envejecimiento sano y el control del tabaco. La Conferencia Internacional sobre
Nutricion de 1992 identifico especificamente la necesidad de prevenir y controlar los cre-
cientes problemas de salud publica que representan las enfermedades cronicas promovien-
do dietas apropiadas y modos de vida sanos (9-7/7). La necesidad de abordar la prevencion
de las enfermedades cronicas desde una perspectiva amplia fue también reconocida por la
Asamblea Mundial de la Salud en 1998 (/2) y, nuevamente, en 1999 (13). En 2000, la
Asamblea Mundial de la Salud adopt6 una nueva resolucion sobre las bases generales para
la prevencion y el control de las enfermedades no transmisibles (/4), y en 2002 adopt6 otra
resolucion que instaba a los Estados Miembros a colaborar con la OMS para elaborar «...
una estrategia mundial sobre régimen alimentario, actividad fisica y salud encaminada a la
prevencion y el control de las enfermedades no transmisibles y basada en pruebas cientifi-
cas y en las mejores practicas, que haga especial hincapié en un criterio integrado...» (15).

El avance en la prevencion de las enfermedades cronicas se ha visto limitado por varios
factores, entre los que cabe citar la infravaloracion de la eficacia de las intervenciones, la
creencia de que se tarda mucho en lograr un impacto cuantificable, las presiones comercia-
les, la inercia institucional y la insuficiencia de los recursos. Estos problemas se deben te-
ner seriamente en cuenta y deben ser combatidos. Finlandia brinda un ejemplo. En Karelia
del Norte, las tasas de mortalidad por cardiopatia coronaria ajustadas por edad descendie-
ron extraordinariamente entre principios de los afios setenta y 1995 (16). Los analisis de
los tres factores de riesgo principales (tabaquismo, hipertension, colesterol plasmatico ele-
vado) indican que el régimen alimentario - que oper6 reduciendo el colesterol plasmatico y
la tension arterial - explica la mayor parte de esa disminucion sustancial de las enfermeda-
des cardiovasculares. La contribucion de la medicacion y el tratamiento (antihipertensivos
y antilipemiantes, cirugia) fue muy pequefia. Mas bien, la disminucion se logré en gran
medida por la accion de la comunidad y la presion de la demanda de los consumidores en
el mercado de alimentos. La experiencia acumulada en Finlandia y otros lugares indica
que las intervenciones pueden ser eficaces, que los cambios de los habitos alimentarios son
importantes, que estos cambios pueden ser fortalecidos por la demanda del publico y, por
ultimo, que pueden producirse muy rapidamente modificaciones apreciables. La experien-
cia de la Republica de Corea es también notable, ya que la comunidad ha mantenido en
gran parte su dieta tradicional, basada principalmente en alimentos de origen vegetal, a pe-
sar de los importantes cambios sociales y econdémicos (/7). La Reptblica de Corea presen-
ta tasas de enfermedades cronicas y niveles de consumo de grasas y de prevalencia de obe-
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sidad inferiores a los de otros paises industrializados con un desarrollo econdmico similar
(18).

Hay varias oportunidades para poner en practica nuevas medidas mundiales y nacionales,
incluidos el fortalecimiento de la interaccion y las alianzas, los enfoques normativos, legis-
lativos y fiscales y mecanismos mas estrictos de rendicion de cuentas.

Los criterios generales para un didlogo con la industria alimentaria se resumen en lo si-
guiente: menos grasas saturadas; mas frutas y verduras; etiquetado eficiente de los alimen-
tos; e incentivos para la comercializacién y produccién de alimentos mas saludables. Al
trabajar con colaboradores de las empresas de publicidad, los medios de difusion y el mun-
do del espectaculo, es preciso resaltar la importancia de los mensajes claros y no ambiguos
dirigidos a los nifios y los jovenes. La «alfabetizacion» mundial en salud y nutricién exige
un gran aumento de la atencion y los recursos.

Muchos estudios revelan que existe una relacion entre la salud y los ingresos, y que los sec-
tores mas pobres de la poblacion son los mas vulnerables. En particular, esta mayor des-
ventaja social afecta de manera desproporcionada a las personas pobres si consideramos la
incidencia de enfermedades cronicas y el acceso al tratamiento. La misma desventaja se
refleja en la menor aceptacion de los comportamientos que promueven la salud entre los
sectores mas desfavorecidos de la sociedad. Por lo tanto, las politicas deben favorecer a los
pobres y estar bien focalizadas, ya que las personas pobres estin expuestas a un mayor
riesgo y tienen menos poder para cambiar las cosas.

La doble carga de morbilidad en el mundo en desarrollo

El hambre y la malnutricion siguen siendo algunos de los problemas mas devastadores que
enfrentan la mayoria de las personas pobres y necesitadas del mundo y contintian domi-
nando la salud de las naciones mas pobres del mundo. Casi el 30% de la humanidad esta
actualmente sufriendo una o mas de las multiples formas de malnutricion (79).

Las tragicas consecuencias de la malnutricion incluyen la muerte, discapacidades, retraso
del desarrollo mental y fisico y, como resultado, retraso del desarrollo socioeconémico na-
cional. Alrededor del 60% de los 10,9 millones de defunciones registradas cada afio entre
los nifios menores de cinco afios en el mundo en desarrollo estan asociadas a la malnutri-
cion (20). La carencia de yodo es la principal causa tinica prevenible de lesion cerebral y
retraso mental en todo el mundo y se calcula que afecta a mas de 700 millones de personas,
la mayoria de las cuales viven en los paises poco desarrollados (27). Més de 2000 millones
de personas sufren anemia ferropénica (22). La carencia de vitamina A sigue siendo la
principal causa Unica prevenible de ceguera en los nifios y de un mayor riesgo de mortali-
dad infantil prematura por enfermedades infecciosas, y hay 250 millones de menores de
cinco afios que sufren una carencia subclinica (23). El retraso del crecimiento intrauterino,
definido como un peso al nacer por debajo del percentil 10 de la curva de referencia del pe-
so de nacimiento para la edad gestacional, afecta al 23,8% de los recién nacidos, unos
30 millones al afio, e influye profundamente en el crecimiento, la supervivencia y la capa-
cidad fisica y mental en la infancia (24). También tiene grandes repercusiones en la salud
publica, dado el mayor riesgo de contraer enfermedades crénicas relacionadas con la dieta
en etapas posteriores de la vida (25-31).

Dada la rapidez con que estan cambiando las dietas y los modos de vida tradicionales en
muchos paises en desarrollo, no es de extrafiar que la inseguridad alimentaria y la desnutri-
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cion sigan siendo un problema en los paises donde las enfermedades cronicas estan irrum-
piendo como una epidemia grave. La epidemia mundial de obesidad y de las enfermedades
que ésta acarrea - cardiopatias, hipertension, accidentes cerebrovasculares y diabetes - no
es un problema que se limite a los paises industrializados (32). Los nifios estan en una si-
tuacion similar, pues en este grupo se ha producido durante los ultimos 20 afios un aumento
alarmante de la prevalencia del sobrepeso en paises en desarrollo tan diversos como la In-
dia, México, Nigeria y Tunez (33). La mayor prevalencia de obesidad en los paises en de-
sarrollo indica asimismo que la inactividad fisica también es un problema creciente en esos
paises.

Antes se consideraba que la desnutricion y las enfermedades cronicas eran dos problemas
totalmente independientes, a pesar de que coexisten. Esta dicotomia ha restado eficacia a
las medidas adoptadas para frenar el avance de la epidemia de enfermedades cronicas. Por
ejemplo, el criterio preponderante de medir la desnutricion de los nifios sobre la base del
indicador de peso inferior al normal (el peso para la edad) puede entrafiar una importante
subestimacion de la presencia de obesidad en las poblaciones con alta prevalencia de re-
traso del crecimiento. El empleo de este indicador puede llevar a los programas de ayuda a
alimentar a personas de peso aparentemente inferior al normal, con el resultado indeseable
de un agravamiento adicional de la obesidad. En América Latina, cerca de 90 millones de
personas se benefician de programas alimentarios (34), pero ese grupo abarca so6lo en reali-
dad a 10 millones de personas de peso realmente inferior al normal (tras ajustar seglin la
estatura). Las dos facetas de los problemas relacionados con la nutriciéon deben ser agrupa-
das y tratadas en el contexto de todo el espectro de formas de malnutricion.

Enfoque integrado de las enfermedades relacionadas con la dieta y
las relacionadas con la nutricién

Las causas fundamentales de la malnutricion son la pobreza y la falta de equidad. La eli-
minacion de estas causas requiere acciones politicas y sociales de las cuales los programas
nutricionales pueden ser solo un aspecto. La oferta de alimentos suficientes, inocuos y va-
riados no sélo previene la malnutricion sino que también reduce el riesgo de suftrir enfer-
medades cronicas. Es bien sabido que las carencias nutricionales aumentan el riesgo de
contraer enfermedades infecciosas comunes, en particular las de la nifiez, y viceversa
(35, 36). Por consiguiente, existe complementariedad, en lo relativo a los enfoques de sa-
lud publica y las prioridades de las politicas publicas, entre los programas y politicas orien-
tados a prevenir las enfermedades cronicas y los encaminados a prevenir otras enfermeda-
des relacionadas con la dieta y con la nutricion.

La mejor manera de reducir la doble carga de morbilidad es adoptar varias politicas y pro-
gramas integrados. Ese enfoque integrado es la clave de la accion en los paises donde los
exiguos presupuestos de salud publica tienen que dedicarse inevitablemente en su mayor
parte a la prevencion de los déficit nutricionales y las infecciones. Pero es que ademas no
queda ningun pais, por privilegiado que sea, donde combatir las carencias y las infecciones
no sea ya una prioridad para la salud publica. Los paises de ingresos altos habituados a los
programas disefiados para prevenir las enfermedades cronicas pueden incrementar la efica-
cia de esos programas aplicandolos a la prevencién de las carencias nutricionales y las en-
fermedades infecciosas relacionadas con la alimentacion.

Ya se han establecido pautas disefiadas para asignar igual prioridad a la prevencion de las
carencias nutricionales y las enfermedades cronicas en la region latinoamericana (37). Se
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estima que las recomendaciones recientes para prevenir el cancer también reducen el riesgo
de sufrir carencias nutricionales y enfermedades infecciosas relacionadas con los alimentos
(38); las normas alimentarias para la poblacion brasilefia dan igual prioridad a la preven-
cion y el control de las carencias nutricionales, las enfermedades infecciosas relacionadas
con los alimentos y las enfermedades cronicas (39).
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Caracteristicas y tendencias regionales y mundiales del
consumo de alimentos

Introduccion

La promocion de dietas y modos de vida saludables para reducir la carga mundial de ENT
requiere un enfoque multisectorial y, en consecuencia, la participacion de los diversos sec-
tores pertinentes de la sociedad. Los sectores agropecuario y alimentario son un compo-
nente destacado en esta empresa y merecen ser tenidos debidamente en cuenta en toda con-
sideracion de la promocion de dietas saludables para los individuos y los grupos de pobla-
cion. Las estrategias alimentarias no s6lo deben estar encaminadas a garantizar la seguri-
dad alimentaria para todos, sino que también tienen que propiciar el consumo de cantidades
adecuadas de alimentos inocuos y de buena calidad, que configuren en conjunto una dieta
sana. Cualquier recomendacion con ese proposito tendra implicaciones para todos los
componentes de la cadena alimentaria. En consecuencia, conviene examinar ahora las ten-
dencias de las caracteristicas del consumo en todo el mundo y analizar el potencial del sec-
tor agropecuario y alimentario para satisfacer las demandas y afrontar los retos planteados
en este informe.

El desarrollo econdémico va acompaiado normalmente de incrementos de la oferta de ali-
mentos de un pais y de la eliminacion gradual de las carencias alimentarias, con lo cual me-
jora el estado nutricional general de la poblacién del pais. Ademas, también genera cam-
bios cualitativos en la produccién, el procesamiento, la distribucion y la comercializacion
de los alimentos. La mayor urbanizacion tiene a su vez consecuencias para los habitos
alimentarios y los modos de vida de los individuos, no todas las cuales son positivas. Los
cambios sufridos por las dietas y las modalidades de trabajo y ocio - lo que suele conocer-
se como «transicion nutricional» - estan engrosando ya los factores causales de las ENT,
incluso en los paises mas pobres. Ademads estos cambios parecen estar acelerandose, sobre
todo en los paises de ingresos bajos y medianos.

La transicion nutricional se caracteriza por cambios tanto cuantitativos como cualitativos
de la dieta. Los cambios alimentarios adversos incluyen una dieta con mayor densidad
energética, lo que significa més grasa y mas azucar afiadido en los alimentos, una mayor
ingesta de grasas saturadas (principalmente de origen animal) unida a una disminucion de
la ingesta de carbohidratos complejos y de fibra, y una reduccion del consumo de frutas y
verduras (/). Estos cambios alimentarios se combinan con cambios del modo de vida que
reflejan una reduccién de la actividad fisica en el trabajo y durante el tiempo de ocio (2).
Sin embargo, al mismo tiempo los paises pobres siguen sufriendo una escasez de alimentos
y una insuficiencia de nutrientes.

Las dietas evolucionan con el tiempo, bajo la influencia de muchos factores y de interac-
ciones complejas. Los ingresos, los precios, las preferencias individuales y las creencias,
las tradiciones culturales, asi como factores geograficos, ambientales, sociales y economi-
cos, conforman en su compleja interaccion las caracteristicas del consumo de alimentos.
Los datos sobre la disponibilidad nacional de los principales productos alimenticios son un
valioso reflejo de las dietas y de su evolucién a lo largo del tiempo. La Organizacidon para
la Agricultura y la Alimentacion (FAO) elabora anualmente hojas de balance de alimentos,
que presentan los datos nacionales sobre la disponibilidad de alimentos (para casi todos los
productos basicos y para casi todos los paises). Las hojas de balance de alimentos propor-
cionan una imagen completa de la oferta (incluyendo la produccion, las importaciones, los
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cambios de las existencias y las exportaciones) y la utilizacion (la demanda final en forma
de consumo alimentario y uso industrial no alimentario, la demanda intermedia como ali-
mentos para los animales y uso como semilla y los desechos) por producto basico. A partir
de esos datos se puede calcular la oferta media per capita de macronutrientes, es decir la
energia, la proteina y las grasas, de todos los productos alimenticios. Esas ofertas medias
per cépita se deducen de los datos nacionales y tal vez no correspondan a la disponibilidad
per capita real, que estd determinada por muchos otros factores, como la desigualdad en el
acceso a los alimentos. Asimismo, estos datos se refieren al «promedio de alimentos dis-
ponibles para el consumo», concepto que por varias razones (por ejemplo desperdicio a ni-
vel doméstico) no equivale a la ingesta alimentaria media o el consumo medio de alimen-
tos. Por consiguiente, en el resto de este capitulo se deben entender las expresiones «con-
sumo de alimentos» o «ingesta alimentaria» como los alimentos disponibles para el con-
sumo.

La disponibilidad real de alimentos varia segin la region, el nivel socioeconémico y la es-
tacion. Se encuentran ciertas dificultades cuando se calcula el comercio, la produccion y
los cambios de las existencias en una escala anual. En consecuencia, se estiman los pro-
medios de tres afos para reducir estos errores. Las bases de datos estadisticos de la FAO
(FAOSTAT), al estar basadas en datos nacionales, no proporcionan informacion sobre la
distribucion de los alimentos dentro de los paises, o dentro de las comunidades y las fami-
lias.

Tendencias de la disponibilidad de energia alimentaria

El consumo de alimentos expresado en kcal/persona/dia es una variable clave para medir y
evaluar la evolucion de la situacion alimentaria mundial y regional. Un término mas apro-
piado para esta variable seria «consumo alimentario medio nacional aparente», ya que los
datos provienen de las hojas de balance de alimentos nacionales mas que de encuestas del
consumo de alimentos. El andlisis de los datos de FAOSTAT demuestra que la energia
alimentaria medida en kilocalorias per capita al dia ha estado aumentando de forma soste-
nida a nivel mundial; desde mediados de los afos sesenta hasta finales de los noventa, la
disponibilidad de calorias per cépita aumentd a nivel mundial en unas 450 kcal/persona/dia,
y en mas de 600 kcal/persona/dia en los paises en desarrollo (cuadro 1). Sin embargo, esta
tendencia no se ha dado con igual intensidad en todas las regiones. La oferta de calorias per
capita ha permanecido casi estacionaria en el Africa subsahariana, y recientemente ha mos-
trado una tendencia descendente en los paises en transicion economica. En cambio, la oferta
per cépita ha subido de forma extraordinaria en Asia oriental (casi 1000 kcal/persona/dia,
principalmente en China) y en el Cercano Oriente y Africa del Norte (mas de
700 kcal/persona/dia).
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Cuadro 1
Consumo per capita de alimentos a nivel mundial y regional
(kcal/persona/dia)

Regién 1964-1966 1974-1976 1984-1986 1997-1999 2015 2030
Mundo 2358 2435 2655 2803 2940 3050
Paises en desarrollo 2054 2152 2450 2681 2850 2980
Cercano Oriente y Africa 2290 2591 2953 3006 3090 3170
del Norte
Africa subsahariana® 2058 2079 2057 2195 2360 2540
Ameérica Latina y el Caribe 2393 2546 2689 2824 2980 3140
Asia Oriental 1957 2105 2559 2921 3060 3190
Asia Meridional 2017 1986 2205 2403 2700 2900
Paises industrializados 2947 3065 3206 3380 3440 3500
Paises en transicion 3222 3385 3379 2906 3060 3180

@ Excluida Sudafrica

Fuente: reproducido con ligeros cambios de redaccion a partir de la referencia 3 con permiso del editor.

En resumen, pareceria que el mundo ha hecho grandes avances en cuanto al consumo de
alimentos por persona. El aumento del consumo medio mundial habria sido mayor si no
fuera por el declive de las economias en transicion en los afios noventa, si bien en general
se concuerda en que las disminuciones observadas en las economias en transicion proba-
blemente se corregiran pronto. Este crecimiento ha ido acompafiado de cambios estructu-
rales significativos y de la entrada en la dieta de una mayor cantidad de productos pecua-
rios, aceites vegetales, etc., en detrimento de alimentos basicos como raices y tubérculos
(4). El cuadro 1 muestra que los aportes caloricos actuales (kcal/persona/dia) varian
de 2681 en los paises en desarrollo, pasando por 2906 en los paises en transicion, a 3380 en
los paises industrializados. Los datos presentados en el cuadro 2 también indican que la
oferta de energia per capita en los paises en transicion econémica ha disminuido tanto para
los alimentos de origen animal como para los de origen vegetal, mientras que ha aumenta-
do en los paises en desarrollo e industrializados.

Cuadro 2

Fuentes de energia de origen vegetal y animal en la dieta (kcal/personaldia)

Regién 1967-1969 1977-1979 1987-1989 1997-1999

T V A T v A T V. A T V A

Paises en 2059 1898 161 2254 2070 184 2490 2248 242 2681 2344 337
desarrollo

Paises en 3287 2507 780 3400 2507 893 3396 2455 941 2906 2235 671
transicion

Paises 3003 2132 871 3112 2206 906 3283 2333 950 3380 2437 943

industrializados

Nota: T = kcal totales, V = kcal de origen vegetal, A = kcal de origen animal (incluidos productos de pescado).
Fuente: FAOSTAT, 2003.
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Se observan tendencias similares en lo que atafie a la disponibilidad de proteinas, que ha
aumentado en los paises tanto en desarrollo como industrializados, pero ha disminuido en
los paises en transicion. Aunque la oferta mundial de proteinas ha aumentado, la distribu-
cion de esa oferta es desigual. La oferta per capita de proteinas vegetales es ligeramente
mayor en los paises en desarrollo, mientras que la oferta de proteinas de origen animal es
tres veces mas alta en los paises industrializados.

A nivel mundial, la proporcion de energia alimentaria aportada por los cereales parece ha-
ber permanecido relativamente estable a lo largo del tiempo y representa cerca del 50% de
la oferta de energia alimentaria. Sin embargo, recientemente parecen esbozarse algunos
cambios (figura 1). Un analisis mas minucioso del aporte caldrico alimentario revela una
disminucion en los paises en desarrollo, donde la proporcion de la energia derivada de los
cereales ha descendido del 60% al 54% en un periodo de s6lo 10 afios. Gran parte de esto
se explica porque los cereales, en particular el trigo y el arroz, han perdido popularidad en
paises de ingresos medianos como el Brasil y China, tendencia que probablemente conti-
nuara durante los proximos 30 afios o mas. La figura 2 muestra los cambios estructurales
que ha sufrido la dieta de los paises en desarrollo durante los ultimos 30-40 afios y las pro-
yecciones de la FAO hasta el afio 2030 (3).

Figura 1
Proporcién de energia alimentaria derivada de cereales
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Figura 2
Calorias aportadas por los principales alimentos basicos en los paises en
desarrollo
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3.3 Disponibilidad y tendencias del consumo de grasas alimentarias

El aumento de la cantidad y la calidad de las grasas consumidas en la dieta es una caracte-
ristica importante de la transicion nutricional reflejada en los regimenes alimentarios na-
cionales de los paises. Se observan grandes diferencias en la cantidad de grasas totales (es
decir, grasas de los alimentos y grasas y aceites agregados) disponibles para el consumo
humano entre las distintas regiones del mundo. El consumo mas bajo se registra en Africa,
mientras que el consumo mas alto se observa en zonas de América del Norte y Europa. Lo
destacable es que ha habido un aumento notable de la ingesta de grasas en la alimentacion
durante los tres ultimos decenios (cuadro 3), y que este aumento ha tenido lugar practica-
mente en todas partes excepto en Africa, donde se ha estancado el consumo. La oferta per
capita de grasa alimentaria de origen animal ha aumentado en 14 y 4 g per capita en los
paises en desarrollo e industrializados, respectivamente, mientras que en los paises en tran-
sicion ha disminuido en 9 g per capita.
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Cuadro 3
Tendencias de la oferta de grasa alimentaria
Regién Oferta de grasa (gramos per capita diarios)
1967-1969 1977-1979 1987-1989 1997-1999 Variacién entre
1967-1969 y
1997-1999
Mundo 53 57 67 73 20
Africa del Norte 44 58 65 64 20
Africa subsahariana® 41 43 41 45 4
América del Norte 117 125 138 143 26
América Latina y el Caribe 54 65 73 79 25
China 24 27 48 79 55
Asia Oriental y Sudoriental 28 32 44 52 24
Asia Meridional 29 32 39 45 16
Comunidad Europea 117 128 143 148 31
Europa Oriental 90 111 116 104 14
Cercano Oriente 51 62 73 70 19
Oceania 102 102 113 113 11

@ Excluida Sudafrica.
Fuente: FAOSTAT, 2003.

El aumento de la oferta de grasa alimentaria en todo el mundo supera el aumento de la
oferta de proteinas alimentarias. La oferta mundial media de grasa ha aumentado en 20 g
per capita diarios desde 1967-1969. Este aumento de la disponibilidad ha sido especial-
mente pronunciado en las Américas, Asia oriental y la Comunidad Europea. El porcentaje
de energia aportada por las grasas de la dieta supera el 30% en las regiones industrializa-
das, pero también estd aumentando en casi todas las otras regiones.

La relacion grasa/energia (RGE) se define como la proporcion (el porcentaje) de energia
derivada de la grasa en el aporte total de energia en kcal. Los analisis por paises de los da-
tos de la FAO para 1988-1990 (5) muestran una horquilla de RGE de 7%-46%. Diecinue-
ve paises estaban por debajo de la recomendacion minima de un 15% de la energia alimen-
taria aportada por las grasas, la mayoria de ellos en el Africa subsahariana y el resto en
Asia meridional. Por otra parte, 24 paises estaban por encima del maximo de 35%, la ma-
yoria de ellos en Europa occidental y América del Norte. Cabe sefialar que las limitaciones
de los datos de las hojas de balance de alimentos podrian explicar gran parte de esas dife-
rencias de RGE entre los paises. Por ejemplo, en paises como Malasia, con abundante dis-
ponibilidad de aceites vegetales a bajo precio, los datos de la hoja de balance de alimentos
tal vez no reflejen el consumo real a nivel de cada hogar.

Los ingresos crecientes en el mundo en desarrollo también se han traducido en un aumento
de la disponibilidad y el consumo de alimentos con un alto contenido de grasas. Los datos
de las hojas de balance de alimentos pueden usarse para examinar la variacién de la pro-
porcion de energia aportada por la grasa a lo largo del tiempo y su relacion con el aumento
de los ingresos (6).
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En 1961-1963 las dietas con un 20% de la energia en forma de grasas s6lo se encontraban
en paises que tenian un PNB per céapita de al menos US$ 1475. Sin embargo, para 1990,
incluso paises pobres con un PNB de s6lo US$ 750 per capita tenian acceso a un régimen
alimentario similar, en el que un 20% de la energia provenia de las grasas (ambos valores
del PNB corresponden a dolares de 1993). Este cambio se debid sobre todo a un aumento
del consumo de grasas vegetales en los paises pobres, registrandose aumentos mas peque-
fios en los paises de ingresos medianos y altos. En 1990 las grasas vegetales representaban
una proporcion de la energia alimentaria mayor que la de las grasas animales en los paises
de la categoria mas baja de ingresos per capita. Los cambios en la oferta de aceites vegeta-
les comestibles, en los precios y en el consumo afectaron por igual a paises ricos y pobres,
pero la repercusion neta fue relativamente mucho mayor en los paises de ingresos bajos.
Otra caracteristica de la transicion nutricional fue un cambio igualmente importante en la
proporcion de energia aportada por el azucar agregado en los regimenes alimentarios de los
paises de ingresos bajos (7).

Son reveladores asimismo los resultados de los estudios de los habitos de compra de las
personas, encaminados a comprender la relacion entre el nivel educativo o los ingresos y
los diferentes tipos o cantidades de alimentos basicos adquiridos en distintos momentos.
Investigaciones realizadas en China muestran que durante el ultimo decenio las practicas
adquisitivas en relacion con los ingresos han experimentado cambios profundos. Los estu-
dios revelan que en ese pais los ingresos adicionales afectan a los pobres de distinta forma
que a los ricos, pues aumentan la ingesta de grasas de los primeros mas que la de los se-

gundos. (7).

Una proporcion variable de estas calorias de las grasas procede de los acidos grasos satura-
dos. Solo en las dos regiones mas prosperas (en partes de América del Norte y Europa) las
grasas saturadas suponen el 10% o mas del aporte energético. En otras regiones menos
prosperas, la proporcion de la energia alimentaria aportada por los acidos grasos saturados
es inferior, entre el 5% y el 8%, y por lo general no varia mucho con el tiempo. Las encues-
tas alimentarias nacionales realizadas en algunos paises confirman estos datos. La propor-
cion de grasas de origen animal respecto a las grasas totales es un indicador fundamental, ya
que las grasas de esa procedencia son en gran medida saturadas. Los conjuntos de datos
usados para calcular la RGE de cada pais también pueden usarse para calcular la proporcion
de grasas animales respecto a las grasas totales. Este analisis indicd que la proporcion de
grasas de origen animal respecto a las grasas totales es inferior a 10% en algunos paises
(Mozambique, Nigeria, Reptblica Democratica del Congo, Santo Tomé y Principe, y Sierra
Leona), mientras que supera el 75% en otros paises (Dinamarca, Finlandia, Hungria, Mon-
golia, Polonia y Uruguay). Estos resultados no corresponden estrictamente a caracteristicas
economicas, pues algunos de los paises con los valores mas altos no figuran entre los mas
présperos. La particular disponibilidad de alimentos en cada pais y las preferencias y nor-
mas alimentarias de cada cultura determinan en cierta medida esas modalidades.

El consumo de aceites comestibles en los paises en desarrollo también estd cambiando como
consecuencia del mayor uso de margarinas duras (ricas en acidos grasos trans) que no nece-
sitan refrigeracion. El aceite de palma se estd introduciendo cada vez mas como aceite co-
mestible en las dietas de gran parte de Asia sudoriental, y su consumo probablemente segui-
rd extendiéndose durante los proximos afios. Actualmente, el consumo de aceite de palma
es bajo, y la RGE es del 15%-18%. Con este bajo nivel de consumo, el contenido de acidos
grasos saturados de la dieta es de s6lo un 4%-8%. Las posibles innovaciones en el sector de
los aceites comestibles afectan a todas las etapas del proceso de produccion, desde la fitoge-
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nética hasta los métodos de procesamiento, incluida la mezcla de aceites con miras a obtener
aceites comestibles que tengan una composicion de acidos grasos saludable.

El aceite de oliva es un importante aceite comestible consumido principalmente en la re-
gion mediterranea. Su produccion se ha visto impulsada por una demanda creciente, que
ha hecho que las técnicas tradicionales de cultivo de la aceituna se vieran reemplazadas por
técnicas intensivas. Preocupa la posibilidad de que el cultivo intensivo de la aceituna tenga
efectos negativos en el ambiente, como la erosion del suelo y la desertificacion (8). Sin
embargo, se estan desarrollando métodos de produccion agricola que permitiran reducir el
impacto en el ambiente.

Disponibilidad y tendencias del consumo de productos de origen
animal

El sector agropecuario se ha visto sometido a una presion cada vez mayor para atender la
creciente demanda de proteinas de origen animal de alto valor. En todo el mundo, dicho
sector estd creciendo a un ritmo sin precedentes, impulsado por la confluencia del creci-
miento demografico, el aumento de los ingresos y la urbanizacion. Se prevé que la produc-
cion anual de carne aumentard de 218 millones de toneladas en 1997-1999 a 376 millones
de toneladas en 2030.

Hay una estrecha relacion positiva entre el nivel de ingresos y el consumo de proteinas de
origen animal, y el consumo de carne, leche y huevos aumenta en detrimento de los ali-
mentos basicos. Debido a la marcada disminucion reciente de los precios, los paises en de-
sarrollo estan empezando a consumir mas carne con niveles de PIB mucho menores de los
que tenian los paises industrializados hace unos 20-30 afios.

La urbanizacion es una fuerza impulsora que influye de forma relevante en la demanda
mundial de productos pecuarios. La urbanizacion potencia mejoras de la infraestructura,
como las cadenas de frio, que permiten el comercio de productos perecederos. En compa-
racion con las dietas menos diversificadas de las comunidades rurales, los residentes de las
ciudades tienen un régimen alimentario variado, rico en proteinas y grasas de origen ani-
mal, y caracterizado por un consumo mayor de carne, aves de corral, leche y otros produc-
tos lacteos. El cuadro 4 muestra el consumo per capita de los productos pecuarios en dife-
rentes regiones y grupos de paises. Se observa un notable aumento del consumo de pro-
ductos de origen animal en paises como el Brasil y China, aunque los niveles estan aun
muy a la zaga del consumo registrado en América del Norte y en la mayoria de los otros
paises industrializados.

A medida que las dietas se tornan mas ricas y diversas, la proteina de alto valor que ofrece
el sector pecuario mejora la nutricion de la gran mayoria de la poblacion mundial. Los
productos pecuarios no sélo proporcionan proteina de alto valor, sino que son también
fuente importante de un amplio espectro de micronutrientes esenciales, en particular de mi-
nerales como el hierro y el zinc y de vitaminas como la vitamina A. Para la gran mayoria
de la poblacion mundial, sobre todo en los paises en desarrollo, los productos pecuarios si-
guen siendo alimentos deseados por su valor nutricional y su sabor. Sin embargo, el con-
sumo excesivo de productos de origen animal que se hace en algunos paises y clases socia-
les puede acarrear una ingesta excesiva de grasas.
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Cuadro 4
Consumo per capita de productos pecuarios
Region Carne (kg al afio) Leche (kg al afo)
1964-1966 1997-1999 2030 1964-1966 1997-1999 2030
Mundo 24,2 36,4 45,3 73,9 781 895
Paises en desarrollo 10,2 255 36,7 28,0 44,6 65,8
Cercano Oriente 11,9 21,2 35,0 68,6 72,3 89,9
'y Africa del Norte
Africa subsahariana® 9,9 9.4 13,4 28,5 29,1 33,8
América Latina y el 31,7 53,8 76,6 80,1 110,2  139,8
Caribe
Asia Oriental 8,7 37,7 58,5 3,6 10,0 17,8
Asia Meridional 3.9 5,3 1,7 37,0 67,5 106,9
Paises industrializados 61,5 88,2 100,1 185,5 2122 221,0
Paises en transicion 42,5 46,2 60,7 156,6 159,1 178,7

# Excluida Sudafrica.
Fuente: adaptado de la referencia 4 con permiso del editor.

3.5

La demanda creciente de productos pecuarios podria tener también efectos indeseables en
el ambiente. Por ejemplo, habra mas produccion industrial en gran escala, ubicada a me-
nudo cerca de los centros urbanos, con los consiguientes riesgos ambientales y para la sa-
lud publica. Se ha intentado estimar el impacto ambiental de la produccion pecuaria de ti-
po industrial. Por ejemplo, se ha calculado que el nimero de personas alimentadas en un
afio por cada hectarea varia entre 22 para las papas o 19 para el arroz y 1 y 2 para la carne
de vacuno y el cordero, respectivamente (9). La baja razén de conversion energética de los
piensos en carne es otro motivo de preocupacion, ya que parte de los cereales producidos
se destinan a la produccion pecuaria. Por otra parte, los requisitos de tierra y agua para la
producciéon de carne también pueden representar un problema importante, pues la mayor
demanda de productos de origen animal se traduce en sistemas de produccidon pecuaria mas
intensivos (/0).

Disponibilidad y consumo de pescado

A pesar de las fluctuaciones de la oferta y la demanda causadas por la transformacion de
los recursos pesqueros, el clima econdémico y las condiciones ambientales, la pesca, inclui-
da la piscicultura, ha sido tradicionalmente y sigue siendo muy importante como fuente de
alimentos, empleo e ingresos en muchos paises y comunidades (/7). Después del conside-
rable aumento de las capturas de peces tanto en el mar como en aguas interiores durante los
afios cincuenta y sesenta, la produccion pesquera mundial permanece estabilizada desde los
afos setenta. Esa estabilizacion de la captura total refleja la tendencia general de la mayo-
ria de las zonas pesqueras del mundo, que aparentemente han alcanzado su maximo poten-
cial de produccion, con la mayoria de las reservas totalmente explotadas. Es muy impro-
bable, por consiguiente, que se logren aumentos sustanciales de la captura total. La pro-
duccidn piscicola, en cambio, ha mostrado la tendencia opuesta. Partiendo de una produc-
cion total inicial desdefiable, la produccion piscicola interior y maritima ha crecido a un
ritmo notable, compensando en parte la reduccion de la captura oceanica de peces.
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La oferta total de pescado, y en consecuencia su consumo, ha estado aumentando a razén de
un 3,6% anual desde 1961, mientras que la poblacién mundial ha crecido un 1,8% al afio.
Las proteinas derivadas de los peces, los crustaceos y moluscos representan entre el 13,8% y
el 16,5% de la ingesta de proteinas de origen animal en la poblacion humana. EI consumo
medio aparente per capita aumentd de unos 9 kg al afio a comienzos de los afios sesenta a
16 kg en 1997. Por consiguiente, la disponibilidad per capita de pescado y productos pes-
queros casi se ha duplicado en 40 afios, superando el crecimiento demografico.

Al igual que las diferencias relacionadas con los ingresos, el papel del pescado en la nutri-
cion varia mucho entre los continentes, regiones y paises. En los paises industrializados,
donde las dietas contienen en general una mayor diversidad de proteinas de origen animal,
parece haberse producido un aumento del aporte per capita de 19,7 kg a 27,7 kg. Esto re-
presenta una tasa de crecimiento proxima al 1% anual. En este grupo de paises, el pescado
supuso una proporcion creciente de la ingesta proteinica total hasta 1989 (entre el 6,5% y
el 8,5%), pero su importancia ha descendido gradualmente desde entonces, y en 1997 su
porcentaje habia caido a los niveles de mediados de los afios ochenta. A comienzos de los
sesenta, la oferta de pescado per capita en los paises de ingresos bajos con déficit de ali-
mentos equivalia como promedio a sélo un 30% de la oferta en los paises mas ricos. Sin
embargo, esta diferencia se ha reducido gradualmente, y en 1997 el consumo medio de
pescado en estos paises equivalié al 70% del consumo registrado en las economias mas
prosperas. A pesar del relativamente bajo consumo en términos de peso en esos paises, la
contribucion del pescado a la ingesta total de proteinas de origen animal es considerable
(casi un 20%). No obstante, durante los ultimos cuatro decenios la proporcion de proteina
de pescado entre las proteinas de origen animal ha descendido ligeramente, debido a que el
consumo de otros productos de origen animal ha crecido con mas rapidez.

Actualmente, dos tercios de la oferta total de pescado alimentario procede de la pesca en
mares y aguas interiores, mientras que el tercio restante proviene de la piscicultura. La
contribucion de la pesca maritima y en aguas interiores a la oferta de alimentos per cépita
se ha estabilizado en torno a los 10 kg per capita en los afios 1984-1998. Ello significa que
todo aumento reciente de la disponibilidad per cépita se debe a la piscicultura, tanto a la
produccién piscicola rural tradicional como a la piscicultura comercial intensiva de espe-
cies de alto valor.

El pescado aporta hasta 180 kcal per capita al dia, pero esos niveles tan altos so6lo se alcan-
zan en unos pocos paises donde se carece de otros alimentos proteinicos alternativos pro-
ducidos localmente o donde existe una gran preferencia por el pescado (por ejemplo Islan-
dia, el Japon y algunos estados insulares pequefios). Lo habitual es que el pescado propor-
cione unas 20-30 kcal diarias. Las proteinas del pescado son esenciales en la dieta de algu-
nos paises densamente poblados donde la ingesta proteinica total es baja, y son muy impor-
tantes en los regimenes alimentarios de muchos otros paises. En todo el mundo, cerca de
mil millones de personas dependen del pescado como fuente principal de proteinas de ori-
gen animal. La dependencia del pescado es generalmente mayor en las zonas costeras que
en las interiores. Aproximadamente un 20% de la poblaciéon mundial obtiene del pescado
al menos la quinta parte de las proteinas de origen animal que ingieren, y algunos estados
insulares pequefios dependen casi exclusivamente del pescado.

La recomendacion de consumir mas pescado es otro de los casos en que la viabilidad de las
recomendaciones alimentarias debe sopesarse frente a los problemas de sostenibilidad de
las reservas marinas y el potencial agotamiento de esta importante fuente marina de un
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alimento nutritivo de alta calidad. A esto se suma la preocupacion por el hecho de que una
proporcion importante de los peces capturados en el mundo se transforma en harina de pes-
cado y se usa como pienso en la produccion pecuaria de tipo industrial, de modo que no es-
ta disponible para el consumo humano.

Disponibilidad y consumo de frutas y verduras

El consumo de frutas y verduras es fundamental para garantizar una dieta diversificada y
nutritiva. Sin embargo, el consumo de frutas y hortalizas sigue siendo bajo en muchas re-
giones del mundo en desarrollo, como confirman los resultados de las encuestas sobre ali-
mentacion. Las encuestas representativas a nivel nacional efectuadas en la India (/2), por
ejemplo, muestran un nivel constante de consumo de s6lo 120-140 g per capita al dia, mas
aproximadamente otros 100 g aportados por raices y tubérculos y unos 40 g de legumbres.
Estas cifras tal vez no se apliquen a las poblaciones urbanas de la India, que disponen de
ingresos cada vez mayores y de un mas amplio acceso a una mayor variedad de alimentos.
Por otra parte, en China, pais que estd atravesando una fase de transicion y crecimiento
econdmico rapido, la cantidad de frutas y verduras habia aumentado a 369 g per capita al
dia en 1992.

Actualmente, s6lo una reducida minoria de la poblacién mundial consume las grandes can-
tidades medias recomendadas de frutas y verduras. En 1998, solo seis de las 14 regiones
de la OMS presentaban una disponibilidad de frutas y hortalizas igual o superior a la inges-
ta anteriormente recomendada de 400 g per cépita diarios. La situacion relativamente favo-
rable de 1998 parece haber sucedido a las condiciones notablemente menos favorables de
afos anteriores, como demuestra el gran aumento de la disponibilidad de hortalizas regis-
trada entre 1990 y 1998 en la mayoria de las regiones. En cambio, la disponibilidad de fru-
tas disminuy6 en general entre 1990 y 1998 en la mayoria de las regiones del mundo.

El aumento de la urbanizacion a nivel mundial es otro reto. La creciente urbanizacion aleja-
ra a las personas de la produccion de alimentos primarios, y ello perjudicara a su vez al ac-
ceso a dietas variadas y nutritivas con suficientes frutas y verduras, asi como al acceso de
los pobres urbanos a dichas dietas. No obstante, la urbanizacion puede facilitar el logro de
otros objetivos, ya que quienes se beneficien de ella podran tener también mayor acceso a
una dieta diversa y variada. La inversion en la horticultura periurbana puede brindar una
oportunidad para aumentar la disponibilidad y el consumo de una dieta saludable.

Las tendencias mundiales de la produccion y la oferta de hortalizas indican que la produc-
cion y el consumo actuales de las mismas varia mucho segln la region, como se muestra en
el cuadro 5. Hay que sefialar que las estadisticas de produccién no recogen la produccion
de hortalizas silvestres y autdctonas, y por consiguiente el nivel de consumo podria estar
subestimado en las estadisticas. La oferta media de hortalizas por persona en el mundo era
en 2000 de 102 kg al afio; el nivel mas alto corresponde a Asia (116 kg), y los niveles mas
bajos se encuentran en América del Sur (48 kg) y Africa (52 kg). Estas cifras incluyen
también la gran cantidad de productos horticolas que se consumen en las fincas. El cua-
dro 5 y la figura 3 ilustran las variaciones regionales y temporales de la disponibilidad de
verduras por persona durante los ultimos decenios.
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Cuadro 5

Oferta de hortalizas per capita, por regiones, 1979 y 2000 (kg/persona/aino)
Region 1979 2000
Mundo 66,1 101,9
Paises desarrollados 107,4 112,8
Paises en desarrollo 51,1 98,8
Africa 45,4 52,1
América del Norte y América Central 88,7 98,3
América del Sur 43,2 47,8
Asia 56,6 116,2
Europa 110,9 112,5
Oceania 71,8 98,7

Fuente: reproducido a partir de la referencia /3 con permiso del editor.

Figura 3
Tendencias de la oferta per capita de hortalizas, por regiones, 1970-2000
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3.7 Tendencias futuras de la demanda, la disponibilidad y el consumo de
alimentos

En los ultimos afios se ha producido una desaceleracion de las tasas de crecimiento de la
produccion agricola mundial y del rendimiento de los cultivos. Esto ha hecho temer que el
mundo no sea capaz de cultivar suficientes alimentos y productos basicos de otro tipo para
asegurar una alimentacion adecuada de las poblaciones futuras. Sin embargo, esa desacele-
racion se ha producido no tanto por una escasez de tierra o agua como por la desacelera-
cion que también ha experimentado la demanda de productos agricolas. Esto obedece
principalmente a que las tasas de crecimiento de la poblacion mundial han estado descen-
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diendo desde fines de los afios sesenta, y en muchos paises se estan alcanzando ya niveles
bastante altos de consumo de alimentos por persona, que dificilmente podran incrementarse
mucho mas. Sin embargo, también es cierto que una gran parte de la poblacion mundial
sigue en la pobreza y, en consecuencia, carece de los ingresos requeridos para traducir sus
necesidades en una demanda efectiva. Como resultado, se prevé que el crecimiento de la
demanda mundial de productos agricolas caera del promedio del 2,2% anual registrado du-
rante los 30 Gltimos afios a un 1,5% anual en los proximos 30 afios. En los paises en desa-
rrollo el descenso sera mas notable, del 3,7% anual al 2% anual, en parte porque China ha-
bra superado la fase de crecimiento rapido de su demanda de alimentos. Es improbable
que se produzcan escaseces mundiales de alimentos, pero ya existen serios problemas a ni-
vel nacional y local, que pueden empeorar a menos que se concentren oportunamente los
esfuerzos.

La tasa de crecimiento anual de la demanda mundial de cereales ha descendido del 2,5% en
los afios setenta y el 1,9% en los afios ochenta a s6lo un 1% anual en los afios noventa. El
uso anual de cereales por persona (piensos incluidos) llegé al maximo a mediados de los
afios ochenta, con 334 kg, y desde entonces ha caido a 317 kg. Esa disminuciéon no debe
ser motivo de alarma, pues es sobre todo el resultado natural del menor crecimiento de la
poblacion y de los cambios que han sufrido la dieta humana y los piensos. Sin embargo, en
los afios noventa la disminucién se vio acentuada por varios factores temporales, en parti-
cular por la grave recesion econdémica sufrida por los paises en transicion y por algunos
paises de Asia oriental y sudoriental.

Se prevé que la tasa de crecimiento de la demanda de cereales aumentara nuevamente a un
1,4% anual para 2015 y se reducird al 1,2% anual posteriormente. En los paises en desa-
rrollo en general, seglin las previsiones, la produccion de cereales no estara a la altura de la
demanda. Los déficit netos de cereales de estos paises, que ascendieron a 103 millones de
toneladas, o el 9% del consumo, en 1997-1999, podrian alcanzar los 265 millones de tone-
ladas, o el 14% del consumo, en 2030. Ese déficit podria cubrirse con unos mayores exce-
dentes de los exportadores tradicionales de cereales y con nuevas exportaciones de los pai-
ses en transicion, que se espera que dejen de ser importadores netos para convertirse en ex-
portadores netos.

Los cultivos de oleaginosas son los que mas han crecido en superficie, habiendo pasado a
ocupar 75 millones de hectareas mas entre mediados de los setenta y finales de los noventa,
mientras que la superficie destinada a cereales se redujo en unos 28 millones de hectareas
durante el mismo periodo. Se prevé que en el futuro el consumo per cépita de oleaginosas
crecera mas rapidamente que el de cereales. Estos cultivos representaran 45 de cada
100 kilocalorias adicionales agregadas a las dietas medias en los paises en desarrollo de
aqui a 2030.

Hay tres mecanismos principales de crecimiento de la produccion agricola: la ampliacion
de las tierras dedicadas a ese fin, el aumento de la frecuencia de las cosechas (generalmente
mediante el riego) y el incremento del rendimiento. Se ha apuntado que quiza estemos cer-
ca del maximo posible en esos tres casos. El analisis detallado del potencial de produccion
no respalda esa opinion a nivel mundial, aunque en algunos paises, incluso en regiones en-
teras, ya existen serios problemas que podrian agravarse.

Las dietas de los paises en desarrollo estin cambiando a medida que aumentan los ingresos.
La proporcion de alimentos basicos, como cereales, raices y tubérculos, esta descendiendo,



3.8

37

mientras que la de carne, productos lacteos y oleaginosas esta aumentando. Entre
1964-1966 y 1997-1999, el consumo per capita de carne en los paises en desarrollo aumen-
t6 un 150%, y el de leche y productos lacteos un 60%. Para 2030, el consumo per capita de
productos pecuarios podria aumentar otro 44%. Se prevé que el consumo de productos avi-
colas es el que crecerd mas rapidamente. Las mejoras de la productividad probablemente
seran una fuente importante de crecimiento. El rendimiento del sector lacteo deberia au-
mentar, mientras que la mejora de la cria del ganado y de su manejo deberia traducirse en
un aumento de los pesos medios en canal y de la tasa de reses sacrificadas. Esto permitira
incrementar la produccion con un crecimiento menor del numero de animales, lo que frena-
ra el dafio ambiental causado por el pastoreo o los desechos animales.

En los paises en desarrollo, se prevé que la demanda crecera mas que la produccion, con el
consiguiente aumento del déficit comercial. En los productos carnicos, el déficit subira
abruptamente de 1,2 millones de toneladas anuales en 1997-1999 a 5,9 millones de tonela-
das anuales en 2030 (a pesar de las exportaciones crecientes de carne desde América Lati-
na), mientras que en el caso de la leche y los productos lacteos el ascenso serd menos acu-
sado pero aun asi considerable, de 20 millones de toneladas al afio en 1997-1999 a 39 mi-
llones de toneladas en 2030. Una parte creciente de la produccion pecuaria provendra pro-
bablemente de empresas industriales. En los ultimos afios, la producciéon de este sector ha
crecido el doble que la de los sistemas mas tradicionales de explotacién agropecuaria, y
seis veces mas que la de los sistemas de pastoreo.

La produccién pesquera mundial ha superado al crecimiento demografico durante las tres
ultimas décadas. Asi, la produccion total de pescado casi se duplico al pasar de 65 millo-
nes de toneladas en 1970 a 125 millones de toneladas en 1999, cuando la ingesta media
mundial de pescado, crustdceos y moluscos alcanzo los 16,3 kg por persona. Para 2030, el
consumo anual de pescado alcanzara probablemente los 150 6 160 millones de toneladas,
equivalentes a entre 19 y 20 kg por persona. Esta cantidad es significativamente inferior a
la demanda potencial, y es que hay factores ambientales que pueden limitar la oferta. Du-
rante los afios noventa, la captura maritima se estabilizo en 80 a 85 millones de toneladas al
afo, y al iniciarse el nuevo siglo las tres cuartas partes de las poblaciones maritimas de pe-
ces estaban sobreexplotadas, agotadas o explotadas hasta su maximo rendimiento sosteni-
ble. Todo crecimiento adicional de las capturas maritimas sera por fuerza modesto.

La piscicultura compenso esta reduccion de la pesca maritima pues duplicd su proporcion
de la produccion mundial de pescado durante los afios noventa. Se prevé que seguird cre-
ciendo rapidamente, a tasas anuales de un 5%-7% hasta 2015. En todos los sectores de la
pesca sera fundamental buscar formas de gestion que permitan una explotacion sostenible,
especialmente de los recursos de propiedad comun o sin propietario.

Conclusiones

De los datos precedentes se pueden extraer varias conclusiones:

e La mayor parte de la informacion sobre el consumo de alimentos se ha obtenido hasta
ahora de los datos de las hojas de balance de alimentos nacionales. Para comprender
mejor la relacion entre las caracteristicas del consumo de alimentos, las dietas y la apa-
ricion de enfermedades no transmisibles, es crucial obtener informacién mas fidedigna
sobre las pautas y tendencias reales del consumo de alimentos, basada en estudios re-
presentativos del consumo.
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e Es preciso vigilar si las recomendaciones presentadas en este informe influyen en el
comportamiento de los consumidores, y determinar qué nuevas medidas se requeririan
para cambiar sus regimenes alimentarios (y modos de vida) por otros mas saludables.

e Habra que evaluar las implicaciones para la agricultura, la ganaderia, la pesca y la horti-
cultura, y tomar medidas para afrontar en el futuro posibles demandas de una poblacion
cada vez mas numerosa y prospera. Para alcanzar los niveles especificados de consu-
mo, tal vez haya que formular nuevas estrategias. Por ejemplo, un enfoque realista para
aplicar la recomendacion concerniente a un consumo medio alto de frutas y verduras in-
cluye la consideracion de algunos aspectos cruciales tales como donde producir las
grandes cantidades necesarias, como desarrollar la infraestructura que permitiria el co-
mercio de estos productos perecederos, y si serd o no sostenible la produccion a gran
escala de productos horticolas.

o Sera preciso tratar ademas algunas cuestiones mas novedosas, como por ejemplo:

- los efectos positivos y negativos de los sistemas intensivos de produccion en las en-
fermedades no transmisibles, no s6lo en lo que atafie a la salud (p.ej., nitritos en las
hortalizas, metales pesados en el agua de riego y el estiércol, uso de plaguicidas) si-
no también desde el punto de vista de la calidad de los alimentos (por ejemplo carnes
mas magras en la produccion avicola intensiva);

- los efectos de unas cadenas alimentarias mas largas, en particular de unos periodos de
almacenamiento y transporte mas prolongados, como el mayor riesgo de deterioro
(aunque éste es en su mayor parte de tipo bacteriano, y por tanto no contribuye a las
enfermedades crénicas), y el uso o mal uso de agentes conservantes y contaminantes;

- los efectos de los cambios en la composicion de las variedades y la diversidad de las
pautas de consumo, como por ejemplo la pérdida de variedades de cultivo tradicio-
nales y, tal vez mas importante incluso, la menor utilizacion de alimentos provenien-
tes de fuentes «silvestresy, etc.

e Hay aspectos comerciales que es necesario considerar en el contexto del mejoramiento
de la dieta, la nutricion y la prevencion de las enfermedades cronicas. El comercio tiene
un importante papel en la mejora de la seguridad alimentaria y nutricional. En el caso
de las importaciones, la reduccion de los obstaculos comerciales disminuye los precios
de los alimentos a nivel interno, aumenta el poder adquisitivo de los consumidores y les
brinda una mayor variedad de productos alimenticios. Por lo tanto, una mayor libertad
de comercio puede ayudar a mejorar la disponibilidad y asequibilidad de los alimentos y
fomentar unas pautas alimentarias mas equilibradas. En cuanto a las exportaciones, el
acceso a mercados externos crea nuevas oportunidades de ingresos para los agricultores
y los procesadores de alimentos nacionales. Los agricultores de los paises en desarrollo
en particular pueden llegar a beneficiarse sobremanera de la eliminacion de los obstacu-
los comerciales para productos basicos como el azucar y las frutas y verduras, asi como
para bebidas tropicales, productos todos ellos en los que tienen una ventaja comparati-
va.

e No se deben pasar por alto las repercusiones de las politicas agricolas, en especial de las
subvenciones, en la estructura de la produccion, el procesamiento y los sistemas de co-
mercializacion, y en Ultima instancia en la disponibilidad de los alimentos mas idéneos
para una dieta saludable.

Todos estos aspectos y dificultades deben ser abordados con un criterio pragmatico e inter-
sectorial. Todos los sectores que intervienen en la cadena alimentaria, desde la granja has-
ta la mesa, tendran que participar si se desea que el sistema alimentario responda a los retos
que conlleva la necesidad de cambiar la dieta para hacer frente a la creciente epidemia de
enfermedades no transmisibles.
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Contexto de la dieta, la nutricidén y las enfermedades
croénicas

Introduccion

Los alimentos que consume la gente, en toda su variedad cultural, definen en gran medida
la salud, el crecimiento y el desarrollo de las personas. Los comportamientos de riesgo,
como el consumo de tabaco y la inactividad fisica, modifican el resultado para bien o para
mal. Todo ello se inscribe en un ambiente social, cultural, politico y econémico que puede
agravar la salud de las poblaciones a menos que se tomen medidas enérgicas para hacer que
el ambiente sea favorable para la salud.

Aunque este informe se ha centrado en las enfermedades por razones practicas, la Consulta
de Expertos fue consciente en todas sus deliberaciones de que la dieta, la nutricion y la ac-
tividad fisica no tienen lugar en el vacio. Desde el informe anterior publicado en 1990 (/),
la investigacion basica ha logrado grandes avances, se han adquirido muchos mas conoci-
mientos, y se ha acumulado una abundante experiencia comunitaria e internacional en la
prevencion y el control de las enfermedades cronicas. Al mismo tiempo, se ha obtenido el
mapa del genoma humano, que a partir de ahora debera ser parte ineludible de cualquier
analisis de las enfermedades cronicas.

Paralelamente se ha recuperado el concepto de ciclo de vida, esto es, de la continuidad de
la vida humana desde la condicion de feto hasta la ancianidad. Los factores que influyen
en el utero lo hacen de distinta manera que los que actian mas tarde, pero tienen un papel
muy destacado en la aparicion posterior de enfermedades cronicas. Sabemos ahora que los
factores de riesgo conocidos pueden ser atenuados a lo largo de la vida, aun en la vejez. La
continuidad del ciclo bioldgico se percibe en la manera en que tanto la desnutricion como
la sobrenutricion (asi como muchos otros factores) contribuyen a la aparicion de enferme-
dades cronicas. Cada vez son mas evidentes los efectos de los entornos fabricados por el
hombre y los entornos naturales (y la interaccion entre ellos) en la aparicion de las enfer-
medades cronicas. Se aprecia ademas que esos factores inciden cada vez mas «arriba» en
la cadena de acontecimientos que predisponen al hombre a sufrir enfermedades crénicas.
Estas nuevas perspectivas no sélo nos ofrecen una imagen mas clara de las caracteristicas
de la epidemia actual de enfermedades cronicas, sino que también nos brindan muchas
oportunidades para abordarlas. Ahora podemos distinguir mejor la identidad de los afecta-
dos: los mas desfavorecidos en los paises mas prosperos y - mucho mas importantes cuan-
titativamente - las poblaciones de los paises en desarrollo y en transicion.

Existe una continuidad en las influencias que contribuyen a la aparicion de enfermedades
cronicas, y por tanto también en las oportunidades de prevencion. Estas influencias inclu-
yen el ciclo de vida; desde el entorno microscopico del gen hasta los entornos macroscopi-
cos urbanos y rurales; la repercusion que los acontecimientos sociales y politicos en una es-
fera tienen en la salud y la dieta de poblaciones muy distantes; y la influencia que la actual
sobreexplotacion de la agricultura y las reservas maritimas tendra en las opciones disponi-
bles y las eventuales recomendaciones. En el caso de las enfermedades cronicas, los ries-
gos se corren a todas las edades; analogamente, todas las edades forman parte del conti-
nuum de oportunidades para la prevencion y el control de esas enfermedades. Tanto la
desnutricion como la sobrenutricion tienen una influencia nociva en el desarrollo de enfer-
medades, y posiblemente una combinacion de ambas es peor; en consecuencia, el mundo
en desarrollo requiere especial atencion. Quienes tienen menos poder necesitan enfoques
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preventivos distintos de los empleados con los més prosperos. Hay que empezar abordan-
do los factores de riesgo individuales, pero es fundamental que las medidas de prevencion
y de promocion de la salud tengan también en cuenta el entorno social, politico y econdmi-
co general. La economia, la industria, los grupos de consumidores y la publicidad deben
figurar todos ellos en la ecuacion de la prevencion.

Dieta, nutricién y prevencion de las enfermedades crénicas a lo largo
de la vida

La carga rapidamente creciente de enfermedades cronicas es un determinante clave de la
salud ptblica mundial. Un 79% de las defunciones atribuibles a enfermedades cronicas se
dan ya en los paises en desarrollo, sobre todo entre los hombres de mediana edad (2). La
evidencia de que los riesgos de sufrir enfermedades cronicas empiezan en la vida fetal y
persisten hasta la vejez es cada vez mayor (3-9). Por consiguiente, las enfermedades croni-
cas del adulto reflejan distintas exposiciones acumuladas durante toda la vida a entornos fi-
sicos y sociales perjudiciales.

Por todas estas razones, la Consulta de Expertos adopt6 un enfoque que abarca toda la vida
y capta tanto el riesgo acumulado como las numerosas oportunidades de intervenir que ello
permite. Aun reconociendo el caracter imperceptible de la progresion de una etapa de la
vida a la siguiente, por razones practicas se identificaron cinco etapas: el desarrollo fetal y
el entorno materno, la lactancia, la nifiez y la adolescencia, la vida adulta, y el envejeci-
miento y la ancianidad.

4.2.1 El desarrollo fetal y el entorno materno

Los cuatro factores mas pertinentes en la vida fetal son: a) el retraso del crecimiento in-
trauterino (RCIU); b) el parto prematuro de un feto con crecimiento normal para la edad
gestacional; ¢) la sobrenutricion in tutero; y d) los factores intergeneracionales. Hay mu-
chos datos, obtenidos principalmente en los paises desarrollados, que demuestran que el
RCIU se asocia a un mayor riesgo de cardiopatia coronaria, accidente cerebrovascular, di-
abetes ¢ hipertension arterial (9-20). Tal vez sea la pauta de crecimiento, es decir, un cre-
cimiento fetal restringido seguido de un crecimiento posnatal muy rapido de recuperacion,
lo que realmente imprima los mecanismos subyacentes de las enfermedades. Por otro lado,
un tamafio grande al nacer (macrosomia) también se acompafia de un mayor riesgo de di-
abetes y enfermedades cardiovasculares (/6, 21). Entre la poblacion adulta de la India, se
observo una relacion entre la disminucion de la tolerancia a la glucosa y un indice ponderal
alto (exceso de peso) al nacer (22). En los indios pima se hall6 una relacion en forma de U
con el peso al nacer, mientras que entre los estadounidenses de origen mexicano no se daba
esa relacion (21, 23). Un peso de nacimiento elevado también se asocia a un mayor riesgo
de cancer de mama y de otro tipo de tumores malignos (24).

En resumen, la evidencia disponible indica que la distribucion del peso y talla 6ptimos al
nacer deben determinarse teniendo en cuenta no solo la morbilidad y la mortalidad inme-
diatas, sino también las consecuencias a largo plazo, como la sensibilidad a las enfermeda-
des crénicas relacionadas con la dieta en etapas posteriores de la vida.
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4.2.2 La lactancia

El retraso del crecimiento en los lactantes puede reflejarse en la falta de aumento de peso y
en la falta de aumento de la talla. Tanto el retraso del crecimiento como un aumento exce-
sivo del peso o la talla («salto de centiles») pueden contribuir a la incidencia posterior de
enfermedades cronicas. También se ha descrito una asociacion entre el retraso del creci-
miento en la primera infancia (peso bajo al cumplir 1 afio) y un mayor riesgo de cardiopatia
coronaria, con independencia del tamafio al nacer (3, 25). Se ha observado que la tension
arterial alcanza los valores mas altos en los individuos con retraso del crecimiento fetal y
con mayor aumento de peso en la lactancia (26). La baja estatura, reflejo de las privacio-
nes socioecondmicas en la nifiez (27), también se asocia a un mayor riesgo de cardiopatia
coronaria, accidente cerebrovascular y, hasta cierto punto, diabetes (10, 15, 28-34). El
riesgo de accidente cerebrovascular y la mortalidad por distintos canceres, como los de
mama, Utero y colon, aumenta cuando los nifios mas bajos experimentan un crecimiento
acelerado (35, 306).

Lactancia materna

Son cada vez mas numerosas las pruebas de que, en los lactantes nacidos a término y en los
prematuros, la lactancia materna se asocia a niveles de tension arterial significativamente
inferiores en la nifiez (37, 38). También se ha comprobado que el consumo de formulas
lacticas en lugar de leche materna durante la lactancia aumenta la tension arterial diastolica
y media en etapas posteriores de la vida (37). No obstante, los estudios con cohortes de
mas edad (22) y el estudio holandés de la hambruna (39) no han identificado tales asocia-
ciones. Hay indicios cada vez mas sélidos de que la duracion de la lactancia materna ex-
clusiva puede estar directamente relacionada con un menor riesgo de sufrir obesidad
(40-43), si bien ello puede no manifestarse hasta etapas posteriores de la infancia (44). Par-
te de las discrepancias pueden explicarse por factores socioecondmicos y relacionados con
la educacion de la madre, que confunden los resultados.

Los datos de la mayoria, aunque no de la totalidad, de los estudios observacionales de los
nifios nacidos a término han revelado generalmente un efecto adverso del consumo de le-
ches maternizadas en los otros factores de riesgo de enfermedad cardiovascular (asi como
de hipertension arterial), pero se dispone de poca informacion proveniente de ensayos cli-
nicos con testigos (45). No obstante, los datos actuales respaldan la idea de que la leche
maternizada influye negativamente en los factores de riesgo de enfermedades cardiovascu-
lares; esto concuerda con las observaciones de una mayor mortalidad entre las personas de
edad que fueron alimentadas con leche maternizada cuando eran lactantes (45-47). El ries-
go de sufrir varias enfermedades cronicas de la nifiez y la adolescencia (p.ej., la diabetes de
tipo 1, la enfermedad celiaca, algunos canceres infantiles y trastornos intestinales inflama-
torios) también se ha asociado a la alimentacion del lactante con sucedaneos de la leche
materna y con una lactancia materna breve (48).

Ha despertado gran interés el posible efecto de los alimentos con alto contenido de coleste-
rol en las primeras etapas de la vida. Reiser et al. (49) lanzaron la hip6tesis de que una ali-
mentacion rica en colesterol al comienzo de la vida podria servir para regular el metabo-
lismo del colesterol y las lipoproteinas en etapas posteriores de la vida. Son escasos los da-
tos obtenidos en estudios con animales en apoyo de esa hipdtesis, pero la idea de una posi-
ble impronta metabodlica inspir6 varios estudios retrospectivos y prospectivos en los que se
procedié a comparar el metabolismo del colesterol y las lipoproteinas en lactantes alimen-
tados con leche materna y en otros alimentados con leche maternizada. Estudios realizados
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con ratas lactantes llevaron a pensar que la presencia de colesterol en los alimentos consu-
midos al comienzo de la vida induciria un modelo metabolico para las lipoproteinas y el
colesterol plasmatico que podria ser beneficioso en etapas posteriores de la vida. Sin em-
bargo, los resultados del estudio efectuado por Mott, Lewis y McGill (50) con distintas die-
tas en babuinos lactantes contradijeron esos efectos beneficiosos. No obstante, se conside-
ra que la observacion en los adultos de una modificacion de las respuestas de los indices de
produccion de colesterol, los indices de saturacion biliar de colesterol y el recambio de aci-
dos biliares, segtn se alimentara a los babuinos con leche materna o con leche maternizada,
sirvio para despertar un mayor interés por el tema. Se sefialdé que el aumento de lesiones
aterosclerdticas asociado al incremento del colesterol total plasmatico estaba relacionado
con un mayor contenido de colesterol en los alimentos consumidos en las primeras etapas
de la vida. Esta hipotesis no se ha visto corroborada por ningun dato sobre la morbilidad y
la mortalidad humanas a largo plazo.

Los estudios a corto plazo realizados en el ser humano han adolecido de la confusion indu-
cida por la diversidad de regimenes de destete con alimentos sélidos, asi como por la dis-
tinta composicion de acidos grasos de las primeras dietas. Ahora se sabe que estos ultimos
influyen en el tipo de lipoproteinas circulantes que transportan el colesterol (57). El coles-
terol total medio en plasma a la edad de 4 meses en los lactantes alimentados con leche ma-
terna alcanzoé o super6 los 180 mg/dl, mientras que los valores del colesterol en los lactan-
tes alimentados con leche maternizada tendieron a permanecer por debajo de los
150 mg/dl. En un estudio realizado por Carlson, DeVoe y Barness (52), los lactantes que
recibian predominantemente una mezcla de aceite enriquecida con acido linoleico presen-
taban una concentracion media de colesterol de aproximadamente 110 mg/dl. Otro grupo
de lactantes incluidos en ese estudio que recibian predominantemente acido oleico tenian
una concentracion media de colesterol de 133 mg/dl. Es mas, los lactantes alimentados con
leche materna y con preparaciones enriquecidas con acido oleico tenian mayores concen-
traciones de colesterol de lipoproteinas de alta densidad (HDL) y de apoproteinas A-1 y
A-II que el grupo que recibia predominantemente aceite enriquecido con acido linoleico.
La relacion entre el colesterol de lipoproteinas de baja densidad (LDL) mas el colesterol de
lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL) y el colesterol-HDL alcanzo6 los valores mas
bajos en los lactantes sometidos a la formula lactica en la que predominaba el acido oleico.
Empleando una leche maternizada similar en la que predominaba el acido oleico, Darmady,
Fosbrooke y Lloyd (53) informaron de un valor medio de 149 mg/dl a la edad de 4 meses,
en comparacion con 196 mg/dl en un grupo paralelo alimentado al pecho. La mayoria de
esos lactantes recibieron luego una dieta mixta no controlada y leche de vaca, sin que se
observaran claras diferencias en los niveles de colesterol plasmatico a los 12 meses, inde-
pendientemente del tipo de alimentacion temprana recibida. Un estudio controlado mas re-
ciente (54) indica que los acidos grasos especificos consumidos influyen de forma destaca-
da en el colesterol total y el colesterol-LDL. No se ha demostrado que el colesterol alimen-
tario alto asociado a la lactancia materna exclusiva durante los 4 primeros meses de vida
tenga efectos adversos. Las mediciones de las concentraciones séricas de lipoproteinas y la
actividad de los receptores de las LDL en lactantes indican que es el contenido de acidos
grasos y no el colesterol de la dieta lo que regula la homeostasis del colesterol. La sintesis
de colesterol endégeno en el lactante parece estar regulada de forma parecida a la observa-
da en el adulto (55, 56).
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4.2.3 La ninez y la adolescencia

Se ha descrito una asociacion entre el crecimiento bajo en la nifiez y un mayor riesgo de
cardiopatia coronaria, independientemente del tamafio al nacer (3, 25). Aunque basado
hasta el momento s6lo en investigaciones efectuadas en paises desarrollados, este dato ava-
la la importancia que actualmente se atribuye a los factores posnatales inmediatos en la
configuracion del riesgo de enfermedades. Las tasas de crecimiento entre los lactantes de
Bangladesh, la mayoria de los cuales habian sufrido desnutricion intrauterina cronica y fue-
ron amamantados, eran similares a las tasas de crecimiento de los lactantes amamantados
de los paises industrializados, pero el crecimiento compensatorio fue limitado y el peso a
los 12 meses dependia en gran parte del peso al nacer (57).

En un estudio de nifios jamaiquinos de 11 a 12 afios (26), se encontrd que los niveles de
tension arterial eran mas altos en los nifios con retraso del crecimiento fetal y con mayor
aumento de peso entre las edades de 7 y 11 afios. En la India se observaron resultados si-
milares (58). Se ha sefialado que los bebés indios de bajo peso de nacimiento presentan de
forma caracteristica una alta preservacion de grasa y una baja preservacion del tejido mus-
cular, por lo cual se les llama bebés «delgados gordos». Este fenotipo persiste a lo largo
del periodo posnatal y se asocia a una mayor adiposidad central en la nifiez, vinculada a un
mayor riesgo de sufrir hipertension arterial y otras enfermedades (59-6/). En la mayoria de
los estudios se ha observado que la asociacion entre el bajo peso al nacer y la hipertension
es particularmente estrecha si se hacen ajustes para tener en cuenta el tamafio corporal - es
decir, el indice de masa corporal (IMC) - del momento, lo que subrayaria la importancia
del aumento de peso después del nacimiento (62).

También se ha observado que el peso relativo en la edad adulta y el aumento de peso estan
asociados a un mayor riesgo de cancer de mama, colon, recto, prostata y de otro tipo (36).
Es dificil determinar si hay un efecto independiente del peso en la nifiez, ya que el sobrepe-
so en la nifiez generalmente persiste en el adulto. El peso relativo en la adolescencia se
asocio significativamente al cancer de colon en un estudio retrospectivo de cohortes (63).
Frankel, Gunnel y Peters (64), en el seguimiento de un estudio anterior realizado por Boyd
Orr a fines de los afios treinta, observaron que, en sujetos de ambos sexos y después de te-
ner en cuenta los efectos de confusion creados por la clase social, habia una relacion posi-
tiva significativa entre el aporte energético en la nifiez y la mortalidad por cancer en la vida
adulta. En el estudio reciente realizado por el Centro Internacional de Investigaciones so-
bre el Cancer (CIIC), Lyon, Francia, se llega a la conclusion de que hay claros indicios de
una relacion entre la aparicion de la obesidad (tanto temprana como posterior) y el riesgo
de cancer (65).

La baja estatura (en particular la medicidon de la longitud de las piernas en la nifiez), reflejo
de privaciones socioecondmicas en la nifiez, se asocia a un mayor riesgo de cardiopatia co-
ronaria y accidente cerebrovascular, y también hasta cierto punto de diabetes (/0, 15,
28-34). Dado que la baja estatura, y mas en concreto la cortedad de las piernas, son indi-
cadores particularmente sensibles de una situacion de privacion socioecondmica temprana,
su relacion con enfermedades posteriores refleja muy probablemente una asociacion entre
la desnutricion temprana y la carga de enfermedades infecciosas (27, 66).

La talla sirve en parte como un indicador de la situacion socioeconomica y el estado nutri-
cional en la nifiez. Como se ha visto, el desarrollo fetal deficiente y el crecimiento escaso
durante la nifiez aparecen asociados a un mayor riesgo de enfermedades cardiovasculares
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en la edad adulta, al igual que los indicadores de unas circunstancias sociales desfavorables
en la nifiez. Por el contrario, un aporte calorico alto en la infancia podria estar relacionado
con un mayor riesgo de cancer en etapas posteriores de la vida (64). Entre hombres y mu-
jeres, la estatura esta inversamente relacionada con la mortalidad por todas las causas, entre
ellas la cardiopatia coronaria, los accidentes cerebrovasculares y las enfermedades respira-
torias (67).

La estatura también se ha empleado como indicador aproximado del aporte energético
usual en la nifiez, que estd particularmente relacionado con la masa corporal y con la acti-
vidad del nifio. Sin embargo, es sin duda un indicador imperfecto, pues cuando la ingesta
proteinica es adecuada (el aporte energético sdlo parece ser importante en este sentido du-
rante los 3 primeros meses de vida) lo que determina la talla en la edad adulta es la dota-
cion genética (36). Se ha demostrado que las proteinas, en particular las de origen animal,
tienen un efecto selectivo de aumento de la estatura. Se ha sugerido que la obesidad infan-
til esta relacionada con una ingesta proteinica excesiva, y naturalmente los nifios obesos o
con sobrepeso suelen ubicarse en los percentiles superiores de la talla. Se ha demostrado
que la estatura esta relacionada con la mortalidad por cancer de varios tipos, en particular
de mama, ttero y colon (36). El riesgo de accidente cerebrovascular aumenta con el cre-
cimiento acelerado de la talla durante la infancia (35). Como el crecimiento acelerado se
ha asociado a la aparicioén de hipertension en la vida adulta, éste podria ser el mecanismo
implicado (mas la asociacion con el estatus socioeconémico bajo).

Existe una mayor prevalencia de hipertension arterial no s6lo entre los adultos de bajo ni-
vel socioeconomico (68-74), sino también entre los nifios de grupos socioeconémicos ba-
jos, si bien esta ultima circunstancia no siempre se asocia a una tension arterial mas alta en
etapas posteriores de la vida (/0). Se ha observado que la tension arterial alta en la nifiez
persiste y permite predecir la hipertension en la edad adulta, pero la posibilidad de esa per-
sistencia es mayor cuando la tension elevada se detecta en nifios de mas edad y en la ado-
lescencia (795).

El aumento de la tension arterial en la nifiez (en combinacion con otros factores de riesgo)
causa cambios organicos y anatémicos especificos asociados a riesgo cardiovascular, entre
ellos una reduccion de la elasticidad de las arterias, un aumento del tamafio y la masa ven-
triculares y un aumento hemodindmico del gasto cardiaco y la resistencia periférica (10, 76,
77). La hipertension infantil esta firmemente asociada a la obesidad, en particular a la obe-
sidad central, y se acompaia de un perfil de lipidos séricos adverso (especialmente del co-
lesterol-LDL) y de intolerancia a la glucosa (76, 78, 79). Puede haber algunas diferencias
étnicas, pero suelen poder explicarse por el distinto indice de masa corporal. Un segui-
miento retrospectivo de la mortalidad realizado en un estudio de la dieta familiar y la salud
en el Reino Unido (1937-1939) identificd asociaciones significativas entre el aporte ener-
gético en la infancia y la mortalidad por cancer (64).

La presencia y la persistencia de la hipertension en los nifios y adolescentes se inscriben en
un marco de modos de vida poco saludables, en particular de una ingesta excesiva de gra-
sas totales y saturadas, de colesterol y de sal, una ingesta insuficiente de potasio y una dis-
minucién de la actividad fisica, a todo lo cual hay que sumar a menudo muchas horas ante
la television (/0). En los adolescentes, el consumo habitual de alcohol y tabaco contribuye
a aumentar la tension arterial (76, 80).
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Hay tres aspectos fundamentales de la adolescencia que inciden en las enfermedades croni-
cas: a) la aparicion de factores de riesgo durante ese periodo, b) la persistencia de los fac-
tores de riesgo a lo largo de la vida y, en relacion con la prevencion, c) la adquisicion de
habitos saludables o insalubres que tienden a persistir a lo largo de vida, por ejemplo la in-
actividad fisica asociada al consumo de television. En los nifios mayores y los adolescen-
tes, el consumo habitual de alcohol y tabaco contribuye al aumento de la tension arterial y
la aparicion de otros factores de riesgo en etapas tempranas de la vida, la mayoria de los
cuales persisten en la edad adulta.

El agrupamiento de los factores de riesgo se produce ya en la nifiez y la adolescencia y se
asocia a aterosclerosis en los primeros afios de la edad adulta y, por lo tanto, a un mayor
riesgo de sufrir enfermedades cardiovasculares posteriormente (81, 82). Ese agrupamiento
se ha descrito como una constelacion metabdlica - o «sindrome X» - de trastornos fisiolo-
gicos asociados a una resistencia a la insulina, en particular hiperinsulinemia, disminucion
de la tolerancia a la glucosa, hipertension, aumento de los triglicéridos plasmaticos y dis-
minucién del colesterol-HDL (83, 84). Se sabe que el colesterol sérico elevado, tanto en
las personas de mediana edad como en las etapas tempranas de la vida, se asocia a un ma-
yor riesgo de enfermedades mas adelante. El estudio Precursor Johns Hopkins mostré que
los niveles de colesterol sérico en varones blancos adolescentes y jovenes estaban estre-
chamente relacionados con el riesgo posterior de mortalidad y morbilidad por enfermeda-
des cardiovasculares (85).

Si bien el riesgo de obesidad aparentemente no aumenta en los adultos que tenian exceso
de peso a la edad de 1 y 3 afios, el riesgo aumenta después de forma sostenida, indepen-
dientemente del peso de los progenitores (86). También se ha informado de esa continui-
dad en China, donde los nifios con exceso de peso tenian 2,8 mas probabilidades de conver-
tirse en adolescentes con exceso de peso; por el contrario, los nifios de peso inferior al
normal tenian 3,6 mas probabilidades de seguir asi en la adolescencia (87). El estudio des-
cubri6 que la obesidad y el peso inferior al normal de los progenitores y el indice de masa
corporal inicial de los nifios, el consumo de grasas con los alimentos y los ingresos familia-
res ayudaban a predecir la continuidad y los cambios. Sin embargo, en un estudio prospec-
tivo de cohortes realizado en el Reino Unido apenas se halld continuidad entre el exceso de
peso en la nifiez y la obesidad en la edad adulta cuando se us6 una medida de la gordura
(porcentaje de grasa corporal para la edad) independiente de la complexion (88). Los auto-
res observaron también que s6lo los nifios obesos a los 13 afios presentaban un mayor ries-
go de sufrir obesidad al llegar a adultos, y que el sobrepeso en la nifiez o la adolescencia no
conllevaba ningun riesgo adicional para la salud del adulto. Una observacion interesante
fue que los nifios mas delgados, cuanto mas obesos se volvian en su vida adulta, mayor
riesgo tenian luego de sufrir enfermedades cronicas.

Lo realmente preocupante de esta expresion temprana de las enfermedades crénicas, ade-
mas del hecho de que aparecen cada vez mas precozmente, es que una vez que se presentan
tienden a persistir en el individuo afectado a lo largo de toda la vida. Por fortuna, hay da-
tos que indican que también se pueden corregir. Sin embargo, el sobrepeso y la obesidad
son particularmente dificiles de corregir una vez que han arraigado, y hay un riesgo defini-
do de que el sobrepeso durante la nifiez continte en la adolescencia y la edad adulta (§9).
Analisis recientes (90, 91) han demostrado que, cuanto mas tardio sea el aumento de peso
en la nifiez y la adolescencia, mayor serd la persistencia. Mas del 60% de los nifios con ex-
ceso de peso tienen al menos un factor adicional de riesgo de enfermedades cardiovascula-
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res, como una tension arterial elevada, hiperlipidemia o hiperinsulinemia, y mas del 20%
tienen dos o mas factores de riesgo (89).

Habitos que conducen a la aparicion de enfermedades no transmisibles durante la
adolescencia

La existencia de efectos generalizados de la dieta temprana en la composicion y la fisiolo-
gia corporales y en la cognicion parece cada vez mas probable (45). Tales observaciones
«suponen un fuerte respaldo para la reciente tendencia a definir las necesidades nutriciona-
les no tanto con miras a prevenir los sintomas de carencias agudas como para prevenir la
morbilidad y la mortalidad a largo plazo» (45).

Un peso alto al nacer aumenta el riesgo de padecer obesidad posteriormente, pero los nifios
con bajo peso de nacimiento tienden a seguir siendo pequetios hasta la edad adulta (89, 92).
En los paises industrializados ha habido sélo aumentos moderados del peso al nacer, por lo
que los mayores niveles de obesidad antes descritos deben reflejar cambios ambientales
(89).

El entorno «obesogénico» parece orientarse en gran parte al mercado de los adolescentes,
lo que dificulta ain mas las elecciones saludables. Al mismo tiempo, los habitos de ejerci-
cio han cambiado, y la gente pasa gran parte del dia sentada en la escuela, en la fabrica o
frente al televisor o la computadora. La tension arterial elevada, la disminucion de la tole-
rancia a la glucosa y la dislipidemia se asocian en los nifios y adolescentes a modos de vida
poco saludables, como las dietas que contienen cantidades excesivas de grasas (especial-
mente saturadas), colesterol y sal, la ingesta insuficiente de fibras y potasio, la falta de
ejercicio y el mayor tiempo dedicado a ver la television (/0). Se ha observado que la inac-
tividad fisica y el tabaquismo predicen de manera independiente la cardiopatia coronaria y
los accidentes cerebrovasculares en etapas posteriores de la vida.

Se estd imponiendo la idea de que los modos de vida poco saludables no sélo aparecen en
la edad adulta sino que favorecen la aparicion precoz de obesidad, dislipidemia, hiperten-
sion, disminucion de la tolerancia a la glucosa y riesgo asociado de enfermedades. En mu-
chos paises, el mejor ejemplo de los cuales son quiza los Estados Unidos, se han registrado
durante los ultimos 30 afios diversos cambios en las pautas de alimentacion familiar, con
un incremento enorme del consumo de comidas rapidas, comidas preelaboradas y bebidas
con gas (89). Al mismo tiempo, se ha reducido considerablemente la cantidad de actividad
fisica en el hogar y la escuela, y se ha extendido el transporte mecanizado.

4.2.4 La edad adulta

Se identificaron tres interrogantes fundamentales en relacion con la edad adulta: a) en qué
medida los factores de riesgo siguen siendo importantes en el desarrollo de enfermedades
cronicas; b) en qué medida la modificacion de esos factores de riesgo permite influir en la
aparicion de esas enfermedades; y ¢) cual es la funcion de la reduccion y la modificacion
de los factores de riesgo en la prevencion secundaria y el tratamiento de los afectados por
las enfermedades. El examen de la evidencia acumulada en el marco del enfoque del ciclo
de vida demuestra la importancia de la etapa adulta de la vida, por ser tanto el periodo du-
rante el que se expresan la mayoria de las enfermedades cronicas como un periodo critico
para reducir preventivamente los factores de riesgo y para aplicar los tratamientos eficaces
93).



48

Las asociaciones mds firmemente establecidas entre las enfermedades cardiovasculares o la
diabetes y los factores presentes a lo largo de la vida son las relaciones entre esas enferme-
dades y los principales factores «adultos» de riesgo conocidos, como el tabaquismo, la obe-
sidad, la inactividad fisica, el colesterol, la hipertension y el consumo de alcohol (94). Los
factores que se ha confirmado que entrafian un mayor riesgo de cardiopatia coronaria, acci-
dentes cerebrovasculares y diabetes son los siguientes: la hipertension para la cardiopatia
coronaria o los accidentes cerebrovasculares (95, 96); el colesterol alto (en la dieta) para la
cardiopatia coronaria (97, 98), y el consumo de tabaco para la cardiopatia coronaria (99).
Otras asociaciones son solidas y sistematicas, pero no se ha comprobado necesariamente
que sean reversibles (/0), como ocurre con la obesidad y la inactividad fisica para la car-
diopatia coronaria, la diabetes y los accidentes cerebrovasculares (/00-102); y con el con-
sumo de alcohol en abundancia o en forma de borracheras para la cardiopatia coronaria y
los accidentes cerebrovasculares (99, /03). La mayoria de los estudios se efectuaron en
paises desarrollados, pero estan empezando a surgir datos confirmatorios en paises en desa-
rrollo, por ejemplo la India (104).

En los paises desarrollados, el estatus socioecondmico bajo se asocia a un riesgo mayor de
enfermedades cardiovasculares y diabetes (/05). Al igual que en los paises industrializa-
dos prosperos, parece haber un predominio inicial de las enfermedades cardiovasculares
entre los grupos de mas alto nivel socioeconémico, por ejemplo en China (98). Se presume
que las enfermedades se desplazaran progresivamente a los sectores mas desfavorecidos de
la sociedad (/0). Hay algunos indicios de que ello estd ocurriendo ya, especialmente entre
las mujeres de grupos de bajos ingresos, por ejemplo en el Brasil (/06) y Sudafrica (107),
asi como en paises en transicion econdémica, como Marruecos (/08).

Continuamente se identifican o proponen otros factores de riesgo, como las concentracio-
nes altas de homocisteina, el factor relacionado del folato bajo, o el papel del hierro (109).
Desde una perspectiva sociologica, Losier (//0) ha sefialado que el nivel socioeconémico
es menos importante que una cierta estabilidad en el entorno fisico y social. En otras pala-
bras, la sensacién del individuo de que comprende su entorno, unida al control del curso y
el entorno de su propia vida, parece ser el determinante mas importante de la salud. Mar-
mot (/11) y otros han demostrado la repercusion del medio en general y del estrés social e
individual en la aparicion de las enfermedades cronicas.

4.2.5El envejecimiento y los ancianos

Hay tres aspectos fundamentales relacionados con las enfermedades créonicas en la tltima
parte del ciclo de vida: a) la mayoria de las enfermedades cronicas se manifiestan en esta
ultima etapa de la vida; b) la modificacion de los factores de riesgo y la adopcion de com-
portamientos favorables a la salud, como el ejercicio y las dietas saludables, reportan bene-
ficios absolutos para los individuos y las poblaciones de edad avanzada; y ¢) es preciso
maximizar la salud evitando o retrasando las discapacidades prevenibles. Junto con las
transiciones sociales y de la morbilidad, se ha producido un cambio demografico importan-
te. Aunque actualmente se define a las personas mayores como las que tienen 60 o mas
aflos (/12), el significado de esta definicion de personas mayores ha cambiado mucho des-
de mediados del siglo pasado - época en que por lo general quien alcanzaba los 60 afios
superaba la esperanza media de vida -, especialmente en los paises industrializados. No
obstante, vale la pena recordar que la mayoria de las personas ancianas de hecho viviran en
el mundo en desarrollo.
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La mayoria de las enfermedades crénicas aparecen en este periodo de la vida como resulta-
do de la interaccion de varios procesos morbidos, asi como de un deterioro mas general de
las funciones fisiologicas (113, 114). Las enfermedades cardiovasculares alcanzan su ma-
xima prevalencia en este periodo, al igual que la diabetes de tipo 2 y algunos tipos de can-
cer. La carga principal de enfermedades cronicas se observa en esta etapa de la vida y re-
presenta un problema que exige ser abordado.

Cambios del comportamiento en los ancianos

En los afios setenta se pensaba que los riesgos no aumentaban significativamente después de
ciertas edades avanzadas y que, por consiguiente, no se obtendria beneficio alguno cambiando
de habitos - la dieta por ejemplo - después de los 80 afos de edad (/15), y es que no habia da-
tos epidemiolédgicos que indicaran que la modificacion de los habitos influyera en la mortalidad
o incluso el estado de salud en las personas mayores. Existia también la idea de que las perso-
nas «adquirian» algunos habitos nocivos por el mero hecho de llegar a la vejez. Vino luego una
fase de intervencion mas activa, en la que se alentd a las personas mayores a introducir en su
dieta cambios que eran probablemente demasiado estrictos para el beneficio previsto. Ultima-
mente se viene alentado a las personas mayores a seguir un régimen alimentario saludable - lo
mas amplio y variado posible, pero manteniendo su peso - y, en particular, a seguir haciendo
ejercicio (113, 116). Liu et al. (/17) observaron que el riesgo de enfermedades aterosclerdticas
entre mujeres de edad era aproximadamente un 30% menor en las mujeres que comian 5 a 10
porciones de frutas y verduras al dia, en comparacion con las que consumian 2 a 5 porciones al
dia. Parece que, al estar expuestos a un riesgo cardiovascular mayor, los pacientes ancianos
tienen mas probabilidades de beneficiarse de una modificacion de los factores de riesgo (/18).

Si bien este grupo de edad ha recibido relativamente poca atencion en cuanto a la preven-
cion primaria, se considera por lo general que la aceleracion del deterioro causada por fac-
tores externos es generalmente reversible a cualquier edad (//9). Las intervenciones en-
caminadas a apoyar al individuo y promover entornos mas sanos posibilitardn a menudo
una mayor independencia a edades avanzadas.

Interaccidén entre factores tempranos y posteriores a lo largo de
la vida

Se ha comprobado que el bajo peso al nacer, cuando se une a la posterior apariciéon de obe-
sidad en la edad adulta, genera un riesgo particularmente alto de cardiopatia coronaria
(120, 121), asi como de diabetes (/8). Se ha observado que el mayor riesgo de disminu-
cion de la tolerancia a la glucosa se da entre los individuos que tenian bajo peso al nacer y
de adultos se volvieron obesos (/8). Varios estudios recientes (12, 13, 25, 59-61, 120) han
puesto de relieve un mayor riesgo de enfermedades en el adulto cuando al RCIU sucede un
rapido crecimiento compensatorio del peso y la talla. En cambio, hay también datos bas-
tante coherentes que indican que cuanto menor es la estatura mayor es el riesgo de cardio-
patia coronaria, accidentes cerebrovasculares y, probablemente, diabetes del adulto (122,
123). Se requieren nuevas investigaciones para definir el crecimiento dptimo en la lactan-
cia en relacion con la prevencion de enfermedades cronicas. Un estudio multicéntrico de la
OMS sobre los valores de referencia para el crecimiento (/24), actualmente en curso, po-
dria aportar la informacién que tanto necesitamos sobre este asunto.

4.3.1 Agrupamiento de los factores de riesgo

La disminucion de la tolerancia a la glucosa y las dislipidemias pueden aparecer ya en la
nifiez y la adolescencia, periodos en los que tienden a aparecer agrupadas con el aumento
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de la tension arterial y con la obesidad, en particular la obesidad central (76, 78, 125, 126).
La tension arterial elevada, la disminucion de la tolerancia a la glucosa y la dislipidemia
también tienden a agruparse en los nifios y adolescentes con modos de vida y dietas poco
saludables, como las que incluyen cantidades excesivas de grasas saturadas, colesterol y sal
o cantidades insuficientes de fibra. La falta de ejercicio y el mayor tiempo dedicado a ver
la television agravan el riesgo (/0). En los nifios de mas edad y los adolescentes, el con-
sumo habitual de alcohol y de tabaco también contribuye al incremento de la tension arte-
rial y al desarrollo de otros factores de riesgo en etapas tempranas de la vida, y muchos de
esos factores siguen actuando durante toda la vida. Pero esa confluencia brinda también la
oportunidad de abordar mas de un riesgo a la vez. El agrupamiento de los comportamien-
tos relacionados con la salud es otro fenomeno bien caracterizado (/27).

4.3.2 Efectos intergeneracionales

4.4

Las nifias que crecen poco se convierten en mujeres escasamente desarrolladas y tienen
mas probabilidades de dar a luz a nifios con bajo peso, que luego posiblemente continuaran
el ciclo al llegar a la edad adulta con un desarrollo insuficiente, etc. (/28). El tamafio de la
madre al nacer es un importante factor predictivo del tamafio que tendra el nifio al nacer,
después de ajustar en funcion de la edad gestacional, el sexo del nifio, el nivel socioecono-
mico y la edad y talla de la madre y su peso antes del embarazo (/29). Hay claros indicios
de que en la obesidad también influyen factores intergeneracionales, como la obesidad de
los progenitores, la diabetes gestacional materna y el peso de la madre al nacer. Un peso
de nacimiento bajo de la madre se asocia a una mayor tension arterial en su descendencia,
independientemente de la relacion entre el peso de los hijos al nacer y su tension arterial
(7). Los modos de vida poco saludables también pueden tener un efecto directo en la salud
de la siguiente generacion, y ejemplo de ello es el consumo de tabaco durante el embarazo
9, 130).

Interaccién genes-nutrientes y vulnerabilidad genética

Hay datos que demuestran contundentemente que los nutrientes y la actividad fisica influ-
yen en la expresion de los genes y han contribuido a modelar nuestro genoma durante mi-
llones de afios de evolucion. Los genes determinan las posibilidades de gozar de buena sa-
Iud y la vulnerabilidad a las enfermedades, mientras que los factores ambientales determi-
nan cuéles de entre los individuos vulnerables contraeran enfermedades. Considerando los
cambios que estd experimentando la situacion socioecondémica en los paises en desarrollo,
el estrés agregado puede propiciar la emergencia de la predisposicion genética subyacente
a las enfermedades cronicas. En la interaccion genes-nutrientes también influye el medio
ambiente. Se estd comprendiendo mejor la dindmica de esas relaciones, pero hay todavia
mucho camino por recorrer en este y otros aspectos, como la prevencion y el control de las
enfermedades. Prosiguen los estudios sobre la funciéon de los nutrientes en la expresion
génica; por ejemplo, los investigadores estan tratando de comprender por qué los acidos
grasos omega-3 suprimen o reducen el ARNm de la interleucina, que esta elevado en la
aterosclerosis, la artritis y otras enfermedades autoinmunes, mientras que los acidos grasos
omega-6 no lo hacen (/37). Los estudios sobre la variabilidad genética de la respuesta
alimentaria indican que determinados genotipos elevan mas que otros los niveles de coles-
terol. Se reconocid que la formulacion de dietas orientadas a individuos y subgrupos para
prevenir las enfermedades cronicas es un componente necesario en el marco de un enfoque
general de la prevencion basado en la poblacion. Sin embargo, sdlo recientemente se han
empezado a abordar las implicaciones practicas de esta cuestion para las politicas de salud
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publica. Por ejemplo, un estudio realizado hace poco sobre la relacion entre el folato y las
enfermedades cardiovasculares ha puesto de manifiesto que una mutacion comun de un so-
lo gen, que reduce la actividad de una enzima implicada en el metabolismo del folato
(MTHFR), se asocia a un aumento moderado (20%) de la homocisteina sérica y a un mayor
riesgo de cardiopatia isquémica y trombosis venosa profunda (/32).

Aungque el ser humano ha evolucionado de manera que puede comer muy diversos alimentos
y adaptarse a ellos, existen ciertas adaptaciones y limitaciones genéticas en relacion con el
régimen alimentario. El conocimiento de los aspectos evolutivos de la dieta y su composi-
cion tal vez nos permita formular un régimen alimentario compatible con aquél para el que
fueron programados nuestros genes. Sin embargo, cabe presumir que la dieta de nuestros
primeros ancestros confirié una ventaja evolutiva a la reproduccion durante la juventud, de
modo que no seria de gran ayuda para perfilar las caracteristicas de una alimentacion salu-
dable con miras a mantener la salud durante largo tiempo y prevenir las enfermedades cro-
nicas después de la reproduccion. Debido a las diferencias genéticas entre individuos, los
cambios de los habitos alimentarios tienen una repercusion diferencial en la poblacion, si
bien las poblaciones con antecedentes evolutivos similares tienen genotipos mas semejantes.
Aunque deseable para las poblaciones, los subgrupos o los individuos vulnerables, el aseso-
ramiento alimentario focalizado no es una opcion viable por el momento en relacion con las
enfermedades cronicas importantes consideradas en este informe. La mayoria de ellas son
de tipo poligénico, y las tasas en rapido aumento sugieren que lo importante son los cambios
ambientales mas que cualquier variacion de la vulnerabilidad genética.

Intervenciones a lo largo de la vida

Hay numerosos datos cientificos que destacan la necesidad de aplicar un enfoque que abar-
que toda la vida a la prevencion y el control de las enfermedades crénicas. Sin embargo, el
panorama todavia no estd completo, y la evidencia acumulada adolece a veces de incohe-
rencias. A partir de la informacion disponible, es posible afirmar lo siguiente:

e Los regimenes alimentarios insalubres, la inactividad fisica y el tabaquismo son com-
portamientos de riesgo confirmados de enfermedades crénicas.

e Esta firmemente establecido que la hipertension, la obesidad y las dislipidemias son fac-
tores de riesgo de cardiopatia coronaria, accidentes cerebrovasculares y diabetes.

e Los nutrientes y la actividad fisica influyen en la expresion génica y pueden definir la
vulnerabilidad.

e Los principales factores de riesgo biologicos y comportamentales surgen y actian en
etapas tempranas de la vida y siguen teniendo efectos nocivos a lo largo de la misma.

e Los principales factores bioldgicos de riesgo pueden seguir afectando a la salud de la
generacion siguiente.

e Es importante asegurar un entorno nutricional posnatal suficiente y adecuado.

e A nivel mundial, se observa una tendencia al aumento de la prevalencia de numerosos
factores de riesgo, especialmente de la obesidad, la inactividad fisica y, en el mundo en
desarrollo en particular, el tabaquismo.

e Determinadas intervenciones son eficaces, pero deben extenderse mas alla de los facto-
res de riesgo individuales y prolongarse toda la vida.
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e Algunas intervenciones preventivas en etapas tempranas de la vida reportan beneficios
de por vida.

¢ El mejoramiento de los regimenes alimentarios y la actividad fisica en los adultos y las
personas de edad reducira los riesgos de muerte y discapacidad asociados a las enfer-
medades crdnicas.

e La prevencion secundaria mediante la dieta y la actividad fisica es una estrategia com-
plementaria que retrasa la progresion de las enfermedades cronicas existentes y dismi-
nuye la mortalidad y la carga de morbilidad provocadas por esas enfermedades.

Considerando todo ello, esta claro que los factores de riesgo deben ser abordados a lo largo
de todo el ciclo de vida. Ademas de la prevencion de las enfermedades cronicas, hay sin
duda muchas otras razones para mejorar la calidad de vida de las personas a lo largo de la
existencia. La finalidad de las intervenciones de prevencion primaria es desplazar el perfil
de toda la poblacion en una direccion mas saludable. La introduccién de pequefios cam-
bios en los factores de riesgo de la mayoria de las personas expuestas a un riesgo moderado
puede tener un impacto enorme en el riesgo atribuible de muerte y discapacidad a nivel po-
blacional. Previniendo las enfermedades en grandes poblaciones, ligeras disminuciones de
la tension arterial, el colesterol plasmatico, etcétera, pueden reducir enormemente el gasto
sanitario. Por ejemplo, se ha demostrado que la introduccién de mejoras en el modo de vi-
da puede reducir el riesgo de progresion nada menos que en un 58% en un lapso de 4 afios
(133, 134). Otros estudios de poblaciones han revelado que hasta un 80% de los casos de
cardiopatia coronaria y hasta un 90% de los casos de diabetes de tipo 2 podrian evitarse
mediante cambios del estilo de vida, y en torno a un tercio de los casos de cancer podrian
evitarse comiendo saludablemente, manteniendo un peso normal y haciendo ejercicio a lo
largo de la vida (/35-137).

Para que las intervenciones tengan efectos duraderos en la prevalencia de los factores de
riesgo y la salud de las sociedades, es esencial asimismo modificar el entorno en el que se
desarrollan estas enfermedades. Los cambios en los habitos alimentarios, la influencia de
la publicidad, la globalizacion de las dietas y la reduccion generalizada de la actividad fisi-
ca han agravado en general los factores de riesgo y, probablemente, también las enferme-
dades sufridas en consecuencia (/38, 139). Para invertir las tendencias actuales se requeri-
ran politicas de salud ptblica multidimensionales.

Si bien hay que procurar no aplicar indebidamente las directrices nutricionales a poblacio-
nes que puedan diferir genéticamente de aquellas en las que realmente se determinaron los
datos sobre las dietas y los riesgos, hasta la fecha la informaciéon disponible sobre los genes
o combinaciones de genes es insuficiente para formular recomendaciones alimentarias es-
pecificas basadas en los polimorfismos genéticos particulares de una poblacion. Las direc-
trices deben aspirar a asegurar que el beneficio global que obtenga la mayoria de la pobla-
cion gracias a las recomendaciones supere holgadamente cualquier efecto adverso poten-
cial en determinados subgrupos de la poblacion. Por ejemplo, las medidas de ambito po-
blacional tendentes a prevenir el aumento de peso pueden desencadenar en algunas adoles-
centes un temor tal a la obesidad que acaben sufriendo desnutricion.

Las metas de nutrientes para la poblaciéon recomendadas por Consulta Mixta OMS/FAO de
Expertos en la presente reunion se basan en los conocimientos y los datos cientificos actua-
les y se han concebido para que puedan adaptarse y ajustarse a dietas y poblaciones nacio-
nales o locales, donde las dietas estan muy ligadas a la cultura y el entorno del lugar.



53

Las metas establecidas pretenden invertir o reducir el impacto de los cambios desfavora-
bles sufridos por los regimenes alimentarios durante el ultimo siglo en el mundo industria-
lizado y, mas recientemente, en muchos paises en desarrollo. Las metas actuales de ingesta
de nutrientes deben reflejar también los efectos de los cambios ambientales a largo plazo,
esto es, los ocurridos durante periodos de cientos de afios. Por ejemplo, es posible que la
respuesta metabolica a las hambrunas periddicas y la escasez alimentaria cronica no repre-
sente ya una ventaja selectiva y, por el contrario, aumente la vulnerabilidad a las enferme-
dades crénicas. La estabilidad y abundancia de la oferta de alimentos es un fenémeno re-
ciente, que se remonta solo al advenimiento de la revolucion industrial (o el proceso equi-
valente en los paises industrializados mas recientemente).

Una combinacion de actividad fisica, diversidad de alimentos e interaccion social amplia
constituye probablemente el perfil del modo de vida mas adecuado para optimizar la salud,
con el resultado de una mayor longevidad y un envejecimiento sano. Segun algunos datos,
para garantizar una dieta sana es necesario tomar a lo largo de una semana al menos 20, y
probablemente hasta 30, tipos de alimentos bioldgicamente distintos, con predominio de
los alimentos de origen vegetal.

Las recomendaciones formuladas en este informe tienen en cuenta el entorno general, en el
que el suministro de alimentos es un elemento importante (véase el capitulo 3). Las impli-
caciones de las recomendaciones serian aumentar el consumo de frutas y verduras, consu-
mir mas pescado, utilizar otro tipo de grasas y aceites, y modificar las cantidades de azlica-
res y fécula, sobre todo en los paises desarrollados. La actual tendencia al aumento de las
proteinas de origen animal en los paises en transicion econdémica dificilmente podra inver-
tirse alli donde los consumidores dispongan de mas recursos, y cabe pensar que ello no re-
dundara en una mejor salud en la edad adulta, al menos en lo que atafie a la prevencion de
las enfermedades cronicas.

Por ultimo, ;qué resultados cabe esperar del desarrollo y actualizacion de la base cientifica
de las directrices nacionales? Por ejemplo, el porcentaje de adultos britanicos que cumplen
las directrices dietéticas nacionales es desalentador: soélo un 2%-4% de la poblacion esta
consumiendo el nivel recomendado de grasas saturadas, y un 5%-25% la cantidad reco-
mendada de fibra. Las cifras no serian muy diferentes en muchos otros paises desarrolla-
dos, donde la mayoria de las personas no entienden exactamente el significado de esas di-
rectrices. Al usar las recomendaciones actualizadas y basadas en la evidencia presentadas
en este informe, los gobiernos nacionales deben procurar elaborar directrices dietéticas
sencillas, realistas y basadas en los alimentos existentes. Hay una creciente necesidad, re-
conocida a todos los niveles, de abordar especificamente las implicaciones mas amplias:
las implicaciones para la agricultura y la pesca, el papel del comercio internacional en un
mundo globalizado, las repercusiones en los paises dependientes de los productos prima-
rios, el efecto de las politicas macroeconomicas, y la necesaria sostenibilidad. La mayor
carga de morbilidad se centrard en el mundo en desarrollo y, dentro del mundo en transi-
cion e industrializado, entre los mas desfavorecidos desde el punto de vista socioeconémico.

En conclusion, quiza haya que aplicar tres estrategias sinérgicas con repercusiones de dis-
tinta magnitud en distintos marcos temporales. Primero, la de mayor y mas inmediata re-
percusion consistiria en abordar los factores de riesgo en la edad adulta y, cada vez mas,
entre las personas de edad. Los comportamientos de riesgo pueden modificarse en estos
grupos, con beneficios observables ya a los 3-5 afios. Dado que todas las poblaciones estan
envejeciendo, las simples cifras y el ahorro potencial son ingentes y factibles. En segundo
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lugar, hay que potenciar en gran medida, como componente fundamental de cualquier in-
tervencion, los cambios sociales propicios para el surgimiento de entornos favorables a la
salud. Las medidas de reduccion de la ingesta de bebidas azucaradas (en particular por los
nifios) y de alimentos ricos en calorias y pobres en micronutrientes, asi como las activida-
des encaminadas a frenar el consumo de cigarrillos y potenciar la actividad fisica, tendran
repercusiones en toda la sociedad. Tales cambios requieren la participacion activa de las
comunidades, los politicos, los sistemas de salud, los urbanistas y los municipios, asi como
de las industrias de la alimentacion y el ocio. En tercer lugar, es necesario también hacer
mas salubre el entorno en que crecen las personas que mas riesgo corren. Es éste un enfo-
que mas focalizado y quiza costoso, pero también mas costoeficaz eventualmente, aunque
sea a largo plazo.
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Ingesta de nutrientes por la poblacion: metas para la
prevencion de las enfermedades cronicas relacionadas
con la dieta

Metas generales

5.1.1 Antecedentes

Las metas relativas a la ingesta de nutrientes por la poblacion representan los valores me-
dios de la ingesta que se consideran compatibles con el mantenimiento de la salud en una
poblacion dada. En este contexto, la salud se caracteriza por una baja prevalencia de en-
fermedades relacionadas con la dieta en la poblacion

Raras veces existe un unico «valor idoneo» para esas metas. Mas bien, y de acuerdo con el
concepto de intervalo seguro de ingesta de nutrientes a escala individual, suele haber un in-
tervalo de medias poblacionales compatibles con el mantenimiento de la salud. Si las me-
dias poblacionales no se encuentran en ese margen, o si las tendencias de la ingesta sugieren
que el promedio de la poblacion acabara saliendo de ese intervalo, es probable que se presen-
ten problemas de salud. En ocasiones el intervalo carece de limite inferior, lo que significa
que no hay pruebas de que el nutriente en cuestion sea necesario en la dieta, de manera que
el hecho de que su ingesta sea baja no debe ser motivo de preocupaciéon. Lo preocupante
es que una gran proporcion de los valores quede fuera de las metas establecidas.

5.1.2 Solidez de los datos

En condiciones ideales, la definicion del aumento o la disminucioén de un riesgo deberia ba-
sarse en una relacion determinada mediante multiples ensayos controlados aleatorizados de
intervenciones en poblaciones representativas del grupo destinatario de una recomenda-
cion, pero muchas veces no se dispone de ese tipo de pruebas. La practica alimenta-
ria/nutricional recomendada deberia modificar el riesgo atribuible asociado a la exposicion
perjudicial en esa poblacion.

Para describir el grado de solidez de los datos, en el presente informe se utilizan los crite-
rios que a continuacion se exponen. Esos criterios estin basados en los empleados por el
Fondo Mundial de Investigaciones sobre el Cancer (/), pero han sido modificados por la
Consulta de Expertos para incorporar, cuando los habia y eran pertinentes, los resultados
obtenidos en ensayos controlados. Ademas, para establecer las categorias de riesgo se ha
tenido en cuenta la evidencia concordante sobre los factores comunitarios y ambientales
que propician cambios de comportamiento y modifican asi los riesgos. Esto se aplica en
particular a la compleja interaccion entre los factores ambientales que influyen en el au-
mento excesivo de peso, factor de riesgo que, segun reconocid la Consulta, contribuye a
muchos de los problemas por ella examinados.

e Relacion convincente. Los datos obtenidos en estudios epidemioldgicos muestran de
modo constante una asociacion entre la exposicion y la enfermedad, con pocos o ningtin
dato que demuestre lo contrario. Las pruebas disponibles estan basadas en un numero
considerable de estudios, incluidos estudios longitudinales de observacién y, en su caso,
ensayos controlados aleatorizados que son de tamafio, duracion y calidad suficientes y
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demuestran efectos concordantes. La asociacidon debe ser admisible desde el punto de
vista biologico.

e Relacion probable. Los datos obtenidos en estudios epidemiologicos muestran asocia-
ciones razonablemente constantes entre la exposicion y la enfermedad, pero en este caso
se perciben deficiencias en la evidencia disponible o aparecen datos en sentido contra-
rio, lo que impide formarse una opinion mas firme. Las deficiencias pueden ser de los
siguientes tipos: duracion insuficiente de los ensayos (o estudios), cantidad insuficiente
de ensayos (o estudios) disponibles, tamafio insuficiente de las muestras, o seguimiento
incompleto. Los datos obtenidos en el laboratorio suelen apoyar las observaciones.
También en este caso la asociacion debe ser plausible desde el punto de vista biologico.

e Relacion posible. Las pruebas estan basadas principalmente en las conclusiones de es-
tudios de casos y controles y estudios transversales. El nimero de ensayos controlados
aleatorizados, estudios de observacion o ensayos controlados no aleatorizados disponi-
bles es insuficiente. Las pruebas basadas en estudios no epidemiologicos, como inves-
tigaciones clinicas y de laboratorio, apoyan las observaciones. Se necesitan mas ensa-
yos que respalden la posible asociacion, que también debe ser plausible desde el punto
de vista biolégico.

o Datos insuficientes. La evidencia disponible estd basada en las conclusiones de unos
cuantos estudios que sugieren una asociacion entre la exposicion y la enfermedad, pero
no basta para afirmarla. Las pruebas obtenidas en ensayos controlados aleatorizados
son limitadas o inexistentes. Se necesitan mas investigaciones bien disefiadas para co-
rroborar la posible asociacion.

Clasificada con arreglo a las categorias anteriores, la solidez de los datos que asocian los
factores relacionados con la dieta y los modos de vida al riesgo de sufrir obesidad, diabetes
de tipo 2, enfermedades cardiovasculares, cancer, enfermedades dentales y osteoporosis se
presenta esquematicamente en un cuadro que aparece como anexo al final de este informe.

5.1.3 Resumen de las metas relativas a la ingesta de nutrientes por la
poblacion

En el cuadro 6 se exponen las metas de ingesta de nutrientes por la poblacién a fin de que
las examinen los 6rganos nacionales y regionales encargados de formular las recomenda-
ciones alimentarias para la prevencion de enfermedades cronicas relacionadas con la dieta.
Esas recomendaciones se expresan en cifras, en lugar de como aumentos o disminuciones
de la ingesta de nutrientes concretos, dado que el cambio deseable dependera de las inges-
tas que presente cada poblacion y puede ir en cualquiera de los dos sentidos.

En el cuadro 6 la atencion se centra en los macronutrientes que suministran energia, pero
ello no debe interpretarse como una falta de atencion a los demas nutrientes. Se debe mas
bien al reconocimiento de que en informes anteriores de la FAO y la OMS apenas se ha
ofrecido orientacion acerca de lo que debe entenderse por una «dieta equilibraday, en fun-
cion de la proporcion de las diversas fuentes de energia, y de que existe un consenso mani-
fiesto acerca de este aspecto de la dieta en relacidon con los efectos en las enfermedades
cronicas no carenciales.

Asi pues, el presente informe complementa los informes ya publicados por la FAO y la
OMS acerca de las necesidades de energia y nutrientes (2-4). Cuando estas metas se tra-
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duzcan en directrices alimentarias, debera darse la debida consideracién al proceso de esta-
blecimiento de directrices nacionales en materia de alimentacion ().

Cuadro 6
Margenes de las metas de ingesta de nutrientes por la poblacion

Factor alimentario Meta (% de la energia total,
si no se indica otra cosa)

Grasas totales 15%-30%

Acidos grasos saturados <10%

Acidos grasos poliinsaturados (AGPI) 6%-10%

Acidos grasos poliinsaturados n-6 5%-8%

~Acidos grasos poliinsaturados n-3 1%-2%

Acidos grasos trans <1%

Acidos grasos monoinsaturados Por diferencia®
Carbohidratos totales 55%-75%"

Azlcares libres® <10%
Proteinas 10%-15%°
Colesterol < 300 mg/dia
Cloruro sédico (sodio)® < 5 g/dia (< 2 g/dia)
Frutas y verduras 2 400 g/dia
Fibra alimentaria total en alimentos'
Polisacaridos no amilaceos (PNA) en alimentos'

# Se calcula como sigue: grasas totales — (acidos grasos saturados + acidos grasos poliinsatu-

rados + acidos grasos trans).

Porcentaje de energia total disponible después de tener en cuenta la consumida en forma de
proteinas y grasas, de ahi la amplitud del margen.

La expresion «azucares libres» se refiere a todos los monosacaridos y disacaridos afiadidos a
los alimentos por el fabricante, el cocinero o el consumidor, mas los azicares naturalmente
presentes en la miel, los jarabes y los jugos de frutas.

El intervalo sugerido debe considerarse a la luz de la Reunidn Consultiva Mixta
OMS/FAO/UNU de Expertos

en Necesidades de Proteinas y Aminoacidos en la Nutricion Humana, celebrada en Ginebra
del 9 al 16 de abril

de 2002 (2).

La sal debe yodarse en la medida apropiada (6). Debe reconocerse la necesidad de ajustar la
yodacion en funcién de la ingesta de sodio observada y de los resultados de la vigilancia del
estado de la poblaciéon en relacion con el yodo.

" Veasela pagina. XX, «Polisacaridos no amilaceos».

Grasas totales

Las recomendaciones en relacion con las grasas totales se han formulado con la idea de in-
cluir los paises donde la ingesta habitual de grasas esta tipicamente por encima del 30%,
asi como aquellos donde la ingesta habitual es muy baja, por ejemplo inferior al 15%. Una
ingesta de energia procedente de las grasas de al menos el 20% es compatible con un buen
estado de salud. No obstante, los grupos de poblacién muy activos con una alimentacion
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rica en verduras, legumbres, fruta y cereales integrales pueden tener una ingesta total de
grasas de hasta el 35% sin exponerse a un aumento de peso perjudicial.

En los paises donde la ingesta habitual de grasas se sitia entre el 15% y el 20% de la ener-
gia, no hay pruebas directas en varones de que el aumento de la ingesta de grasas hasta
el 20% sea beneficioso (7, §). En el caso de las mujeres en edad reproductiva, la Consulta
Mixta de Expertos OMS/FAO en grasas y aceites en la nutricion humana, celebrada
en 1993 (3), recomendo una ingesta de al menos el 20%.

Azucares libres

Se reconoce que una ingesta elevada de azicares libres menoscaba la calidad nutritiva de la
dieta, pues aporta una cantidad considerable de energia carente de determinados nutrientes.
En la Consulta se considerd que la restriccion de azucares libres probablemente también
contribuia a reducir el riesgo de un aumento de peso perjudicial, y se sefiald lo siguiente:

e Los azucares libres contribuyen a la densidad energética global de la dieta.

e Los azlcares libres promueven un balance energético positivo. Los estudios agudos y a
corto plazo en voluntarios humanos han demostrado que cuando aumenta la densidad
energética de la dieta, sea a base de azucares libres o de grasas, la ingesta total de ener-
gia es mayor (9-17). Se ha demostrado que las dietas en que se limitan los azlcares li-
bres reducen la ingesta total de energia y tienden a reducir el peso (12, 13).

e Las bebidas ricas en azucares libres elevan la ingesta total de energia al reducir el con-
trol del apetito. Asi, después de consumir bebidas muy azucaradas, la reduccion com-
pensatoria de la ingesta de alimentos es menor que cuando se ingieren otros alimentos
de contenido energético equivalente (//, /4-16). En un reciente ensayo aleatorizado se
demostré que cuando se consumen refrescos ricos en azucares libres hay una mayor in-
gesta energética y un aumento progresivo del peso corporal en comparacion con las be-
bidas sin calorias que llevan edulcorantes artificiales (/7). Los nifios que consumen
muchos refrescos ricos en azuicares libres tienen mas riesgo de sufrir sobrepeso y au-
mento excesivo del peso (16).

La Consulta admitié que la meta poblacional de consumir menos del 10% de la energia to-
tal en forma de azicares libres se presta a controversia. No obstante, consider6 que los es-
tudios que muestran que los azicares libres no influyen en el exceso de peso adolecen de
limitaciones. El estudio CARMEN (manejo de las proporciones de carbohidratos en las
dietas nacionales europeas) es un ensayo aleatorizado multicéntrico en el que se analizaron
los efectos de alterar la proporcion entre grasas y carbohidratos, asi como la relaciéon entre
carbohidratos simples y carbohidratos complejos, en el peso corporal y los lipidos de la
sangre de personas obesas. Se observo una mayor reduccion de peso con la dieta rica en
carbohidratos complejos que con la rica en carbohidratos simples. Sin embargo, la diferen-
cia no resulto significativa desde el punto de vista estadistico (/8). Por otro lado, el anali-
sis del cambio de peso y de los indices metabdlicos en las personas con sindrome metaboli-
co revelod que la sustitucion de los carbohidratos simples por carbohidratos complejos tenia
efectos claramente beneficiosos (/9). La Consulta también examiné los resultados de estu-
dios que encontraron una relacion inversa entre la ingesta de azucares libres y la ingesta to-
tal de grasas. Muchos de esos estudios no son apropiados desde el punto de vista metodo-
logico para determinar las causas del aumento excesivo de peso, dado que el porcentaje de
calorias procedentes de las grasas disminuird al aumentar el porcentaje de calorias proce-
dentes de los carbohidratos, y viceversa. Ademas, esos analisis no suelen distinguir entre
los azucares libres contenidos en los alimentos y los contenidos en las bebidas. Por lo tan-
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to, no sirven para predecir debidamente las respuestas de la ingesta calorica a una reduc-
cion selectiva de la ingesta de azucares libres.

Polisacaridos no amilaceos (PNA)

Los cereales integrales, las frutas y las verduras son las fuentes preferidas de polisacaridos
no amilaceos (PNA). Es preciso definir mejor el concepto de fibra alimentaria, habida
cuenta de los potenciales beneficios para la salud del almidon resistente. Probablemente la
ingesta recomendada de frutas y verduras (véase mas adelante) y el consumo de alimentos
integrales proporcionan mas de 20 g diarios de PNA (> 25 g diarios de fibra alimentaria to-
tal).

Frutas y verduras

Los beneficios de las frutas y las verduras para la salud no pueden atribuirse a un solo nu-
triente 0 mezcla de nutrientes y sustancias bioactivas. Por esta razén se incluyo esta cate-
goria de alimentos en lugar de los propios nutrientes. Los tubérculos (papas, mandioca) no
deben incluirse entre las frutas y verduras.

indice de masa corporal (IMC)

La meta del indice de masa corporal (IMC) presentada en este informe sigue las recomen-
daciones formuladas por la Consulta de expertos de la OMS en obesidad, celebrada en
1997 (20). A nivel poblacional, la meta es de una mediana del IMC de 21-23 kg/m*. La
recomendacién a escala individual es mantener el IMC en el intervalo 18,5-24,9 kg/m® y
evitar un aumento de peso superior a 5 kg durante la vida adulta.

Actividad fisica

La meta en relacion con la actividad fisica se centra en mantener un peso corporal saluda-
ble. La recomendacion es de un total de una hora diaria de ejercicio de intensidad modera-
da, como caminar, la mayoria de los dias de la semana. Este nivel de actividad fisica es
necesario para mantener un peso corporal saludable, particularmente para las personas con
ocupaciones sedentarias. La recomendacion esta basada en calculos del equilibrio energé-
tico y en un analisis de los numerosos trabajos publicados acerca de la relacion entre el pe-
so corporal y la actividad fisica. Esta recomendacion también figura en otras publicaciones
(21). Evidentemente, esta meta cuantitativa no puede tomarse como inico «valor 6ptimo»
por analogia con las metas de ingesta de nutrientes. Ademas, difiere de la siguiente reco-
mendacion de salud publica, ampliamente aceptada (22):

Para mejorar la salud, las personas de todas las edades deberian incluir un
minimo de 30 minutos de actividad fisica de intensidad moderada (como cami-
nar a paso ligero) la mayoria de los dias de la semana, si no todos. En la ma-
yoria de las personas, pueden obtenerse mayores beneficios para la salud rea-
lizando una actividad fisica de mayor intensidad o mayor duracién. Esta activi-
dad de resistencia cardiorrespiratoria debe complementarse en los adultos con
ejercicios destinados a incrementar la fuerza al menos dos veces por semana,
a fin de mejorar la salud del sistema musculoesquelético, conservar la autono-
mia en la realizacion de las actividades cotidianas y reducir el riesgo de caidas.

La diferencia entre ambas recomendaciones radica en que se interesan por aspectos distin-
tos. En un simposio reciente sobre la relacion dosis-respuesta entre la actividad fisica y la
salud se aportaron datos demostrativos de que 30 minutos de actividad moderada son sufi-
cientes en lo que atafie a la salud cardiovascular/metabdlica, pero no respecto de todos los
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beneficios para la salud. Dado que la prevencion de la obesidad es una de las metas de sa-
Iud fundamentales, la recomendacion de 60 minutos diarios de actividad fisica moderada se
considera apropiada. La actividad de intensidad moderada se considera suficiente para lo-
grar un efecto preventivo en la mayoria de las enfermedades cardiovasculares y metaboli-
cas, si no todas, que se examinan en el presente informe. Una actividad fisica mas intensa
tiene mas efecto en algunos aspectos de la salud, aunque no en todos, pero supera la capa-
cidad y la motivacién de la inmensa mayoria de la poblacion.

Ambas recomendaciones incluyen la idea de que la actividad diaria puede realizarse en va-
rios intervalos cortos. Importa sefialar que los dos consejos son validos para las personas
que por lo demas llevan una vida sedentaria. Algunas actividades ocupacionales y tareas
domésticas constituyen suficiente ejercicio fisico cotidiano.

Al recomendar la actividad fisica, es preciso evaluar tanto los riesgos como los beneficios
individuales. En muchas regiones del mundo, en especial pero no exclusivamente en las
zonas rurales de los paises en desarrollo, una parte considerable de la poblacion sigue des-
empefando tareas que exigen esfuerzo fisico, por ejemplo practicas agricolas y tareas do-
mésticas realizadas sin mecanizacién o con herramientas rudimentarias. Incluso los nifios
pueden verse obligados a edades muy tempranas a realizar tareas que exigen gran esfuerzo
fisico, como acarrear agua o lefia u ocuparse del ganado. Del mismo modo, los habitantes
de barrios urbanos pobres muchas veces tienen que caminar largos trechos hasta llegar al
trabajo, donde suelen desempefiar tareas manuales que requieren un gran gasto de energia.
Es evidente que la recomendacion de actividad fisica complementaria no atafie a estos sec-
tores de la poblacion.
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5.2 Recomendaciones para la prevenciéon del aumento excesivo de peso
y la obesidad

5.2.1 Antecedentes

Casi todos los paises (de altos y bajos ingresos por igual) padecen actualmente una epide-
mia de obesidad, si bien con grandes variaciones entre paises y dentro de los paises. En los
de bajos ingresos, la obesidad es mas comun entre las mujeres de mediana edad, las perso-
nas de mayor nivel socioecondémico y las que viven en comunidades urbanas. En los paises
mas prosperos, la obesidad también es comun entre las personas de mediana edad, pero
ademas su prevalencia es cada vez mayor entre los adultos jovenes y los nifios. Por otra
parte, suele ir asociada a los niveles socioecondmicos mas bajos, especialmente entre las
mujeres, y las diferencias entre la poblacion urbana y la rural disminuyen o estan incluso
invertidas.

Se ha calculado que, en los Estados Unidos, los costos directos de la obesidad representa-
ron en 1995 el 6,8% (o US$ 70 000 millones) de los costos totales en atencion sanitaria, y
los derivados de la inactividad fisica otros US$ 24 000 millones. Aunque en otros paises
industrializados son ligeramente inferiores, los costos directos siguen suponiendo una pro-
porcion considerable de los presupuestos sanitarios nacionales (/). Los costos indirectos,
que son mucho mayores que los directos, incluyen los dias de trabajo perdidos, las visitas
al médico, las pensiones por discapacidad y la mortalidad prematura. Los costos intangi-
bles, como la menor calidad de vida, son también enormes. Los riesgos de sufrir diabetes,
enfermedades cardiovasculares e hipertension aumentan de forma sostenida con el incre-
mento de peso, de ahi que la prevencion de la obesidad y la prevencion de diversas enfer-
medades cronicas, especialmente la diabetes de tipo 2, tengan mucho en comun. Las estra-
tegias de educacion de la poblacion habran de contar con una base solida de cambios de
politica basados en el entorno para lograr invertir esas tendencias con el tiempo.

5.2.2 Tendencias

El aumento de la industrializacion, la urbanizacion y la mecanizacion que tiene lugar en la
mayoria de los paises del mundo va asociado a cambios de la dieta y los habitos; en parti-
cular, las dietas contienen cada vez mas alimentos ricos en grasas y energia y los modos de
vida son mas sedentarios. En muchos paises en desarrollo que se encuentran en fase de
transicion econdémica, a menudo coexisten en la misma poblacion (o incluso en la misma
familia) niveles crecientes de obesidad con desnutricion crénica. El aumento de la inci-
dencia de obesidad a lo largo de los ultimos 30 afios se ha visto acompafiado por un aumen-
to espectacular de la prevalencia de diabetes (2).

5.2.3 Dieta, actividad fisica y aumento excesivo de peso y obesidad

Las tasas de mortalidad aumentan a medida que lo hacen los grados de exceso de peso me-
didos en funcion del IMC. A medida que aumenta el IMC, también lo hace la proporcion
de personas con una o mas afecciones asociadas. En un estudio realizado en los Estados
Unidos (3), mas de la mitad (53%) de las defunciones ocurridas entre mujeres con un IMC
superior a 29 kg/m” podian atribuirse directamente a su obesidad. Entre los habitos alimen-
tarios que se han relacionado con el exceso de peso y la obesidad figuran la frecuencia de
las comidas y de los tentempiés entre comidas, los episodios de ingestion compulsiva de
alimentos, las comidas fuera de casa y la lactancia materna exclusiva (efecto de protec-
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cion). Entre los factores relacionados con los nutrientes que se estan investigando cabe ci-
tar las grasas, el tipo de carbohidratos (incluidos los refinados como el azucar), el indice
glucémico de los alimentos, y la fibra. Los aspectos ambientales tienen una importancia
clara, en especial porque muchos entornos se estan haciendo cada vez mas «obesogénicos»
(favorecedores de la obesidad).

La actividad fisica es un importante determinante del peso corporal. Ademas, la actividad
fisica y la buena forma fisica (entendiendo por tal la capacidad para realizar actividad fisi-
ca) influyen en gran manera en la mortalidad y la morbilidad relacionadas con el exceso de
peso y la obesidad. Hay pruebas contundentes de que los niveles moderados a altos de
forma fisica conllevan un riesgo considerablemente menor de enfermedad cardiovascular y
mortalidad por todas las causas, y de que esos beneficios se aplican a todos los grados del
IMC. Ademas, una buena forma fisica protege contra la mortalidad en todos los niveles de
IMC en los hombres con diabetes. La baja forma cardiovascular es una afeccion grave y
comun asociada a la obesidad, y una proporciéon considerable de las defunciones que se re-
gistran entre las personas con sobrepeso u obesas se debe probablemente a una baja forma
cardiorrespiratoria, mas que a la obesidad en si. La buena forma fisica, a su vez, depende
en gran medida de la actividad fisica, ademas de los factores genéticos. Esas relaciones
subrayan el papel de la actividad fisica en la prevenciéon del sobrepeso y la obesidad, con
independencia de los efectos de la actividad fisica en el peso corporal.

En el cuadro 7 se presentan los factores etiologicos que pueden estar relacionados con un
aumento perjudicial de peso.

5.2.4 Solidez de los datos

Factores etiolégicos convincentes

Actividad fisica regular (factor protector) y modos de vida sedentarios (factor causal).
Hay pruebas convincentes de que la actividad fisica regular protege contra un aumento de
peso perjudicial, mientras que los modos de vida sedentarios, en particular las ocupaciones
sedentarias y el ocio inactivo, como ver la television, lo favorecen. La mayoria de los es-
tudios epidemioldgicos muestran un menor riesgo de aumento de peso, sobrepeso y obesi-
dad entre las personas que en ese momento realizan regularmente ejercicio fisico de inten-
sidad moderada a alta (4). Los estudios de medicion de la actividad fisica en condiciones
basales y los ensayos aleatorizados de programas de ejercicio muestran resultados mas dis-
pares, probablemente debido a una falta de continuidad a largo plazo. Asi pues, es la acti-
vidad fisica permanente por si misma, mas que la actividad fisica realizada anteriormente o
el inicio de un programa de ejercicio, lo que protege contra un aumento de peso perjudicial
para la salud. La recomendacion dirigida a los individuos para que acumulen al menos 30
minutos de actividad fisica de intensidad moderada la mayoria de los dias de la semana
pretende fundamentalmente reducir las enfermedades cardiovasculares y la mortalidad glo-
bal. El tiempo de actividad necesario para prevenir un aumento de peso perjudicial se des-
conoce, pero probablemente es bastante mayor que el citado. Para prevenir el aumento de
peso después de una pérdida de peso importante se necesitan probablemente unos 60-90
minutos al dia. En dos reuniones se recomendaron por consenso unos 45-60 minutos de
actividad fisica de intensidad moderada la mayoria de los dias de la semana, si no todos,
para prevenir un aumento de peso perjudicial para la salud (5, 6). Los estudios encamina-
dos a reducir los habitos sedentarios se han centrado principalmente en reducir el tiempo
que los nifios pasan ante el televisor. Reducir ese tiempo en unos 30 minutos diarios entre
los niflos en los Estados Unidos parece una medida viable, que se ha asociado a reduccio-
nes del IMC.
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Resumen de la solidez de los datos sobre los factores que pueden promover el au-
mento de peso y la obesidad o proteger contra ellos?

Evidencia

Menor riesgo

Sin relacion

Mayor riesgo

Relacion convincente

Relacion probable

Relacion posible

Datos insuficientes

Actividad fisica regular

Ingesta elevada de
PNA (fibra alimenta-
ria)®

Entornos escolar y fa-
miliar que favorecen
una seleccion de
alimentos saludables
para los nifios®

Lactancia materna

Alimentos de bajo indi-
ce glucémico

Mayor frecuencia de
comidas

Contenido de proteinas
de la alimentacion

Modos de vida sedentarios

Ingesta elevada de alimentos
ricos en energia y bajos en
micronutrientes®

Publicidad masiva de alimen-
tos ricos en energl’ad y lu-
gares de comida rapida®

Ingesta elevada de refrescos
y jugos de frutas azucara-
dos

Condiciones socioeconémicas
adversas® (en paises en
desarrollo, especialmente
las mujeres)

Raciones grandes
Alta proporcion de alimen-
tos preparados fuera de
casa (paises desarrollados)

Alternancia de periodos de
seguimiento de una dieta
estricta y periodos de des-
inhibicién

Alcohol

Solidez de los datos: se tuvieron en cuenta todos los datos. Se tomé como punto de partida el plan del Fondo Mun-

dial de Investigaciones sobre el Cancer, con las siguientes modificaciones: se dio mas importancia a los ensayos
controlados aleatorizados, por considerarse que esos estudios son los mejor disefiados (son pocos los datos sobre el
cancer que proceden de ese tipo de ensayos); también se tuvieron en cuenta la evidencia asociada y las opiniones
de expertos en relacién con los determinantes ambientales (en general, no se dispuso de ensayos directos).

Las cantidades concretas dependeran de los métodos analiticos utilizados para medir la fibra.
Los alimentos ricos en energia y pobres en micronutrientes suelen estar elaborados con gran cantidad de grasa y/o

azucares. Los alimentos poco densos en energia, como la fruta, las legumbres, las verduras y los cereales integra-
les, tienen un alto contenido de fibra alimentaria y agua.

Se incluyen la evidencia asociada y la opinion de expertos.

Ingesta elevada de polisacaridos no amilaceos (PNA)/fibra alimentaria (factor protector).
La nomenclatura y las definiciones de los PNA (fibra alimentaria) han cambiado con el
tiempo, y muchos de los estudios disponibles utilizaron definiciones anteriores, como fibra
soluble e insoluble. Sin embargo, dos revisiones recientes de ensayos aleatorizados han
concluido que la mayoria de los estudios muestran que una ingesta elevada de PNA (fibra
alimentaria) promueve la pérdida de peso.

Pereira y Ludwig (7) observaron que 12 de 19 ensayos mostraban efectos beneficiosos ob-
jetivos (incluida la pérdida de peso). En su revision de 11 estudios de mas de 4 semanas de
duracion, en los que se permitia a los sujetos comer ad libitum, Howarth Saltzman y Ro-
berts (§) comunicaron una pérdida media de peso de 1,9 kg en 3,8 meses. No habia dife-
rencias entre los distintos tipos de fibra o entre la fibra consumida con los alimentos y la
consumida en forma de suplemento.
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Ingesta elevada de alimentos ricos en energia y pobres en micronutrientes (factor causal).
Hay pruebas convincentes de que una ingesta elevada de alimentos ricos en energia favore-
ce el aumento de peso. En los paises de ingresos elevados (y cada vez mas en los paises de
bajos ingresos), esos alimentos no sélo estin muy elaborados (pobres en PNA) sino que
también son muy pobres en micronutrientes, lo que reduce aun mas su valor nutricional.
Los alimentos ricos en energia suelen tener un alto contenido de grasas (p. ¢j., mantequilla,
aceites, alimentos fritos), azicares o almidon, mientras que los alimentos poco energéticos
tienen un elevado contenido de agua (por ejemplo las frutas y verduras). En varios ensayos
en los que se ha manipulado de forma encubierta el contenido de grasa y la concentracion
de energia de la dieta, los resultados respaldan la opiniéon de que el denominado «sobrecon-
sumo pasivo» de energia total se produce cuando la densidad de energia de la dieta es alta,
y de que ése es casi siempre el caso en las dietas ricas en grasas. Un metaanalisis de 16 en-
sayos de consumo ad libitum de dietas muy ricas en grasas frente a dietas pobres en grasas
por espacio de al menos dos meses lleva a concluir que a una reduccion del 10% del conte-
nido de grasas le corresponde una disminucion de aproximadamente 1 MJ del aporte calo-
rico, y de unos 3 kg del peso corporal (9). A nivel poblacional, 3 kg equivalen a cerca de
una unidad de IMC o una diferencia del 5% en la prevalencia de obesidad. Sin embargo,
esos estudios son dificiles de enmascarar, y hay otros efectos no fisiologicos que pueden
influir en las observaciones (/0). Aunque la energia procedente de las grasas no engorda
mas que la misma cantidad de energia procedente de los carbohidratos o las proteinas, las
dietas ricas en grasas tienden a ser concentradas en energia. Una importante excepcion al
respecto son las dietas basadas principalmente en alimentos con poca densidad calérica
(verduras, leguminosas, frutas) pero con un porcentaje relativamente elevado de energia en
forma de grasas procedentes de aceites anadidos.

La eficacia a largo plazo de la mayoria de las estrategias alimentarias de pérdida de peso,
incluidas las dietas bajas en grasas, sigue siendo incierta, a menos que se vean acomparia-
das por cambios de los habitos relacionados con la actividad fisica y la alimentacion. En el
nivel de la salud ptblica estos tltimos cambios exigen un entorno que favorezca la eleccion
de alimentos saludables y una vida activa. Se necesitan con urgencia ensayos de calidad
que diriman esas cuestiones. Diversas dietas de adelgazamiento conocidas que restringen
la variedad de alimentos permitidos pueden tener como resultado una menor ingesta de
energia y una pérdida de peso a corto plazo en algunas personas, pero la mayoria no se ba-
san en resultado alguno de ensayos de la idoneidad nutricional y la eficacia a largo plazo,
por lo que no pueden recomendarse para poblaciones enteras.

Factores etiolégicos probables

Entornos familiares y escolares que promueven elecciones saludables en materia de ali-
mentacion y ejercicio para los nifios (factor protector). A pesar de la clara importancia del
papel que desempefian los padres y el entorno doméstico en los hébitos de alimentacion y
la actividad fisica de los nifios, esta idea apenas se ve respaldada por datos solidos. Al pa-
recer, la facilidad de acceso y la exposicion a una gran variedad de frutas y verduras en el
hogar es importante para el desarrollo de la preferencia por esos alimentos, y los conoci-
mientos, las actitudes y el comportamiento de los padres en relacion con una alimentacion
sana y la actividad fisica son importantes para ofrecer ejemplos de conducta (/7). Se dis-
pone de mas datos sobre las repercusiones del entorno escolar en los conocimientos sobre
nutricion, sobre las pautas de alimentacidon y la actividad fisica en la escuela, y sobre los
habitos sedentarios en el hogar. Algunos estudios (/2), aunque no todos, han mostrado que
las intervenciones basadas en la escuela tienen un efecto en la prevencion de la obesidad.
Aunque claramente se necesitan mas estudios que aporten mas datos sobre ambos aspectos,
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se considerd que un entorno escolar y familiar propicio tenia una influencia etiologica pro-
bable en relacion con la obesidad.

Publicidad masiva de servicios de comida rapida y de alimentos y bebidas ricos en energia
y pobres en micronutrientes (factor causal). Parte de la estrecha asociacion observada sis-
tematicamente entre el habito de ver la television y la obesidad en los nifios puede guardar
relacion con la publicidad de alimentos a la que estan expuestos (/3-15). Los restaurantes
de comida répida y los alimentos y bebidas que suelen clasificarse en la categoria «des-
aconsejable» en las directrices alimentarias figuran entre los productos mas publicitados,
especialmente en television. Los nifios pequefios suelen ser el grupo destinatario de la pu-
blicidad de esos productos, por su gran influencia en los alimentos que compran los padres
(16). El enorme gasto en publicidad de alimentos rapidos y otros productos «desaconseja-
bles» (US$ 11 000 millones en los Estados Unidos solo en 1997) se consider6 un factor
clave en el aumento del consumo de alimentos preparados fuera de casa en general, y en
particular de alimentos ricos en energia y pobres en micronutrientes. Los nifios pequefios
son incapaces de distinguir el contenido de los programas de la intencion persuasiva de los
anuncios publicitarios. La evidencia de que la intensa publicidad de estos alimentos y be-
bidas entre los nifios pequefios provoca obesidad no es contundente. Sin embargo, la Con-
sulta consideré que hay pruebas indirectas suficientes para justificar la inclusion de esas
practicas en la categoria de «relacion probable», con lo que se convertirian en posible obje-
to de intervenciones (15-18).

Ingesta elevada de bebidas azucaradas (factor causal). Las dietas proporcionalmente po-
bres en grasas son proporcionalmente mas ricas en carbohidratos (con una cantidad varia-
ble de azlicares) y protegen contra el aumento de peso perjudicial, aunque una ingesta ele-
vada de aztlicares libres en las bebidas probablemente promueve el aumento de peso. Los
efectos fisiologicos del aporte caldrico en el proceso de saciacion y la saciedad parecen ser
bastante diferentes segun se trate de la energia contenida en alimentos sélidos o en liqui-
dos. Posiblemente debido a la menor distension géstrica y la mayor rapidez de transito, la
energia contenida en los liquidos es peor «detectada» por el organismo, y la ingestion ulte-
rior de alimento no se ajusta debidamente para tener en cuenta la energia ingerida en forma
liquida (/9). Apoyan esta afirmacion los datos procedentes de estudios transversales, lon-
gitudinales y cruzados (20-22). El consumo elevado y creciente de bebidas azucaradas por
los nifios en muchos paises es sumamente preocupante. Se ha calculado que cada nueva la-
ta o vaso de bebida azucarada que consumen al dia aumenta en un 60% su riesgo de acabar
siendo obesos (/9). La mayor parte de los datos se refieren a los refrescos, pero muchas
bebidas a base de frutas y de concentrados son igualmente ricas en energia y pueden pro-
mover el aumento de peso si se consumen en grandes cantidades. En conjunto, las pruebas
de la contribucién de una ingesta elevada de bebidas azucaradas al aumento de peso se
consideraron moderadamente solidas.

Condiciones socioeconomicas adversas, especialmente entre las mujeres en paises de altos
ingresos (factor causal). El modelo clasico de propagacion de la obesidad en una pobla-
cion comienza por las mujeres de mediana edad de los grupos de ingresos altos, pero a me-
dida que la epidemia avanza la obesidad va haciéndose mas comun entre las personas (es-
pecialmente las mujeres) de los grupos de menor nivel socioeconéomico. La relacion puede
ser incluso bidireccional, con lo que se estableceria un circulo vicioso (esto es, la pertenen-
cia a un grupo socioecondémico mas bajo favorece la obesidad, y las personas obesas tienen
mas probabilidades de acabar incluidas en grupos de nivel socioecondmico bajo). Los me-
canismos de la influencia del nivel socioecondémico en las pautas de alimentacion y ejerci-
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cio son probablemente multiples y estan por dilucidar. Sin embargo, las personas que vi-
ven en las circunstancias propias de un bajo nivel socioecondmico se encuentran quiza mas
a merced del entorno obesogénico, ya que sus habitos en materia de alimentacion y activi-
dad fisica tienden a ajustarse mas a la oferta «por defecto». Las pruebas de que el bajo ni-
vel socioecondmico influye en la predisposicion a la obesidad reaparecen invariablemente
(en los paises de mayor nivel de ingresos) en varios estudios transversales y longitudinales
(23), por lo que se consideré que ese factor es una causa «probable» de incremento del
riesgo de obesidad.

Lactancia materna (factor protector). La lactancia materna como factor de proteccion co-
ntra el aumento de peso ha sido objeto de al menos 20 estudios que han abarcado casi
40 000 personas. Cinco estudios (incluidos los dos mas amplios) detectaron un efecto de
proteccion; dos concluyeron que la lactancia materna permitia predecir la obesidad, y los
otros no detectaron relacion alguna. Probablemente hay en estos estudios numerosos efec-
tos debidos a variables de confusion, pero la reduccion del riesgo de obesidad observada en
los dos estudios mas amplios fue considerable (20%-37%). La promocion de la lactancia
materna tiene muchos beneficios, uno de los cuales es probablemente la prevencion de la
obesidad infantil.

Factores etiolégicos posibles
Se considerd que varios otros factores tenian un «posible» efecto protector o causal en la
etiologia del aumento de peso perjudicial.

Se ha indicado que los alimentos de indice glucémico bajo pueden ser un factor protector co-
ntra el aumento de peso; algunos de los primeros estudios apoyan esta hipotesis. No obstan-
te, se necesitan mas ensayos clinicos para establecer la asociacion con mayor seguridad.

Las raciones grandes son un posible factor causal en el aumento de peso perjudicial (24).
La publicidad de raciones «gigantesy, particularmente en los establecimientos de comida
rapida, es hoy practica comin en muchos paises. Hay algunas pruebas de que las personas
calculan mal el tamafio de las raciones y de que la ulterior compensacion caldrica de una
comida copiosa es incompleta y por tanto conlleva probablemente un consumo excesivo.

En muchos paises se ha observado un aumento constante de la proporcion de la ingesta de
alimentos preparados fuera de casa. En los Estados Unidos, el contenido de energia, grasas
totales, grasas saturadas, colesterol y sodio de los alimentos preparados fuera de casa es
considerablemente mayor que el de la comida preparada en ella. En ese mismo pais, las
personas que suelen comer en restaurantes tienen un IMC superior al de las personas que
suelen comer en casa (25).

Algunos parametros psicologicos de las pautas de alimentacion pueden influir en el riesgo
de obesidad. La pauta de «control flexible» se asocia a un menor riesgo de aumento de pe-
s0, mientras que la pauta de periodos de restriccion severa alternados con periodos de des-
inhibicion estd asociada a un riesgo mayor.

También se examinaron otros factores, pero no se consideré que las pruebas fueran lo bas-
tante solidas para definirlos como protectores o causales. Los estudios realizados no han
demostrado una relacion congruente entre la ingesta de alcohol y la obesidad, pese a la ele-
vada densidad energética de ese nutriente (7 kcal/g). Probablemente existen numerosos
factores de confusion que influyen en la asociaciéon. Mientras que algunos estudios han
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demostrado que una elevada frecuencia de comidas guarda una relacion negativa con el
aporte calorico y el aumento de peso, los tipos de alimentos a los que se puede acceder fa-
cilmente entre horas suelen ser ricos en grasas, por lo que un consumo elevado de esos ali-
mentos podria predisponer al aumento de peso. Los datos sobre los efectos que la nutricion
en los comienzos de la vida puede tener en la obesidad a edades posteriores también son
dispares, pues algunos estudios muestran relaciones con el peso alto al nacer, y otros con el
peso bajo.

5.2.5 Estrategias generales para la prevencion de la obesidad

La prevencion de la obesidad en los lactantes y los nifios pequefios debe considerarse un
asunto de la mayor prioridad. Para esos grupos, las principales estrategias de prevencion
son las siguientes:

- promover la lactancia materna exclusiva;
- evitar la adicion de aziicares y almidones a la leche del biberon;

- ensefiar a las madres a aceptar la capacidad de su hijo para regular el aporte calorico, en
lugar de alimentarlo hasta que haya acabado el plato;

- asegurar la ingesta de micronutrientes necesaria para promover un crecimiento lineal
optimo.
En el caso de los nifios y los adolescentes, para prevenir la obesidad es necesario:
- promover un estilo de vida activo;
- limitar las horas de television;
- fomentar el consumo de frutas y verduras;

- restringir la ingesta de alimentos ricos en energia y pobres en micronutrientes (por
ejemplo, aperitivos envasados);

restringir la ingesta de refrescos azucarados.

Entre las medidas complementarias, hay que modificar el entorno para aumentar la activi-
dad fisica en las escuelas y comunidades, crear mas oportunidades para las relaciones fami-
liares (por ejemplo, hacer las comidas en familia), limitar la exposicion de los nifios peque-
fios a la intensa publicidad de alimentos ricos en energia y bajos en micronutrientes, y ofre-
cer la informacion y las herramientas necesarias para hacer elecciones correctas en materia
de alimentacion.

En los paises en desarrollo hay que procurar sobre todo evitar la sobrealimentacion de los
grupos de poblacién que padecen retraso del crecimiento. Los programas disefiados para
combatir o prevenir la desnutricion deben evaluar la talla en combinacién con el peso para
evitar que se suministre un exceso de energia a nifios que tienen bajo peso para la edad pe-
ro valores normales de peso en relacion con la talla. En los paises en transicion econdmica,
a medida que las poblaciones se hacen mas sedentarias y capaces de acceder a alimentos ri-
cos en energia, es necesario conservar aquellos componentes de las dietas tradicionales que
son saludables (por ejemplo, un elevado consumo de verduras, frutas y PNA). Las activi-
dades de educacion destinadas a las madres y las comunidades de bajo nivel socioeconémi-
co que padecen inseguridad alimentaria deben insistir en que el sobrepeso y la obesidad no
son sindénimo de salud.
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Los grupos de bajos ingresos de todo el mundo y las poblaciones de los paises en transicion
economica suelen sustituir los alimentos tradicionales ricos en micronutrientes por bebidas
azucaradas (por ejemplo, refrescos) y alimentos salados y dulces, ricos en grasas y energia,
que son objeto de intensa publicidad. Esas tendencias, unidas a una reduccion de la activi-
dad fisica, se asocian a una creciente prevalencia de obesidad. Se necesitan estrategias en-
caminadas a mejorar la calidad de las dietas aumentando el consumo de frutas y verduras,
ademas de fomentar la actividad fisica, a fin de frenar la epidemia de obesidad y de las en-
fermedades a ella asociadas.

5.2.6 Recomendaciones especificas para la enfermedad

indice de masa corporal (IMC)

El IMC puede utilizarse para estimar de forma aproximada la prevalencia del sobrepeso y
la obesidad en una poblacion, asi como los riesgos que llevan asociados. Sin embargo, no
da cuenta de las amplias variaciones en la obesidad entre distintos individuos y poblacio-
nes. En el cuadro 8 se explica como se definen el sobrepeso y la obesidad en relacion con

el IMC.
Cuadro 8
Clasificaciéon del exceso de peso en adultos segun el IMC?
Clasificacion IMC (kg/m?) Riesgo de comorbilidad
Peso insuficiente <18,5 Bajo (pero mayor riesgo de
otros problemas clinicos)

Intervalo normal 18,5-24,9 Medio
Sobrepeso =250

Preobesidad 25,0-29,9 Mayor

Obesidad de tipo | 30,0-34,9 Moderado

Obesidad de tipo Il 35,0-39,9 Grave

Obesidad de tipo Il >40,0 Muy grave

Estos valores del IMC son independientes de la edad e iguales para ambos sexos. Sin em-
bargo, puede que el IMC no refleje el mismo grado de obesidad en distintas poblaciones, de-
bido en parte a diferencias en las proporciones corporales. El cuadro muestra una relacion
demasiado mecanica entre el IMC y el riesgo de comorbilidad, que puede verse afectado de
hecho por muy diversos factores, como el tipo de dieta, el grupo étnico y el nivel de actividad.
Los riesgos asociados al aumento del IMC son continuos, siguen un gradiente, y comienzan
desde un IMC inferior a 25. La interpretacion de la clasificacion del riesgo en funcién del IMC
puede diferir para distintas poblaciones. Tanto el IMC como las posibles medidas de la distri-
bucién de la grasa (circunferencia de la cintura o relacion cintura/cadera) son importantes pa-
ra calcular el riesgo de comorbilidad de la obesidad.

Fuente: referencia 26.
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En ultimos afios se han propuesto distintos puntos de corte del IMC respecto del sobrepeso
y la obesidad, en particular para la region de Asia y el Pacifico (27). Actualmente se dis-
pone de pocos datos en los que basar recomendaciones definitivas." No obstante, la Con-
sulta considerd que, para conseguir un grado 6ptimo de salud, la mediana del IMC para la
poblacion adulta deberia situarse en el intervalo 21-23 kg/m?, mientras que la meta para los
individuos deberia ser mantener el IMC en el intervalo 18,5-24,9 kg/mz.

Circunferencia de la cintura

El contorno de la cintura es una medida comoda y sencilla, independiente de la talla, que
estd muy correlacionada con el IMC y con la relacion cintura/cadera, y constituye un indice
aproximado de la masa de grasa intraabdominal y de la grasa corporal total. Ademas, las
diferencias en la circunferencia de la cintura reflejan las diferencias en los factores de ries-
go para las enfermedades cardiovasculares y otras afecciones cronicas, aunque los riesgos
parecen variar en distintas poblaciones. Hay un mayor riesgo de complicaciones metaboli-
cas en los varones con una circunferencia de cintura > 102 cm y en las mujeres con una
circunferencia de cintura > 88 cm.

Actividad fisica

Para mantener un peso corporal saludable, sobre todo las personas con ocupaciones seden-
tarias, probablemente se necesita un total de una hora diaria de actividad de intensidad mo-
derada, como caminar, la mayor parte de los dias de la semana.’

Ingesta energética total

El contenido de grasa y de agua de los alimentos es el principal determinante de la densidad
energética de la dieta. Un menor consumo de alimentos ricos en energia (es decir, ricos en
grasas, azucares y almidones) y bebidas ricas en energia (es decir, ricas en azlicares libres)
contribuye a reducir el aporte caldrico total. A la inversa, una mayor ingesta de alimentos
menos concentrados en energia (es decir, verduras y frutas) y alimentos ricos en PNA (es
decir, cereales integrales) contribuye a reducir la ingesta energética total y aumentar la in-
gesta de micronutrientes. Debe sefialarse, no obstante, que los grupos muy activos con die-
tas ricas en verduras, leguminosas, frutas y cereales integrales pueden mantener una ingesta
total de grasas de hasta el 35% sin exponerse a un aumento de peso perjudicial.

Referencias

1. Colditz G. Economic costs of obesity and inactivity. Medicine and Science in Sport and
Exercise, 1999, 31(Suppl. 11):S663-S667.

2. Informe sobre la salud en el mundo 2002: Reducir los riegos y promover una vida sana.
Ginebra, Organizacién Mundial de la Salud, 2002.

! Del 8 al 11 de julio de 2002 se celebré en Singapur una Consulta de Expertos de la OMS sobre el IMC
apropiado para las poblaciones de Asia y sus repercusiones en la politica y las estrategias de interven-
cion, con los siguientes objetivos: i) examinar los datos cientificos sobre la relaciéon entre el IMC, la com-
posicién corporal y los factores de riesgo en las poblaciones de Asia; ii) examinar si en las poblaciones de
Asia se necesitan puntos de corte del IMC especificos para poblaciones respecto del exceso de peso y la
obesidad; iii) examinar el propdsito y la base de las definiciones especificas de etnias; y iv) examinar nue-
vas necesidades de investigacion en esta esfera. Como una de sus recomendaciones, la Consulta consti-
tuyoé un grupo de trabajo encargado de examinar los datos disponibles sobre la relacién entre la circunfe-
rencia de la cintura y la morbilidad, y la interaccion entre el IMC, la circunferencia de la cintura y los ries-
gos para la salud, a fin de determinar las futuras necesidades de investigacion y formular recomendacio-
nes sobre el uso de otras medidas de la cintura para definir mejor los riesgos.

2 \Véase también la referencia 5.



10.

11.

12.

13.
14.
15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

25.

77

Manson JE et al. Body weight and mortality among women. New England Journal of
Medicine, 1995, 333:677-685.

Fogelholm M, Kukkonen-Harjula K. Does physical activity prevent weight gain - a systematic
review. Obesity Reviews, 2000, 1:95-111.

Weight control and physical activity. Lyon (Francia), Centro Internacional de Investigaciones
sobre el Cancer, 2002 (IARC Handbooks of Cancer Prevention, Vol. 6).

Saris WHM. Dose-response of physical activity in the treatment of obesity - How much is
enough to prevent unhealthy weight gain. Outcome of the First Mike Stock Conference.
International Journal of Obesity, 2002, 26(Suppl. 1):S108.

Pereira MA, Ludwig DS. Dietary fiber and body-weight regulation. Observations and
mechanisms. Pediatric Clinics of North America, 2001, 48:969-980.

Howarth NC, Saltzman E, Roberts SB. Dietary fiber and weight regulation. Nutrition
Reviews, 2001, 59:129-139.

Astrup A et al. The role of low-fat diets in body weight control: a meta-analysis of ad libitum
dietary intervention studies. International Journal of Obesity, 2000, 24:1545-1552.

Willett WC. Dietary fat plays a major role in obesity: no. Obesity Reviews, 2000, 3:59-68.

Campbell K, Crawford D. Family food environments as determinants of preschool-aged
children’s eating behaviours: implications for obesity prevention policy. A review. Australian
Journal of Nutrition and Dietetics, 2001, 58:19-25.

Gortmaker S et al. Reducing obesity via a school-based interdisciplinary intervention among
youth: Planet Health. Archives of Pediatrics and Adolescent Medicine, 1999, 153:409-418.

Nestle M. Food politics. Berkeley, CA, University of California Press, 2002.
Nestle M. The ironic politics of obesity. Science, 2003, 299:781.

Robinson TN. Does television cause childhood obesity? Journal of American Medical
Association, 1998, 279:959-960.

Borzekowski DL, Robinson TN. The 30-second effect: an experiment revealing the impact of
television commercials on food preferences of preschoolers. Journal of the American Dietetic
Association, 2001, 101:42-46.

Lewis MK, Hill AJ. Food advertising on British children’s television: a content analysis and
experimental study with nine-year olds. International Journal of Obesity, 1998, 22:206-214.

Taras HL, Gage M. Advertised foods on children’s television. Archives of Pediatrics and
Adolescent Medicine, 1995, 149:649-652.

Mattes RD. Dietary compensation by humans for supplemental energy provided as ethanol or
carbohydrate in fluids. Physiology and Behaviour, 1996, 59:179-187.

Tordoff MG, Alleva AM. Effect of drinking soda sweetened with aspartame or high-fructose
corn syrup on food intake and body weight. American Journal of Clinical Nutrition, 1990,
51:963-969.

Harnack L, Stang J, Story M. Soft drink consumption among US children and adolescents:
nutritional consequences. Journal of the American Dietetic Association, 1999, 99:436-441.

Ludwig DS, Peterson KE, Gortmaker SL. Relation between consumption of sugar-sweetened
drinks and childhood obesity: a prospective, observational analysis. Lancet, 2001,
357:505-508.

Pefia M, Bacallao J. La obesidad y la pobreza. Un nuevo reto para la salud publica.
Organizacion Panamericana de la Salud. Washington, D.C., Oficina Sanitaria Panamericana,
Oficina Regional de la Organizaciéon Mundial de la Salud, 2000 (Publicacion Cientifica N° 576).

Nielsen SJ, Popkin BM. Patterns and trends in food portion sizes, 1977-1998. Journal of the
American Medical Association, 2003, 289:450-453.

Jeffery RW, French SA. Epidemic obesity in the United States: are fast foods and television
viewing contributing? American Journal of Public Health, 1998, 88:277-280.



78

26. Obesity: preventing and managing the global epidemic. Report of a WHO Consultation.
Ginebra, Organizacién Mundial de la Salud, 2000 (WHO Technical Report Series, N° 894).

27. Oficina Regional de la OMS para el Pacifico Occidental/lnternational Association for the
Study of Obesity/International Obesity Task Force. The Asia-Pacific perspective: redefining
obesity and its treatment. Sydney, Health Communications Australia, 2000.



79

5.3 Recomendaciones para la prevencion de la diabetes
5.3.1 Antecedentes

La diabetes de tipo 2, antes conocida como diabetes no insulinodependiente (DMNID), es
la responsable de la mayoria de los casos de diabetes en el mundo. Aparece cuando la pro-
duccién de insulina no basta para compensar la anomalia subyacente, que no es sino una
mayor resistencia a su accion. Las fases tempranas de la diabetes de tipo 2 se caracterizan
por una produccion excesiva de insulina. A medida que progresa la enfermedad, los nive-
les de insulina pueden disminuir como resultado de una insuficiencia parcial de las célu-
las B del pancreas, productoras de esa hormona. Entre las complicaciones de la diabetes de
tipo 2 figuran la ceguera, la insuficiencia renal, las ulceraciones del pie, que pueden des-
embocar en gangrena y amputacion, y un riesgo sensiblemente mayor de infecciones, car-
diopatias y accidentes cerebrovasculares. Los enormes y crecientes costos econémicos y
sociales que entrafia la diabetes de tipo 2 son una poderosa razén para intentar reducir el
riesgo de desarrollo de esa afeccion, asi como para tratarla enérgicamente una vez estable-
cida (4, 2).

La modificacion del estilo de vida es el pilar fundamental tanto del tratamiento como de los
intentos de prevencion de la diabetes de tipo 2 (3). Sin embargo, los cambios necesarios
para reducir el riesgo de esta enfermedad a nivel poblacional son dificilmente viables si no
se introducen también en el entorno los grandes cambios requeridos para inclinar a los in-
dividuos a tomar las decisiones idoneas. Recientemente se han revisado los criterios para
el diagnostico de la diabetes de tipo 2 y para las fases tempranas del proceso morboso: fal-
ta de tolerancia a la glucosa y trastornos de la glucosa en ayunas (4, 5).

La diabetes de tipo 1, antes conocida como diabetes insulinodependiente, es mucho menos
frecuente y esta asociada a una deficiencia absoluta de insulina, generalmente debida a una
destruccion autoinmune de las células B pancreaticas. Parecen intervenir factores ambien-

tales y genéticos, pero no hay pruebas convincentes de que los factores relacionados con el
estilo de vida y susceptibles de modificacion puedan reducir el riesgo.

5.3.2 Tendencias

Aunque visibles en todo el mundo, los aumentos de la prevalencia y la incidencia de la di-
abetes de tipo 2 han sido particularmente espectaculares en las sociedades en transicion
econdmica de gran parte de los paises recientemente industrializados y en los paises en de-
sarrollo (/, 6-9). A escala mundial, se calcula que el nimero de casos de diabetes gira ac-
tualmente en torno a los 150 millones. Segun las previsiones, esa cifra se duplicara antes
de 2025, y el mayor nlimero de casos se daran en China y la India. Estas cifras representan
quiza una subestimacion, pues probablemente muchos casos no se diagnostican. Si antes
era una enfermedad propia de personas de mediana edad y ancianos, la diabetes de tipo 2
ha aumentado recientemente de forma vertiginosa en todos los grupos de edad y se esta de-
tectando ahora en grupos de edad cada vez mas jovenes, incluidos adolescentes y nifios,
especialmente en poblaciones de alto riesgo.

Las tasas de mortalidad ajustadas por edad entre las personas con diabetes son 1,5-2,5 ve-
ces mayores que en la poblacion general (/0). En las poblaciones caucasicas, gran parte de
la mortalidad excesiva se atribuye a enfermedades cardiovasculares, especialmente cardio-
patia coronaria (//, 12); entre las poblaciones asiaticas y amerindias, los problemas renales
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son uno de los principales factores (/3, /4), mientras que en algunos paises en desarrollo
las infecciones son una importante causa de defuncion (/5). Cabe la posibilidad de que la
disminucion de la mortalidad por cardiopatia coronaria que se ha conseguido en muchas
sociedades prosperas pueda frenarse o incluso invertirse si las tasas de diabetes de tipo 2
siguen aumentando. Esto podria suceder si los factores de riesgo coronario asociados a la
diabetes aumentasen hasta el punto de que su impacto superase los beneficios derivados de
la mejora de los factores tradicionales de riesgo cardiovascular y de la mejor atencion dis-
pensada a los pacientes con enfermedad cardiovascular declarada (3).

5.3.3 Dieta, actividad fisica y diabetes

La diabetes de tipo 2 se debe a una interaccion de factores genéticos y ambientales. No
obstante. La rapida variacion de las tasas de incidencia lleva a pensar que los ltimos tie-
nen un papel particularmente importante, y abre la posibilidad de contener el embate de la
epidemia mundial de esta enfermedad. Los aumentos mas espectaculares de la diabetes de
tipo 2 se estan dando en sociedades en las que la dieta ha sufrido grandes cambios y parale-
lamente ha disminuido la actividad fisica y han aumentado los casos de sobrepeso y obesi-
dad. Las nuevas dietas suelen ser densas en energia, ricas en acidos grasos saturados y ca-
rentes de PNA.

En todas las sociedades, el sobrepeso y la obesidad estan asociados a un mayor riesgo de
diabetes de tipo 2, sobre todo cuando el exceso de adiposidad tiene distribucidon central.
Puede que la clasificacion convencional basada en el IMC no sea el mejor medio de deter-
minar el riesgo de aparicion de diabetes de tipo 2 en individuos de todos los grupos de po-
blacion, debido a las diferencias étnicas en la composicion corporal y a la importancia que
reviste la distribucidn del exceso de adiposidad. Puede considerarse que todos los factores
relacionados con el estilo de vida y el ambiente que contribuyen a un aumento excesivo de
peso favorecen también la diabetes de tipo 2, pero la evidencia disponible sobre la existen-
cia de factores de la dieta cuyo efecto en ese sentido seria independiente de su efecto obe-
sogénico no es concluyente. Los datos que indican que los acidos grasos saturados aumen-
tan el riesgo de diabetes de tipo 2 y que los PNA tienen un efecto protector son mas con-
vincentes que los datos correspondientes a otros nutrientes estudiados. EI antecedente de
diabetes materna, en particular de diabetes gestacional y de retraso del crecimiento intrau-
terino, especialmente cuando estd asociado a un rapido crecimiento compensatorio poste-
rior, parece aumentar el riesgo de sufrir diabetes mas adelante.

5.3.4 Solidez de los datos

La asociacion entre aumento excesivo de peso, adiposidad central y aparicion de diabetes
de tipo 2 es convincente. La relacion ha quedado demostrada repetidamente en estudios
longitudinales realizados en distintas poblaciones, que han puesto de manifiesto un claro
gradiente de riesgo paralelo al aumento del IMC, el aumento de peso en el adulto, la cir-
cunferencia de la cadera y la relacion cintura/cadera. De hecho, estas dos tltimas medidas
(que reflejan la adiposidad abdominal o visceral) son preferibles al IMC como indicadores
del riesgo ulterior de diabetes de tipo 2 (/6-20). La adiposidad central también es un im-
portante determinante de la resistencia a la insulina, fallo subyacente en la mayoria de los
casos de diabetes de tipo 2 (20). La pérdida voluntaria de peso mejora la sensibilidad a la
insulina (27) y, segin se ha observado en varios ensayos controlados aleatorizados, reduce
el riesgo de progresion de una menor tolerancia a la glucosa a la diabetes de tipo 2 (22, 23).
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Estudios longitudinales han revelado claramente que el aumento de la actividad fisica re-
duce el riesgo de padecer diabetes de tipo 2 con independencia del grado de adiposidad
(24-26). El ejercicio vigoroso (por ejemplo, un esfuerzo de intensidad equivalente al
80%-90% del ritmo cardiaco maximo previsto para la edad durante al menos 20 minutos
como minimo cinco veces a la semana) puede aumentar sustancialmente la sensibilidad a la
insulina (27). No se han determinado la intensidad y la duraciéon minimas de la actividad
fisica necesaria para mejorar la sensibilidad a la insulina.

Los nifios nacidos de embarazadas diabéticas (incluidos los casos de diabetes gestacional) sue-
len tener una talla y un peso grandes al nacer, tienden a desarrollar obesidad durante la infan-
cia y estan muy expuestos a sufrir diabetes de tipo 2 a una edad temprana (27). Los nifios na-
cidos de mujeres que ya han desarrollado diabetes presentan un riesgo de sufrir la enfermedad
tres veces mayor que el de los nacidos antes de la aparicion de la dolencia en la madre (28).

En estudios epidemioldgicos de observacion, una ingesta elevada de grasas saturadas se ha
asociado a un mayor riesgo de disminucion de la tolerancia a la glucosa y a mayores nive-
les de glucosa y de insulina en ayunas (29-32). La existencia de una alta proporcion de
acidos grasos saturados en los lipidos del suero o los fosfolipidos musculares se ha asocia-
do a un aumento de los niveles de insulina en ayunas, una menor sensibilidad a la insulina
y un mayor riesgo de diabetes de tipo 2 (33-35). Y una mayor ingesta de acidos grasos in-
saturados de origen vegetal y acidos grasos poliinsaturados se ha asociado a un menor ries-
go de diabetes de tipo 2 (36, 37) y a concentraciones mas bajas de glucosa en ayunas y a
las 2 horas (32, 38). Ademas, la presencia de una mayor proporcion de acidos grasos po-
liinsaturados de cadena larga en los fosfolipidos del musculo esquelético se ha asociado a
una mayor sensibilidad a la insulina (39).

En estudios de intervencion en el hombre, la sustitucion de acidos grasos saturados por in-
saturados conlleva una mejora de la tolerancia a la glucosa (40, 41) y de la sensibilidad a la
insulina (42). Los acidos grasos poliinsaturados de cadena larga, en cambio, no parecen
suponer un beneficio afadido respecto de los acidos grasos monoinsaturados en los estu-
dios de intervencion (42). Ademas, cuando la ingesta total de grasas es elevada (mas
del 37% de la energia total), parece que la alteracion de la calidad de la grasa alimentaria
apenas tiene efecto (42), lo que no resulta sorprendente habida cuenta de que los estudios
observacionales muestran que una ingesta elevada de grasas totales predice la aparicion de
problemas de intolerancia a la glucosa y la progresion de ésta a diabetes de tipo 2 (29, 43).
Una ingesta total de grasas elevada también se ha asociado a mayores concentraciones de
insulina en ayunas y a un menor indice de sensibilidad a la insulina (44, 45).

Consideradas globalmente, se interpreta que estas observaciones indican un probable vin-
culo causal entre los acidos grasos saturados y la diabetes de tipo 2, asi como una posible
asociacion causal entre la ingesta total de grasas y la diabetes de tipo 2. Los dos ensayos
controlados aleatorizados que mostraron que cambiando el estilo de vida es posible reducir
el riesgo de progresion de los problemas de intolerancia a la glucosa a la diabetes de tipo 2
incluian el consejo de reducir tanto las grasas totales como las saturadas (22, 23), pero en
los dos estudios resulta imposible esclarecer los efectos de la manipulacion de alimentos
particulares.

Las investigaciones sobre la relacion entre ingesta de PNA y diabetes de tipo 2 se ven difi-
cultadas por la ambigiiedad que rodea a las definiciones utilizadas (los términos fibra ali-
mentaria y PNA se consideran a menudo sinénimos, errébneamente), por los distintos méto-
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dos de analisis y por las incoherencias resultantes en las tablas de composicion de los ali-
mentos. Las observaciones realizadas por Trowell en Uganda hace mas de 30 afios sugeri-
an que la baja frecuencia de diabetes en las zonas rurales de Africa podia deberse a un efec-
to protector de las grandes cantidades de PNA (denominados fibra alimentaria) presentes
en la dieta, caracterizada por un alto consumo de carbohidratos poco o nada elaborados. El
autor formulé también la hipdtesis de que, en todo el mundo, la creciente ingesta de car-
bohidratos muy elaborados, carentes de PNA, habia fomentado la aparicion de diabetes
(46). Tres estudios de cohortes (un estudio de seguimiento de profesionales de la salud
realizado en varones de edades comprendidas entre los 40 y los 75 afios, un estudio sobre la
salud de enfermeras de 40 a 65 afios, y un estudio sobre la salud de mujeres de Iowa de
55 a 69 afios) han mostrado que los PNA (fibra alimentaria) (47-49) tienen un efecto pro-
tector que es independiente de la edad, el IMC, el consumo de tabaco y la actividad fisica.
En muchos estudios experimentales controlados se ha demostrado repetidamente que una
alta ingesta de PNA (fibra alimentaria) tiene como resultado una menor concentracion de
glucosa e insulina en la sangre en las personas con diabetes de tipo 2 y baja tolerancia a la
glucosa (50). Ademas, una mayor ingesta de cereales integrales, verduras y frutas (todos
ellos ricos en PNA) es un dato caracteristico de las dietas asociadas a un menor riesgo de
progresion de los problemas de intolerancia a la glucosa a la diabetes de tipo 2 en los dos
ensayos controlados aleatorizados antes descritos (22, 23). Asi pues, la evidencia a favor
de un efecto protector de los PNA (fibra alimentaria) parece sélida. Sin embargo, como los
estudios experimentales sugieren que las formas solubles de PNA son beneficiosas (50-53)
y los estudios prospectivos de cohortes parecen atribuir ese efecto protector a las formas
insolubles (47, 48), se ha optado por clasificar la relacion como «probable» en lugar de
«convincentey.

Muchos alimentos que son ricos en PNA (especialmente las formas solubles), como las le-
gumbres, tienen un bajo indice glucémico.' Otros alimentos que contienen carbohidratos
(por ejemplo, ciertos tipos de pasta) y no son especialmente ricos en PNA también tienen
un bajo indice glucémico. Los alimentos de bajo indice glucémico, con independencia de
su contenido de PNA, estan asociados no sdlo a una menor respuesta glucémica tras la in-
gestion, en comparacion con los alimentos de mayor indice glucémico, sino también a una
mejora global del control de la glucemia (medida en funcidon de la hemoglobina A,c) en las
personas con diabetes (54-57). Sin embargo, un bajo indice glucémico de por si no es ga-
rantia de un beneficio global para la salud, pues el alto contenido de grasas o fructosa de un
alimento también puede traducirse en un menor indice glucémico, y esos alimentos también
puede ser ricos en calorias. Asi, mientras que esta propiedad de los alimentos que contienen
carbohidratos puede muy bien influir en el riesgo de sufrir diabetes de tipo 2, se asigna a
esos datos un menor grado de solidez que a los relativos al contenido de PNA. Del mismo
modo, se considera que la evidencia sobre el efecto protector de los acidos grasos n-3
apunta a una relacion «posibley», pues los resultados de los estudios epidemiologicos adole-
cen de incoherencia y los datos experimentales no son concluyentes. No hay evidencia su-
ficiente para confirmar o rechazar la hipdtesis de que la ingesta de cromo, magnesio, vita-
mina E o cantidades moderadas de alcohol puede prevenir la diabetes de tipo 2.

Varios estudios, realizados principalmente en paises en desarrollo, parecen indicar que el
retraso del crecimiento intrauterino y la insuficiencia ponderal al nacer estan asociados a la
ulterior aparicion de resistencia a la insulina (58). En los paises donde ha existido desnu-

' El indice glucémico se calcula como la respuesta glucémica a cierta cantidad de alimento que contiene
una cantidad fija, generalmente 50 g, de carbohidratos, y se expresa como porcentaje de la respuesta
glucémica a la ingestion de una cantidad similar de glucosa o de carbohidratos en forma de pan blanco.
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tricion cronica, la resistencia a la insulina puede haber sido una ventaja selectiva para so-
brevivir al hambre. En las poblaciones donde la ingesta de energia ha aumentado y los es-
tilos de vida se han hecho mas sedentarios, no obstante, han aumentado tanto la resistencia
a la insulina como el consiguiente riesgo de diabetes de tipo 2. En particular, un rapido
crecimiento posnatal compensatorio parece aumentar aun mas el riesgo de diabetes de ti-
po 2 a lo largo de la vida. Entre las estrategias apropiadas para intentar reducir el riesgo de
diabetes de tipo 2 en esta situacion figuran la mejora de la nutricion de los nifios pequefios,
la promocién del crecimiento lineal y la prevencion del exceso de energia basada en la li-
mitacion de la ingesta de alimentos ricos en energia, el control de la calidad de las grasas y
la facilitacion de la actividad fisica. A nivel poblacional, el crecimiento fetal puede seguir
siendo limitado mientras no aumente la estatura de las madres, lo que puede requerir varias
generaciones. La prevencion de la diabetes de tipo 2 en lactantes y nifios pequefios puede
facilitarse promoviendo la lactancia materna exclusiva, evitando el sobrepeso y la obesi-
dad, y promoviendo un crecimiento lineal 6ptimo. En el cuadro 9 se resume la solidez de
los datos sobre los factores relacionados con los estilos de vida.

Cuadro 9
Resumen de la solidez de los datos sobre los modos de vida y el riesgo de
sufrir diabetes de tipo 2

Evidencia Menor riesgo Sin relacion Mayor riesgo
Relaciéon convin-  Pérdida de peso voluntaria en Sobrepeso y obesidad
cente personas con sobrepeso u Obesidad abdominal
obesidad Inactividad fisica
Actividad fisica Diabetes materna®
Relacion probable PNA Grasas saturadas

Retraso del crecimiento
intrauterino
Relacion posible  Acidos grasos n-3 Consumo total de gra-
Alimentos de bajo indice glucé- sas
mico Acidos grasos trans
Lactancia materna exclusiva®
Datos insuficien- Vitamina E Exceso de alcohol
tes Cromo
Magnesio
Cantidades moderadas de alco-
hol

PNA: polisacaridos no amilaceos.

% Incluye la diabetes gestacional.

® Como recomendacién de salud publica, los lactantes deben ser alimentados exclusivamente
con leche materna durante los primeros seis meses de vida para conseguir un crecimiento, un
desarrollo y una salud éptimos.

5.3.5 Recomendaciones especificas para la enfermedad

Las medidas encaminadas a reducir el sobrepeso y la obesidad, asi como las enfermedades
cardiovasculares, probablemente reducen también el riesgo de suftrir diabetes de tipo 2 y
sus complicaciones. Se enumeran a continuacion algunas medidas particularmente perti-
nentes para reducir el riesgo de diabetes:
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Prevencion/tratamiento del sobrepeso y la obesidad, particularmente en los grupos de
alto riesgo.

Mantenimiento de un IMC 6ptimo, es decir, en los valores inferiores del intervalo de
normalidad. Para la poblacién adulta, eso significa un IMC medio en el intervalo de
21-23 kg/m’ y evitar el aumento de peso (> 5 kg) durante la vida adulta.

Reduccion de peso voluntaria en los individuos preobesos u obesos con problemas de
intolerancia a la glucosa (aunque el cribado de esos individuos puede no ser costoeficaz
en muchos paises).

Practica de una actividad fisica de resistencia de intensidad entre moderada y alta (por
ejemplo, caminar a paso ligero) durante al menos una hora diaria la mayoria de los dias
de la semana.

Garantizar que la ingesta de grasas saturadas no supere el 10% del total de energia y,
para los grupos de alto riesgo, que la ingesta de grasas sea inferior al 7% de la energia
total.

Lograr una ingesta adecuada de PNA mediante el consumo regular de cereales integra-
les, leguminosas, frutas y verduras. Se recomienda una ingesta diaria minima de 20 g.
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5.4 Recomendaciones para la prevencion de las enfermedades
cardiovasculares

5.4.1 Antecedentes

La segunda mitad del siglo XX ha sido testigo de importantes transiciones en las pautas de
morbilidad, ademas de notables mejoras en la esperanza de vida. Ese periodo se caracteri-
za por profundos cambios de las dietas y los estilos de vida, que a su vez han contribuido a
la aparicion de una epidemia de enfermedades no transmisibles. Esta epidemia esta emer-
giendo ahora, incluso de forma acelerada, en la mayoria de los paises en desarrollo, mien-
tras las infecciones y las carencias nutricionales retroceden como principales causas de de-
funcién y discapacidad (7).

En los paises en desarrollo, el efecto de la transicion nutricional y del aumento concomitan-
te de la prevalencia de las enfermedades cardiovasculares sera un aumento del desajuste
entre las necesidades de salud y los recursos disponibles; los recursos ya escasos habran de
aprovecharse aun mejor. Dado que las dietas desequilibradas, la obesidad y la inactividad
fisica contribuyen a las cardiopatias, el hecho de hacer frente a esos problemas, asi como al
consumo de tabaco, puede contribuir a frenar la epidemia. En muchos paises industrializa-
dos ya se han cosechado grandes logros en esa esfera.

5.4.2 Tendencias

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) son el principal responsable de la carga mundial
de morbilidad por enfermedades no transmisibles. La OMS atribuye actualmente la tercera
parte de las defunciones registradas a nivel mundial (15,3 millones) a esas enfermedades;
los paises en desarrollo y los paises de ingresos bajos y medios acumulaban el 86% de los
AVAD perdidos por ECV en todo el mundo en 1998. En los dos préximos decenios, la
creciente carga de las ECV sera soportada en su mayor parte por los paises en desarrollo.

5.4.3 Dieta, actividad fisica y enfermedades cardiovasculares

Debido al «efecto retardado» de los factores de riesgo de las ECV, las actuales tasas de
mortalidad son consecuencia de una exposicion anterior a factores comportamentales de
riesgo, como una alimentacion inadecuada, una actividad fisica insuficiente y un mayor
consumo de tabaco. El exceso de peso, la obesidad central, la hipertension, las dislipide-
mias, la diabetes y la baja forma cardiorrespiratoria se encuentran entre los factores biolo-
gicos que mas contribuyen al incremento del riesgo. Entre las practicas alimentarias perju-
diciales figuran el consumo elevado de grasas saturadas, sal y carbohidratos refinados, asi
como el bajo consumo de fruta y verduras; estos factores suelen ir agrupados.

5.4.4 Solidez de los datos

Entre las asociaciones convincentes con un menor riesgo de ECV figuran el consumo de
frutas (incluidas bayas) y verduras, pescado y aceite de pescado (4cidos eicosapentaenoico
(EPA) y docosahexaenoico (DHA)), y alimentos ricos en acido linoleico y potasio, asi co-
mo la actividad fisica y un consumo moderado de alcohol. Mientras que la ingesta de vi-
tamina E no parece guardar relacion con el riesgo de ECV, hay pruebas convincentes de
que los acidos miristico y palmitico, los acidos grasos trans, una ingesta elevada de sodio,
el exceso de peso y un elevado consumo de alcohol contribuyen a aumentar el riesgo.
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La evidencia a favor de una relacidén «probable» incluye un menor riesgo asociado al acido
a-linolénico, el 4cido oleico, los PNA, los cereales integrales, los frutos secos (sin sal), el
folato y los esteroles y estanoles vegetales, y ningun efecto asociado al acido estearico.
Hay un aumento probable del riesgo debido al colesterol de la dieta y el café hervido no fil-
trado. Entre las asociaciones posibles a una disminuciéon del riesgo figuran la ingesta de
flavonoides y el consumo de derivados de la soja, mientras que entre las asociaciones posi-
bles a un aumento del riesgo figuran las grasas ricas en acido laurico, los suplementos de j3-
caroteno y una nutricién fetal deficiente. Mas adelante se resumen los datos que apoyan
estas conclusiones.

Acidos grasos y colesterol de la dieta

Se ha investigado ampliamente la relacidn entre las grasas alimentarias y las ECV, en espe-
cial la cardiopatia coronaria; se han establecido asociaciones firmes y sistematicas a partir
de un amplio conjunto de resultados aportados por experimentos con animales, asi como en
estudios observacionales, ensayos clinicos y ensayos metabdlicos realizados en diversas
poblaciones humanas (2).

Los acidos grasos saturados elevan el colesterol total y el de las lipoproteinas de baja den-
sidad (LDL), pero dentro de este grupo cada acido graso tiene un efecto diferente (3-5).
Los acidos miristico y palmitico, que abundan en las dietas ricas en lacteos y carne, son los
que mas efecto tienen. No se ha demostrado que el 4cido estearico aumente la colestero-
lemia, e in vivo se convierte rapidamente en acido oleico. El sustituto mas eficaz de los
acidos grasos saturados en lo que se refiere a la evolucion de la cardiopatia coronaria son
los acidos grasos poliinsaturados, en especial el acido linoleico. Apoyan esta observacion
los resultados de varios ensayos clinicos aleatorizados a gran escala, en los que la sustitu-
cion de los acidos grasos saturados y trans por aceites vegetales poliinsaturados redujo el
riesgo de cardiopatia coronaria (6).

Los écidos grasos trans, isdmeros geométricos de los 4cidos grasos insaturados cis, adoptan
una configuracion analoga a la de los acidos grasos saturados. La hidrogenacion parcial,
proceso utilizado para prolongar el tiempo de conservacion de los acidos grasos poliinsatu-
rados (AGPI), da lugar a 4cidos grasos trans y ademas elimina de los acidos grasos esencia-
les los dobles enlaces indispensables para su efecto. Diversos estudios metabodlicos han
demostrado que los 4cidos grasos trans hacen que la composicion de lipidos del plasma sea
ain mas aterogénica que en el caso de los acidos grasos saturados, pues no sélo elevan el
colesterol-LDL a niveles analogos sino que ademas reducen el colesterol de las lipoprotei-
nas de alta densidad (HDL) (7). En varios estudios amplios de cohortes se ha observado
que la ingesta de acidos grasos trans aumenta el riesgo de cardiopatia coronaria (8, 9). La
mayor parte de los 4cidos grasos trans se ingieren con los aceites hidrogenados por proce-
sos industriales. Aunque los 4cidos grasos trans han sido reducidos o eliminados de las
grasas y los preparados para untar que se venden en muchas partes del mundo, las comidas
rapidas fritas y los alimentos horneados son una fuente importante y cada vez mayor (7).

Cuando se utilizan en lugar de los acidos grasos saturados en los estudios metabolicos, tan-
to los acidos grasos monoinsaturados como los acidos grasos poliinsaturados n-6 reducen
las concentraciones de colesterol total y LDL en plasma (/0); los AGPI son algo mas efica-
ces que los monoinsaturados a ese respecto. El unico acido graso monoinsaturado impor-
tante desde el punto de vista nutricional es el acido oleico, que abunda en los aceites de
oliva y de canola, asi como en los frutos secos. El &cido graso poliinsaturado mas impor-
tante es el acido linoleico, particularmente abundante en los aceites de soja y de girasol.
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Los AGPI n-3 mas importantes son el acido eicosapentaenoico y el acido docosahexaenoi-
co, presentes en el pescado azul, y el acido a-linolénico, presente en los alimentos de ori-
gen vegetal. Los efectos biologicos de los AGPI n-3 son muy amplios y afectan a los lipi-
dos y las lipoproteinas, la tension arterial, la funcion cardiaca, la elasticidad arterial, la fun-
cion endotelial, la reactividad vascular y la electrofisiologia cardiaca, ademas de tener po-
tentes efectos antiplaquetarios y antiinflamatorios (/7). Los AGPI n-3 de cadena muy lar-
ga (los acidos eicosapentaenoico y docosahexaenoico) reducen pronunciadamente los tri-
glicéridos séricos pero aumentan el colesterol-LDL del suero. Asi pues, su efecto en la
cardiopatia coronaria probablemente estd mediado por vias distintas de la del colesterol sé-
rico.

La mayor parte de los datos epidemiologicos sobre los AGPI n-3 proceden de estudios del
consumo de pescado en poblaciones o de intervenciones con dietas de pescado en ensayos
clinicos (mas adelante se examina la evidencia sobre el consumo de pescado). En el Studio
della Sopravvivenza nell Infarto Miocardico (GISSI) se utilizaron aceites de pescado en
supervivientes de infarto de miocardio (/2). Tras 3,5 afios de seguimiento, el grupo que
habia recibido aceites de pescado presentd una reduccion del 20% de la mortalidad total,
una reduccion del 30% de la muerte cardiovascular y una reduccion del 45% de la muerte
subita. Varios estudios prospectivos han observado una estrecha relacion entre la ingesta
de acido a-linolénico (abundante en los aceites de linaza, canola y soja) y el riesgo de car-
diopatia coronaria mortal (13, 14).

El colesterol de la sangre y los tejidos procede de dos fuentes: la dieta y la sintesis endoge-
na. Las principales fuentes alimentarias son la grasa de los lacteos y la carne. La yema de
huevo es particularmente rica en colesterol pero, a diferencia de los productos lacteos y la
carne, no aporta acidos grasos saturados. Aunque el colesterol de la dieta eleva los niveles
de colesterolemia (/5), los datos observacionales obtenidos acerca de la asociacion entre la
ingesta de colesterol con los alimentos y las ECV son contradictorios (/6). El colesterol de
la dieta no es indispensable, y se aconseja mantener una ingesta lo mas baja posible (2). Si
se controla la ingesta de grasas procedentes de los lacteos y la carne, no es necesario limitar
estrictamente la ingesta de yema de huevo, aunque es prudente restringirla un poco.

Los esteroles vegetales de la dieta, especialmente el sitostanol, reducen el colesterol sérico
inhibiendo la absorcion de colesterol (/7). Los efectos hipocolesterolemiantes de los este-
roles vegetales también estan bien documentados (/8), y hay abundantes productos comer-
ciales basados en esos compuestos, pero desconocemos atn sus efectos a largo plazo.

PNA (fibra alimentaria)

La fibra alimentaria es una mezcla heterogénea de polisacaridos y lignina que no puede ser
degradada por las enzimas endogenas de los animales vertebrados. Entre las fibras hidro-
solubles figuran las pectinas, las gomas, los mucilagos y algunas hemicelulosas. Las fibras
insolubles comprenden la celulosa y otras hemicelulosas. La mayor parte de las fibras re-
ducen el colesterol total y LDL en el plasma, segtin los resultados de algunos ensayos (/9).
Varios estudios amplios de cohortes realizados en distintos paises han mostrado que una
alimentacion rica en fibra, asi como una alimentacion rica en cereales integrales, reduce el
riesgo de cardiopatia coronaria (20-23).

Antioxidantes, folato y flavonoides
Aunque en teoria los antioxidantes podrian tener un efecto protector contra las ECV y hay
datos observacionales que apoyan esa hipotesis, los ensayos controlados con suplementos
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han sido decepcionantes. El ensayo HOPE (Heart Outcomes Prevention Evaluation), ensa-
yo clinico definitivo que intentaba relacionar los suplementos de vitamina E con la evolu-
cion de las ECV, no mostro6 efecto alguno de esos suplementos en el infarto de miocardio,
el accidente cerebrovascular o la muerte por causas cardiovasculares, ni en varones ni en
mujeres (24). Ademas, en el Heart Protection Study los suplementos diarios de vitamina E,
vitamina C y B-caroteno no tuvieron efectos beneficiosos significativos entre los individuos
de alto riesgo abarcados por el estudio (25). En varios estudios en los que la vitamina C de
la dieta reducia el riesgo de cardiopatia coronaria, los suplementos de esa vitamina apenas
tenian efecto. Por el momento se carece de pruebas de ensayos clinicos. Estudios observa-
cionales de cohortes llevaron a pensar que los carotenoides podrian tener un papel protec-
tor; pero un metaanalisis de cuatro ensayos aleatorizados reveld un mayor riesgo de muerte
cardiovascular (26).

La relacion del folato con las ECV se ha estudiado principalmente a través de su efecto en
la homocisteina, que en si misma puede ser un factor de riesgo independiente para la car-
diopatia coronaria y probablemente también para el accidente cerebrovascular. La metila-
cion de la homocisteina, que la transforma en metionina, requiere acido félico. La relacion
entre una baja concentracion plasmatica de folato y unos niveles plasmaticos altos de ho-
mocisteina estd firmemente demostrada, y se ha demostrado que los suplementos de folato
disminuyen esos niveles (27). Sin embargo, ha habido mucha controversia respecto al pa-
pel de la homocisteina como factor de riesgo independiente para las ECV, pues en varios
estudios prospectivos no se ha observado que la asociacion sea independiente de otros fac-
tores de riesgo (28, 29). Se ha sugerido también que el aumento de la homocisteina en
plasma puede ser una consecuencia y no una causa de la aterosclerosis: la mala funcion
renal provocada por la aterosclerosis aumentaria los niveles de homocisteina en plasma
(30, 31). Segun los datos del estudio sobre la salud de las enfermeras antes mencionado, el
folato y la vitamina B6, tanto alimentarios como en forma de suplementos, protegian contra
la cardiopatia coronaria (32). Un metaanalisis recientemente publicado concluia que una
mayor ingesta de folato (0,8 mg de &cido folico) reduciria en un 16% el riesgo de cardiopa-
tia isquémica y en un 24% el de accidente cerebrovascular (33).

Los flavonoides son compuestos polifendlicos que estan presentes en diversos alimentos de
origen vegetal, como el té, las cebollas y las manzanas. Los resultados de varios estudios
prospectivos indican una relacidon inversa entre los flavonoides de la dieta y la cardiopatia
coronaria (34, 35). Sin embargo, los factores de confusion pueden suponer un problema
importante, y explicarian quiza los resultados dispares de los estudios observacionales.

Sodio y potasio

La hipertension es uno de los principales factores de riesgo de cardiopatia coronaria y de
los dos tipos de accidente cerebrovascular (isquémico y hemorragico). De los muchos fac-
tores de riesgo asociados a la hipertension, la exposicion alimentaria mas investigada es la
ingesta diaria de sodio. Ha sido ampliamente estudiada en modelos experimentales en
animales, estudios epidemioldgicos, ensayos clinicos con testigos y estudios de poblacion
sobre restriccion de la ingesta de sodio (36, 37).

Todos los resultados de esos estudios muestran de forma convincente que la ingesta de so-
dio esté directamente asociada a la tension arterial. Un examen general de los datos obser-
vacionales obtenidos en diversos estudios de poblacién reveld que una diferencia de
100 mmol diarios en la ingesta de sodio se traducia en una diferencia media de 5 mmHg de
la tension sistolica a los 15-19 afios, y de 10 mmHg a los 60-69 afios (37). La tension dias-
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tolica se reduce aproximadamente la mitad, pero la asociacion se intensifica con la edad y
la magnitud de la tension arterial inicial. Se calculdé que una reduccion universal de 50
mmol diarios en la ingesta alimentaria de sodio permitiria reducir en un 50% el numero de
personas que necesitan tratamiento antihipertensivo, en un 22% el nimero de muertes por
accidente cerebrovascular, y en un 16% el nimero de muertes por cardiopatia coronaria.
El primer estudio prospectivo en el que la ingesta de sodio se determin6 empleando la orina
de 24 horas, tinico método fiable, puso de manifiesto una relacion positiva entre el aumento
del riesgo de accidentes coronarios agudos, pero no de accidentes cerebrovasculares, y la
mayor excrecion de sodio (38). La relacion era muy marcada entre los varones con exceso
de peso.

Se han revisado de forma sistematica varios ensayos clinicos de intervencién concebidos
para evaluar los efectos de la reduccion de la sal de la dieta en los niveles de tension arte-
rial (39, 40). Basandose en un examen de 32 ensayos adecuados desde el punto de vista
metodologico, Cutler, Follmann y Allender (39) concluyeron que una reduccion de
70-80 mmol de la ingesta diaria de sodio conllevaba una reduccion de la tension arterial en
personas tanto hipertensas como normotensas, con reducciones de la tension arterial sisto-
lica y diastoélica de 4,8/1,9 mmHg en los primeros, y de 2,5/1,1 mmHg en los ultimos. Los
ensayos clinicos también han puesto de manifiesto un efecto sostenible de reduccion de la
tension arterial en respuesta a la restriccion de sodio durante la lactancia (417, 42), asi como
en las personas de edad, en las que representa un valioso tratamiento no farmacoldgico
(43). Los resultados de un ensayo con una dieta baja en sodio (44) mostraron que las dietas
de este tipo, con niveles de excrecion de sodio de unos 70 mmol en 24 horas, son eficaces e
inocuas. Dos estudios poblacionales realizados en China y Portugal también han revelado
importantes reducciones de la tension arterial en los grupos de intervencion (45, 46).

Un metaanalisis de ensayos aleatorizados con testigos mostré que los suplementos de pota-
sio reducian los valores medios de la tension arterial sistélica/diastélica en 1,8/1,0 mmHg
en los individuos normotensos, y en 4,4/2,5 mmHg en los hipertensos (47). Varios estu-
dios amplios de cohortes han detectado una relacion inversa entre la ingesta de potasio y el
riesgo de accidente cerebrovascular (48, 49). Aunque se ha demostrado que los suplemen-
tos de potasio tienen un efecto protector respecto de la tension arterial y las enfermedades
cardiovasculares, no hay datos que sugieran que deben administrarse esos suplementos a
largo plazo para reducir el riesgo de ECV. Los niveles recomendados de consumo de fru-
tas y verduras garantizan una ingesta suficiente de potasio.

Alimentos y grupos de alimentos

Pese a lo extendido de la idea de que el consumo de frutas y verduras es bueno para la sa-
lud, la evidencia relativa a su efecto protector frente a las enfermedades cardiovasculares
solo se ha concretado en los ultimos afios (50). Numerosos estudios ecoldgicos y prospec-
tivos han hallado una relacion significativa de proteccion contra la cardiopatia coronaria y
el accidente cerebrovascular (50-53). Los efectos en la tension arterial de un mayor con-
sumo de frutas y verduras, tanto por si solo como unido a una dieta pobre en grasas, fueron
evaluados en el ensayo DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension) (54). Aunque la
dieta combinada redujo mas eficazmente la tension arterial, la dieta de frutas y verduras
también la redujo (2,8 mmHg la sistolica y 1,1 mmHg la diastolica) en comparacion con la
dieta control. Esas reducciones, aunque aparentemente discretas a escala individual, darian
lugar a una reduccion considerable del riesgo de ECV a nivel poblacional como conse-
cuencia del desplazamiento de la distribucion de la tension arterial.
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La mayoria de los estudios de poblacién, aunque no todos, han mostrado que el consumo
de pescado est4 asociado a un menor riesgo de cardiopatia coronaria. Un examen sistema-
tico concluyd que la discrepancia en los resultados puede deberse a diferencias entre las
poblaciones estudiadas; s6lo los individuos muy expuestos se benefician de un aumento del
consumo de pescado (55). Se calculd que, en las poblaciones de alto riesgo, un consumo
optimo de pescado de 40-60 g al dia conllevaria una reduccion del 50% aproximadamente
de las defunciones por cardiopatia coronaria. En un ensayo sobre la dieta y el reinfarto, la
mortalidad a los dos afios se redujo en un 29% entre los supervivientes de un primer infarto
de miocardio a los que se aconsejoé consumir pescado azul al menos dos veces por semana
(56). Un estudio reciente basado en datos de 36 paises concluyo que el consumo de pesca-
do esta asociado a un menor riesgo de defuncién por todas las causas, asi como a una me-
nor mortalidad por ECV (57).

Varios estudios epidemioldgicos a gran escala han demostrado que el consumo frecuente
de frutos secos estd asociado a un menor riesgo de cardiopatia coronaria (58, 59). La ma-
yoria de esos estudios consideraron los frutos secos como grupo y combinaban muchos ti-
pos diferentes. Los frutos secos son ricos en acidos grasos insaturados y pobres en grasas
saturadas, y contribuyen a reducir el colesterol alterando la composicion global de acidos
grasos de la dieta. Sin embargo, debido a su alto contenido energético, el consejo de in-
cluir estos alimentos en la dieta debe supeditarse al balance energético deseado.

Varios ensayos indican que la soja tiene efectos beneficiosos en los lipidos plasmaticos
(60, 61). Un analisis general de 38 ensayos clinicos mostré que el consumo medio de 47 g
de proteina de soja al dia se traducia en una disminucion del 9% del colesterol total y del
13% del colesterol-LDL en personas sin cardiopatia coronaria (62). La soja es rica en iso-
flavonas, compuestos que estructural y funcionalmente se asemejan a los estrogenos. Va-
rios experimentos en animales parecen indicar que el consumo de esas isoflavonas puede
proteger contra la cardiopatia coronaria, pero aiin no se dispone de datos sobre la eficacia y
la inocuidad en seres humanos.

Hay pruebas convincentes de que el consumo de alcohol en cantidades bajas a moderadas
reduce el riesgo de cardiopatia coronaria. En un examen sistematico de estudios ecoldgi-
cos, estudios de casos y controles y estudios de cohortes en los que se notificaron relacio-
nes especificas entre el riesgo de cardiopatia coronaria y el consumo de cerveza, vino y li-
cores, se observo que todas las bebidas alcoholicas llevan aparejado un menor riesgo (63).
Sin embargo, la existencia de otros riesgos cardiovasculares y para la salud asociados al al-
cohol impiden generalizar la recomendacion de consumirlo.

El café hervido y sin filtrar aumenta el colesterol total y el colesterol-LDL porque los gra-
nos de café contienen un lipido terpenoide llamado cafestol. La cantidad de cafestol en una
taza depende del método de preparacion: es nula en el café preparado con filtro de papel y
alta en el café no filtrado que aun se consume de forma generalizada en zonas como
Grecia, el Oriente Medio y Turquia. El consumo de grandes cantidades de café sin filtrar
aumenta notablemente el grado de colesterolemia y se ha asociado a la cardiopatia corona-
ria en Noruega (64). La sustitucion del café hervido sin filtrar por café filtrado ha facilita-
do considerablemente la reduccion de la colesterolemia en Finlandia (65).
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5.4.5 Recomendaciones especificas para la enfermedad

A continuacion se esbozan las medidas encaminadas a reducir el riesgo de ECV. En el
cuadro 10 se resume la solidez de los datos sobre los factores relacionados con los estilos
de vida.

Grasas

Las grasas de la dieta influyen sobremanera en el riesgo de ECV como la cardiopatia coro-
naria y el accidente cerebrovascular, debido a sus efectos en los lipidos sanguineos, la for-
macion de trombos, la tension arterial, la funcion arterial (endotelial), la arritmogénesis y la
inflamacion. No obstante, esos riesgos pueden modificarse en gran medida alterando la

composicion cualitativa de las grasas de la dieta.

Cuadro 10

Resumen de la solidez de los datos sobre los factores relacionados con los
modos de vida y el riesgo de sufrir enfermedades cardiovasculares

Evidencia

Menor riesgo Sin relaciéon

Mayor riesgo

Relacion convincente

Relacién probable

Relacién posible

Datos insuficientes

Actividad fisica regular

Acido linoleico

Pescado y aceites de pesca-
do (EPA y DHA)

Verduras y frutas (bayas in-
cluidas)

Potasio

Consumo bajo a moderado de
alcohol (en la cardiopatia
coronaria)

Acido o-linolénico

Acido oleico

PNA

Cereales integrales

Frutos secos (sin sal)

Esteroles/estanoles vegetales

Folato

Flavonoides

Derivados de la soja

mina E

Acido estearico

Calcio
Magnesio
Vitamina C

Suplementos de vita-

Acidos miristico y palmiti-
co

Acidos grasos trans

Ingesta elevada de sodio

Exceso de peso

Ingesta elevada de alco-
hol (en el accidente ce-
rebrovascular)

Colesterol de la dieta
Café hervido no filtrado

Grasas ricas en acido
laurico

Nutricion fetal deficiente

Suplementos de
[B-caroteno

Carbohidratos

Hierro

EPA: acido eicosapentaenoico; DHA: acido docosahexaenoico; PNA: polisacaridos no amilaceos.

La evidencia disponible muestra que el consumo de acidos grasos saturados esta directa-
mente relacionado con el riesgo cardiovascular. La meta tradicional es restringir la ingesta
de acidos grasos saturados hasta menos del 10% de la ingesta energética diaria, y hasta
menos del 7% en los grupos de alto riesgo. Si las poblaciones estdn consumiendo menos
del 10%, no conviene que sobrepasen ese nivel. Dentro de esos limites, los alimentos ricos
en acidos miristico y palmitico deben sustituirse por grasas mas pobres en esos acidos gra-
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sos en particular. No obstante, en los paises en desarrollo, donde el aporte energético pue-
de ser insuficiente en algunos grupos de poblacion, el gasto de energia es elevado y los de-
positos de grasa corporal son escasos (IMC < 18,5 kg/m?), la cantidad y la calidad de las
grasas deben calcularse teniendo cuenta la necesidad de cubrir las necesidades de energia.
Ciertas fuentes de grasas saturadas, como los aceites de coco y de palma, aportan energia a
bajo costo y pueden ser una importante fuente energética para los pobres.

No todas las grasas saturadas tienen efectos metabodlicos similares; las que tienen cadenas
de 12-16 atomos de carbono tienen un mayor efecto de aumento del colesterol-LDL. Eso
significa que debe examinarse la composicion de acidos grasos de la fuente de grasas.
A medida que las poblaciones avanzan en la transicion nutricional y el exceso de energia se
convierte en un problema potencial, la restriccion de ciertos acidos grasos resulta cada vez
mas ineludible para garantizar la salud cardiovascular.

Para promover la salud cardiovascular, las dietas deben aportar cantidades muy reducidas
de acidos grasos trans (aceites y grasas hidrogenados). En la practica eso significa una in-
gesta inferior al 1% del aporte caldrico diario. Esta recomendacion es particularmente va-
lida para los paises en desarrollo, donde con frecuencia se consumen grasas hidrogenadas
baratas. El efecto potencial del consumo humano de aceites hidrogenados con efectos fi-
siologicos desconocidos (por ejemplo, aceites marinos) es motivo de gran preocupacion.

Las dietas deben proporcionar una cantidad adecuada de AGPI, lo que significa un
6%-10% de la ingesta energética diaria. También deberia haber un equilibrio 6ptimo entre
la ingestion de AGPI n-6 y n-3, que deberian representar el 5%-8% y el 1%-2% de la in-
gesta energética diaria, respectivamente.

La ingesta de acido oleico, un 4cido graso monoinsaturado, deberia completar la ingesta
energética diaria en forma de grasas, hasta totalizar una ingesta de éstas equivalente al
15%-30% de la ingesta calorica diaria. Las recomendaciones sobre la ingesta total de gra-
sas deben basarse en los niveles de consumo observados en ese momento en la poblacion
en distintas regiones, y modificarse en funcion de la edad, la actividad y el peso corporal
ideal. En los lugares con prevalencia de obesidad, por ejemplo, es preferible recomendar
una ingesta situada en el extremo inferior del intervalo, a fin de reducir el aporte calorico.
Aunque no hay datos que vinculen directamente la cantidad diaria de grasas a un mayor
riesgo de ECV, el consumo total de grasas debe limitarse para poder alcanzar mas facil-
mente las metas de reduccion de la ingesta de acidos grasos saturados y trans en la mayoria
de las poblaciones, asi como para evitar los eventuales problemas asociados al aumento
perjudicial de peso provocado por una ingesta de grasas no limitada. Cabe sefialar que los
grupos muy activos con una alimentacion rica en verduras, legumbres, frutas y cereales in-
tegrales limitaran el riesgo de aumento perjudicial de peso si mantienen una dieta donde la
ingesta total de grasas no sobrepase el 35%.

Estas metas alimentarias pueden alcanzarse limitando la ingesta de grasas procedentes de
los productos lacteos y la carne, evitando el uso de aceites y grasas hidrogenados en la pre-
paracion y elaboracion de productos alimentarios, utilizando aceites vegetales comestibles
apropiados en pequefias cantidades, y consumiendo regularmente pescado (una a dos veces
por semana) o fuentes vegetales de acido a-linolénico. Debe darse preferencia a las practi-
cas de preparacion de alimentos que empleen métodos distintos de la fritura.

Frutas y verduras
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Las frutas y las verduras contribuyen a la salud cardiovascular gracias a la diversidad de fi-
tonutrientes, el potasio y la fibra que contienen. Se recomienda el consumo diario de frutas
y verduras frescas (incluidas bayas, hortalizas de hoja verde y cruciferas y leguminosas) en
cantidades adecuadas (400-500 g diarios) para reducir el riesgo de cardiopatia coronaria,
accidente cerebrovascular e hipertension.

Sodio

La ingesta alimentaria de sodio de todas las fuentes influye en los niveles de tension arte-
rial de las poblaciones y debe limitarse para reducir el riesgo de cardiopatia coronaria y de
los dos tipos de accidente cerebrovascular. Los datos de que actualmente se dispone sugie-
ren que una ingesta diaria no superior a 70 mmol o 1,7 g de sodio es beneficiosa para redu-
cir la tension arterial. Ha de tenerse en cuenta la situacion especial de ciertas personas (por
ejemplo las embarazadas o las personas no aclimatadas que realizan ejercicio fisico intenso
en condiciones de calor) que pueden verse perjudicadas por la reduccion de sodio.

Para alcanzar esas metas, la limitacion de la ingesta alimentaria de sodio debe conseguirse
restringiendo el consumo diario de sal (cloruro de sodio) a menos de 5 g al dia. En esa ci-
fra hay que incluir el sodio de todas las fuentes alimentarias, por ejemplo en forma de adi-
tivos como el glutamato monosodico y los conservantes. El uso de sucedaneos enriqueci-
dos con potasio y pobres en sodio es una de las maneras de reducir la ingesta de sodio.
Debe tenerse en cuenta la necesidad de ajustar la yodacion de la sal, en funcion de la inges-
ta de sodio observada y de la vigilancia del estado de la poblacion en relacion con el yodo.

Potasio

Una ingesta alimentaria adecuada de potasio reduce la tension arterial y protege contra los
accidentes cerebrovasculares y las arritmias cardiacas. La ingesta de potasio debe ser tal
que la razén sodio:potasio se mantenga en torno a 1,0, lo que equivale a un consumo diario
de potasio de 70-80 mmol. Esto puede conseguirse mediante un consumo adecuado de fru-
tas y verduras.

PNA (fibra alimentaria)’
La fibra protege contra la cardiopatia coronaria y también se ha utilizado en dietas para re-
ducir la tension arterial. El consumo de frutas, verduras y cereales integrales puede aportar
las cantidades necesarias.

Pescado

Se recomienda el consumo regular de pescado (una a dos raciones por semana), ya que pro-
tege contra la cardiopatia coronaria y el accidente cerebrovascular isquémico. Cada racion
debe proporcionar el equivalente a 200-500 mg de acidos eicosapentaenoico y docosa-
hexaenoico. Se aconseja a las personas vegetarianas que procuren consumir cantidades
adecuadas de acido a-linolénico a partir de fuentes vegetales.

Alcohol

Aunque el consumo regular de cantidades bajas a moderadas de alcohol protege contra la
cardiopatia coronaria, existen otros riesgos cardiovasculares y para la salud asociados al al-
cohol que impiden recomendar su consumo de manera general.

Actividad fisica

! Las cantidades concretas dependeran de los métodos analiticos utilizados para medir la fibra.
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Se observa sistematicamente una relacion dosis-respuesta inversa entre la actividad fisica y
el riesgo de ECV, especialmente de cardiopatia coronaria, con independencia de que se
considere la duracion o la intensidad del esfuerzo. Esa relacion se aplica tanto a la inciden-
cia de todas las ECV y de la cardiopatia coronaria como a las tasas de mortalidad por esas
causas. Por el momento no se ha hallado una relacién dosis-respuesta coherente entre el
riesgo de accidente cerebrovascular y la actividad fisica. No se han establecido con seguri-
dad los limites inferiores de la duracion o la intensidad de la dosis de actividad fisica que
tiene efecto protector, pero se considera suficiente la recomendacion actual de un minimo
de 30 minutos de actividad fisica de intensidad cuando menos moderada la mayoria de los
dias de la semana. Una mayor cantidad o intensidad de ejercicio tendrian un mayor efecto
protector. La cantidad recomendada de actividad fisica es suficiente para mejorar la salud
cardiovascular hasta el nivel comprobadamente asociado a un menor riesgo de ECV. Las
personas no acostumbradas a hacer ejercicio regularmente o con un perfil de alto riesgo de
ECV deben evitar las sesiones subitas de actividad fisica muy intensa.
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5.5 Recomendaciones para la prevencion del cancer
5.5.1 Antecedentes

El cancer es provocado por diversos factores, algunos de ellos aun no identificados. La
principal causa conocida es el habito de fumar. Otros factores importantes que determinan
el riesgo de cancer son la dieta, el alcohol y la actividad fisica, las infecciones, factores
hormonales y radiaciones. La importancia relativa de los canceres como causa de defun-
cion esta aumentando, debido principalmente a la proporcion creciente de personas que lle-
gan a edades avanzadas, pero también en parte debido a la disminucion de la mortalidad
por otras causas, especialmente por enfermedades infecciosas. La incidencia de los cance-
res de pulmoén, colon y recto, mama y prostata suele aumentar en paralelo con el desarrollo
econodmico, mientras que la incidencia del cancer de estdbmago suele disminuir con el desa-
rrollo.

5.5.2 Tendencias

Hoy dia el cancer es una de las principales causas de mortalidad en todo el mundo, y en el
mundo desarrollado sdlo es superado en general por las ECV. Se calcula que en 2000 hubo
unos 10 millones de casos nuevos y mas de 6 millones de defunciones por céncer (/).
A medida que los paises en desarrollo se van urbanizando, las pautas del cancer, inclusive
de los tipos mas relacionados con la dieta, suelen aproximarse a las propias de los paises
econdomicamente desarrollados. Se calcula que entre 2000 y 2020 el niimero total de casos
de cancer en el mundo en desarrollo aumentard en un 73%, y en el mundo desarrollado en
un 29%, en gran medida debido al aumento del numero de personas de edad (/).

5.5.3 Dieta, actividad fisica y cancer

Se estima que los factores alimentarios explican aproximadamente el 30% de los canceres
en los paises industrializados (2), lo que hace de la dieta el segundo factor después del ta-
baco como causa tedricamente prevenible de cancer. Se cree que esa proporcion es de un
20% en los paises en desarrollo (3), pero los cambios experimentados por la dieta podrian
hacerla aumentar, sobre todo si disminuye la importancia de otras causas, especialmente las
infecciones. Las tasas de cancer cambian a medida que las poblaciones pasan de unos pai-
ses a otros y adoptan distintos habitos alimentarios (y de otro tipo), lo que subraya atin mas
el papel de los factores alimentarios en la etiologia de la enfermedad.

En conjunto, se calcula que el peso corporal y la inactividad fisica son responsables de entre
la quinta y la tercera parte de varios de los canceres mas comunes, concretamente los cance-
res de mama (posmenopausicos), colon, endometrio, rifion y eséfago (adenocarcinoma) (4).

5.5.4 Solidez de los datos

Hasta la fecha las investigaciones realizadas han revelado pocas relaciones claras entre la
dieta y el riesgo de cancer. Entre los factores alimentarios respecto de los que existen datos
convincentes sobre el aumento del riesgo se encuentran el sobrepeso y la obesidad, asi co-
mo un elevado consumo de bebidas alcoholicas, aflatoxinas y algunas formas de pescado
en salazon y fermentado. También hay pruebas convincentes de que la actividad fisica re-
duce el riesgo de cancer de colon. Entre los factores que probablemente aumentan el ries-
go figuran una ingesta elevada de carnes en conserva, alimentos en salazon y sal, asi como
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las bebidas y los alimentos muy calientes. Entre los factores con probable efecto protector
se encuentran el consumo de frutas y verduras y la actividad fisica (en el caso del cancer de
mama). Después del tabaco, el sobrepeso y la obesidad parecen ser las causas evitables de
cancer mas importantes que se conocen.

Papel de la dieta en la etiologia de los principales canceres

Canceres de la cavidad bucal, la faringe y el esofago. En los paises desarrollados los prin-
cipales factores de riesgo de los canceres de la cavidad bucal, la faringe y el es6fago son el
alcohol y el tabaco; hasta el 75% de esos canceres pueden atribuirse a esos dos factores re-
lacionados con el modo de vida (5). El sobrepeso y la obesidad son factores de riesgo es-
tablecidos especificamente para el adenocarcinoma (aunque no para el carcinoma de célu-
las escamosas) del esofago (6-8). Se cree que en los paises en desarrollo alrededor del
60% de los céanceres de la cavidad bucal, la faringe y el eséfago se deben a carencias de
micronutrientes relacionadas con una dieta limitada, pobre en frutas y verduras y en pro-
ductos de origen animal (5, 9). Aun no estan claros los papeles relativos de diversos mi-
cronutrientes (5, 9). También hay pruebas congruentes de que el consumo de bebidas y
alimentos a muy alta temperatura aumenta el riesgo de esos canceres (/0). El cancer naso-
faringeo es particularmente comtin en Asia sudoriental (//) y se ha asociado claramente a
una elevada ingesta de pescado salado al estilo chino, especialmente durante la primera in-
fancia (12, 13), asi como a la infeccion por el virus de Epstein-Barr (2).

Cdancer de estomago. Hasta hace unos 20 afos, el cancer de estdmago era el mas comin en
todo el mundo, pero las tasas de mortalidad no han cesado de disminuir en todos los paises
industrializados (/4), y hoy dia este cancer es mucho mas comun en Asia que en Nortea-
mérica o en Europa (/7). La infeccion por la bacteria Helicobacter pylori es un factor de
riesgo confirmado, pero no causa suficiente, para la aparicion de cancer de estomago (15).
Se cree que la dieta es importante en la etiologia de esta enfermedad. Hay numerosas
pruebas que sugieren que el riesgo aumenta con una ingesta elevada de algunos alimentos
en salazon conservados mediante técnicas tradicionales, especialmente carnes y encurtidos,
y con la ingesta de sal propiamente dicha, y ese riesgo disminuye con un alto consumo de
frutas y verduras (/6), quizé debido a su contenido de vitamina C. Se necesitan mas datos
prospectivos, en particular para determinar si algunas de las asociaciones alimentarias pue-
den estar parcialmente confundidas por la infeccion con Helicobacter pylori y si los facto-
res alimentarios pueden modificar la asociacion de esta bacteria con el riesgo.

Cancer colorrectal. Las tasas de incidencia del cancer colorrectal son unas diez veces ma-
yores en los paises desarrollados que en los paises en desarrollo (/7), y se ha sugerido que
los factores relacionados con la dieta pueden ser responsables de hasta el 80% de las dife-
rencias entre paises (/7). El factor de riesgo relacionado con la dieta que mejor se ha de-
terminado es el sobrepeso/obesidad (§); la actividad fisica se ha asociado de forma sistema-
tica con un menor riesgo de cancer de colon (aunque no de cancer de recto) (8, /8). Sin
embargo, la combinacion de estos factores no explica las amplias diferencias en las tasas de
cancer colorrectal entre poblaciones. Es una opinion practicamente generalizada que algu-
nos aspectos de la dieta «occidentalizada» figuran entre los principales factores determi-
nantes del riesgo; por ejemplo, algunos datos indican que el riesgo aumenta con una eleva-
da ingesta de grasas y carne, y disminuye con una ingesta elevada de frutas y verduras, fi-
bra alimentaria, folato y calcio, aunque ninguna de esas hipotesis ha sido confirmada de
forma concluyente.
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Los estudios de correlacion internacionales han mostrado una marcada relacion entre el
consumo de carne per capita y la mortalidad por cancer colorrectal (/9); un reciente exa-
men sistematico concluy6 que la carne en conserva lleva asociado un mayor riesgo de can-
cer colorrectal, pero no asi la carne fresca (20). Sin embargo, la mayoria de los estudios no
han observado una relacién positiva con el pescado o el pollo (9). En conjunto, los datos
sugieren que un alto consumo de carne en conserva y de carne roja probablemente aumenta
el riesgo de cancer colorrectal.

Como en el caso de la carne, los estudios de correlacion internacionales muestran una mar-
cada relacion entre el consumo de grasas per capita y la mortalidad por cancer colorrectal
(19). Sin embargo, los resultados de estudios observacionales sobre la grasa y el cancer co-
lorrectal, considerados globalmente, no respaldan una asociacion con el consumo de grasas
9, 21).

Muchos estudios de casos y controles han observado una débil relacion entre el riesgo de
cancer colorrectal y un consumo elevado de fruta y verduras y/o fibra alimentaria (22, 23),
pero los resultados de estudios prospectivos recientes de gran alcance han sido dispares
(24-26). Ademas, los resultados de ensayos controlados aleatorizados no han demostrado
que la intervencion durante un periodo de 3-4 afios con fibra suplementaria o una dieta baja
en grasas y rica en fibra y frutas y verduras reduzca la reaparicion de adenomas colorrecta-
les (27-29). Cabe la posibilidad de que algunas de las disparidades se deban a diferencias
entre los estudios en cuanto al tipo de fibra ingerida y a los métodos de clasificacion de la
fibra en las tablas de alimentos, o de que la asociacion con frutas y verduras se deba princi-
palmente a un aumento del riesgo a niveles muy bajos de consumo (30). En conjunto, los
datos actualmente disponibles parecen indicar que la ingesta de frutas y verduras proba-
blemente reduce el riesgo de cancer colorrectal.

Estudios recientes llevan a pensar que las vitaminas y los minerales podrian influir en el
riesgo de céncer colorrectal. Algunos estudios prospectivos sugieren que una ingesta ele-
vada de folato, ya sea en la dieta o mediante suplementos de vitaminas, estd asociada a un
riesgo menor de cancer de colon (37-33). Segun otra hipdtesis prometedora, una ingesta
relativamente elevada de calcio puede reducir el riesgo de cancer colorrectal; varios estu-
dios observacionales apoyan esa hipotesis (9, 34) y dos ensayos muestran que los suple-
mentos de calcio pueden tener un discreto efecto de proteccion contra la recidiva del ade-
noma colorrectal (29, 35).

Cancer de higado. Aproximadamente el 75% de los casos de cancer de higado se dan en
los paises en desarrollo; las tasas de cancer de higado varian mas de 20 veces de unos pai-
ses a otros, siendo mucho mayores en el Africa subsahariana y en Asia sudoriental que en
Norteamérica y Europa (/7). El principal factor de riesgo del carcinoma hepatocelular,
principal tipo de cancer de higado, es la infeccion cronica por los virus de la hepatitis B y,
en menor medida, la hepatitis C (36). La ingestion de alimentos contaminados con la mi-
cotoxina aflatoxina es un importante factor de riesgo en los paises en desarrollo, junto con
la infeccion activa por el virus de la hepatitis (/3, 37). El consumo excesivo de alcohol es
el principal factor de riesgo relacionado con la dieta en el cancer de higado en los paises
industrializados, probablemente por la aparicion de cirrosis y hepatitis alcohoélica (3).

Cancer de pancreas. El cancer de pancreas es mas comun en los paises industrializados
que en los paises en desarrollo (71, 38). El sobrepeso y la obesidad posiblemente aumen-
tan el riesgo (9, 39). Algunos estudios sugieren que el riesgo aumenta con una ingesta ele-
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vada de carne y disminuye con una ingesta elevada de verduras, pero los datos no son co-
herentes (9).

Cancer de pulmon. El cancer de pulmoén es el mas comiin en el mundo (/7). EI consumo
elevado de cigarrillos aumenta el riesgo alrededor de 30 veces, y el habito de fumar provo-
ca mas del 80% de los canceres de pulmén en los paises desarrollados (5). Muchos estu-
dios observacionales muestran que los enfermos de cancer de pulmoén refieren generalmen-
te un menor consumo de frutas, verduras y nutrientes relacionados (como el B-caroteno)
que los testigos (9, 34). Sin embargo, el Ginico de esos factores que se ha analizado en en-
sayos controlados, el B-caroteno, no ha tenido ningun efecto beneficioso cuando se ha su-
ministrado como suplemento por espacio de hasta 12 afios (40-42). Persiste la controversia
respecto al posible efecto de la dieta en el riesgo de cancer pulmonar, y el aparente efecto
de proteccion de las frutas y verduras puede deberse en gran medida a una confusion resi-
dual por el habito de fumar, pues los fumadores suelen consumir menos frutas y verduras
que los no fumadores. En el ambito de la salud publica, la prioridad fundamental en la
prevencion del cancer de pulmon es reducir la prevalencia del habito de fumar.

Cancer de mama. El cancer de mama es el segundo cancer mas comin en el mundo y el
mas comun entre las mujeres. Las tasas de incidencia son unas cinco veces mayores en los
paises industrializados que en los menos desarrollados y en el Japon (/7). Esta variabilidad
se debe en gran medida a las diferencias en factores establecidos de riesgo reproductivo
como son la edad de la menarquia, el nimero de partos y la edad en los partos, y la lactan-
cia materna (43, 44), pero también pueden influir las diferencias en los habitos alimentarios
y la actividad fisica. De hecho, la edad de la menarquia viene determinada en parte por
factores alimentarios, por cuanto un consumo limitado de alimentos durante la infancia y la
adolescencia produce un retraso de la menarquia. Asimismo, la talla en la edad adulta esta
ligeramente relacionada con el riesgo y depende en parte de factores alimentarios durante
la infancia y la adolescencia (43). El estradiol y quiza otras hormonas desempefian un pa-
pel fundamental en la etiologia del cancer de mama (43), y es posible que cualquier otro
efecto de la dieta en el riesgo esté mediado por mecanismos hormonales.

Los tnicos factores alimentarios que se ha demostrado que aumentan el riesgo de cancer de
mama son la obesidad y el alcohol. La obesidad aumenta en torno al 50% el riesgo de can-
cer de mama en las mujeres posmenopausicas, probablemente al aumentar las concentra-
ciones séricas de estradiol libre (43). La obesidad no aumenta el riesgo entre las mujeres
premenopausicas, pero la obesidad antes de la menopausia probablemente propicia la obe-
sidad durante el resto de la vida y por consiguiente, con el tiempo, un mayor riesgo de can-
cer de mama. En cuanto al alcohol, existe ya un gran acervo de datos de estudios bien di-
sefiados que muestran de modo uniforme un ligero aumento del riesgo con el aumento del
consumo; el riesgo aumenta alrededor de un 10% por cada bebida alcohdlica adicional que
se tome al dia (45). Se desconoce el mecanismo de esta asociacion, aunque podria estar re-
lacionada con un incremento de los niveles de estrogenos (46).

Los resultados de los estudios sobre otros factores alimentarios como la grasa, la carne, los
productos lacteos, las frutas y verduras, la fibra y los fitoestrogenos no son concluyentes
(9, 34, 47, 48).

Cancer de endometrio. El riesgo de cadncer endometrial es unas tres veces mayor en las
mujeres obesas que en las delgadas (8, 49), probablemente debido a los efectos hormonales
de la obesidad (50). Algunos estudios de casos y controles parecen indicar que las dietas
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ricas en frutas y verduras reducirian el riesgo y las dietas ricas en grasas saturadas o grasas
totales lo aumentarian, pero la cantidad de datos disponibles es limitada (9).

Cancer de prostata. Las tasas notificadas de incidencia de cancer de prostata dependen
marcadamente de las practicas de diagnostico y son por tanto dificiles de interpretar, pero
las tasas de mortalidad muestran que la muerte por cancer de prostata es unas diez veces
mas comun en Norteamérica y Europa que en Asia (/7).

Poco se sabe sobre la etiologia del cancer de prostata, aunque los estudios ecoldgicos reali-
zados apuntan a una relacioén con la dieta «occidentalizada» (/9). Los datos obtenidos en
estudios prospectivos no han establecido asociaciones causales o de proteccion respecto de
nutrientes o factores alimentarios concretos (9, 34). Las dietas con abundancia de carne ro-
ja, productos lacteos y grasas de origen animal han sido sefialadas con frecuencia como
origen de este cancer, pero los datos no son del todo coherentes (9, 57-53). Los ensayos
controlados aleatorizados han aportado sistematicamente datos contundentes indicativos de
que los suplementos de B-caroteno no alteran el riesgo de cancer de prostata (40, 41, 54),
pero también parecen indicar que la vitamina E (54) y el selenio (55) podrian tener un efec-
to protector. El licopeno, presente sobre todo en los tomates, se ha asociado a un riesgo
menor en algunos estudios observacionales, aunque los datos no son coherentes (56). El
crecimiento de la prostata se halla bajo control hormonal, y la dieta podria influir en el
riesgo de cancer de prostata alterando los niveles de hormonas.

Cancer de rifion. El sobrepeso y la obesidad son factores de riesgo conocidos en relacion
con el cancer de rifidn, y podrian explicar hasta el 30% de los canceres renales tanto en va-
rones como en mujeres (57).

En el cuadro 11 se presenta un resumen de la solidez de los datos relativos al papel de di-
versos factores de riesgo en la aparicion de cancer.

Cuadro 11
Resumen de la solidez de los datos sobre los factores relacionados con el
modo de vida y el riesgo de sufrir cancer

Evidencia Menor riesgo Mayor riesgo

Relacion convincente® Actividad fisica (colon) Sobrepeso y obesidad (eséfago, colon
y recto, mama en mujeres posmeno-
pausicas, endometrio, rifidn)

Alcohol (cavidad bucal, faringe, laringe,
eso6fago, higado, mama)

Aflatoxina (higado)

Pescado en salazén al estilo chino (na-

sofaringe)
Relacién probable® Frutas y verduras (cavidad bucal, es6- Carne en conserva (colon y recto)
fago, estébmago, colon y rectob) Alimentos en salazén y sal (estémago)
Actividad fisica (mama) Bebidas y alimentos muy calientes (cavi-
dad bucal, faringe, eséfago)
Relacién posible/ Fibra Grasas animales
Datos insuficientes Soja Aminas heterociclicas
Pescado Hidrocarburos aromaticos policiclicos
Acidos grasos n-3 Nitrosaminas

Carotenoides
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Vitaminas B,, Bs, folato, By, C, D, E

Calcio, zinc y selenio

Productos no nutrientes de origen
vegetal (sustancias presentes en el
ajo, flavonoides, isoflavonas, ligna-
nos)

? Las categorias «convincente» y «probable» del presente informe corresponden a la categoria «suficiente» del
informe del CIIC sobre control del peso corporal y actividad fisica (4) en relacion con las repercusiones en mate-
ria de salud publica y de politicas.

® En el caso del cancer colorrectal, muchos estudios de casos y controles parecen indicar un efecto protector del
consumo de frutas y verduras, pero ese efecto no se ha visto respaldado por los resultados de varios estudios
prospectivos a gran escala, lo que sugiere que, de existir tal efecto beneficioso, probablemente sera discreto.

La Consulta reconoci6 los problemas que plantea la falta de datos sobre dieta y cancer pro-
cedentes del mundo en desarrollo. Se dispone de datos muy limitados de Africa, Asia y
Latinoamérica, pese a que en esas regiones se concentran dos tercios o mas de la poblacién
mundial. Por consiguiente, urge realizar investigaciones epidemiologicas sobre la dieta y
el cancer en esas regiones. También se consider6 necesario evaluar el papel de los méto-
dos de elaboracion de alimentos, tanto tradicionales como industriales. Los contaminantes
microbianos y quimicos de los alimentos también pueden contribuir a la carcinogenicidad
de la dieta.

La transicion nutricional se ve acompafiada de cambios en la prevalencia de ciertos tipos de
cancer. En algunos de ellos, como el de estdbmago, eso puede ser beneficioso, mientras que
en otros, como los canceres colorrectal y de mama, se observa un agravamiento de la situa-
cion.

5.5.5 Recomendaciones especificas para la enfermedad

Las principales recomendaciones para reducir el riesgo de sufrir cancer son las siguientes:

e Mantener un peso (en adultos) tal que el IMC se encuentre en el intervalo
18,5-24,9 kg/m’, y evitar ganar mas de 5 kg durante la vida adulta (58).

e Mantener una actividad fisica regular. El objetivo primordial debe ser hacer ejercicio la
mayoria de los dias de la semana; en las personas con ocupaciones sedentarias, 60 mi-
nutos diarios de una actividad de intensidad moderada, como caminar, pueden ser nece-
sarios para mantener un peso corporal saludable. Una actividad més vigorosa, como
caminar a paso ligero, podria tener un efecto adicional de prevencion del cancer (4).

e No se recomienda el consumo de bebidas alcoholicas: si se consumen, no deben supe-
rarse las dos unidades al dia.'

o El pescado en salazon fermentado al estilo chino sélo debe consumirse con moderacion,
especialmente durante la infancia. El consumo global de alimentos en salazén y de sal
debe ser moderado.

e Debe reducirse al minimo la exposicion a la aflatoxina en los alimentos.

e La dieta debe incluir al menos 400 g diarios de frutas y verduras.

e Para las personas no vegetarianas, se aconseja moderacion en el consumo de carnes en
conserva (salchichas, embutidos, panceta, jamén).

' Una unidad equivale a unos 10 g de alcohol, cantidad correspondiente a un vaso de cerveza, vino o licor.

2 Segun los estudios realizados, el pollo y el pescado (exceptuando el pescado en salazén al estilo chino)
no se asocian a un mayor riesgo de cancer.
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e No deben consumirse alimentos o bebidas demasiado calientes (hirviendo).
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5.6 Recomendaciones para la prevencion de las enfermedades dentales
5.6.1 Antecedentes

La salud bucodental esta relacionada con la dieta de muchas formas, por ejemplo, por los
efectos de la nutricion en el desarrollo craneofacial, el cancer de la cavidad bucal y las in-
fecciones bucodentales. No obstante, las siguientes consideraciones se centraran en los as-
pectos nutricionales de las enfermedades dentales. Entre éstas figuran la caries dental, los
defectos de desarrollo del esmalte, la erosion dental y las periodontopatias. Las enferme-
dades dentales suponen una pesada carga para los servicios de atencion sanitaria, pues re-
presentan entre el 5% y el 10% del gasto total en atencion de salud y superan el costo del
tratamiento de las ECV, el céncer y la osteoporosis en los paises industrializados (/). En
los paises de bajos ingresos, el costo del tratamiento reparativo tradicional de las enferme-
dades dentales probablemente superaria los recursos disponibles para la atencion de salud.
La promocion de la salud dental y las estrategias preventivas son evidentemente mas ase-
quibles y sostenibles.

Aunque no ponen en peligro la vida, las enfermedades dentales tienen un efecto pernicioso
en la calidad de vida desde la infancia hasta la ancianidad, pues influyen en la autoestima,
la capacidad para alimentarse, la nutricion y la salud. En las sociedades modernas los dien-
tes son un componente importante del cuidado del aspecto personal; el rostro es un deter-
minante clave de la integracion de una persona en la sociedad, y los dientes también des-
empefan un papel fundamental en el habla y la comunicaciéon. Las enfermedades bucoden-
tales llevan asociados un dolor considerable, ansiedad y trastornos del funcionamiento so-
cial (2, 3). La caries dental puede causar la pérdida de piezas, en menoscabo tanto de la
capacidad para ingerir una dieta nutritiva y disfrutar de los alimentos como de la seguridad
en sociedad y de la calidad de vida (4-6).

5.6.2 Tendencias

El grado de deterioro de la dentadura se mide utilizando el indice cpo/CPO, que es el re-
cuento del nimero de dientes o superficies bucales cariados, perdidos u obturados a causa
de la caries en la dentadura decidua/permanente. Otro indicador del estado dental es la
proporcion de la poblacion que carece de dientes naturales (poblacion desdentada).

En la mayoria de los paises de bajos ingresos, la tasa de prevalencia de la caries dental es
relativamente baja, y mas del 90% de las caries quedan sin tratamiento. Los datos disponi-
bles (7) muestran que el nimero de dientes cariados, perdidos u obturados (CPO) a los
12 afios es como media de 1,9 en los paises de ingresos bajos, de 3,3 en los paises de ingre-
sos medios, y de 2,1 en los paises de ingresos altos (cuadro 12).

Los datos sobre el nivel de caries dental en la dentadura permanente de los nifios de
12 afios muestran dos tendencias bien diferenciadas. Por un lado la prevalencia de caries
dental ha disminuido en los paises desarrollados, y por otro ha aumentado en algunos pai-
ses en desarrollo en los que ha crecido el consumo de aziicares y la poblacion atn no ha si-
do expuesta a cantidades apropiadas de fluoruro. A pesar de la notable disminucion gene-
ral de los casos de caries dental durante los ultimos 30 afios, su prevalencia sigue siendo
inadmisiblemente alta en muchos paises desarrollados. Incluso en paises donde el prome-
dio de los indices CPO es bajo, una importante proporcion de los nifios presentan niveles
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positivas de los niveles de caries dental en la dentadura permanente se han estancado ().

Cuadro 12

Tendencias de los niveles de caries dental en nifios de 12 afios (CPO medio por
persona de 12 anos de edad)

Pais o zona Afo CPO Ano CPO Ano CPO
Paises industrializados
Australia 1956 9,3 1982 2,1 1998 0,8
Finlandia 1975 7,5 1982 4,0 1997 1,1
Japon 1975 5,9 1993 3,6 1999 2,4
Noruega 1940 12,0 1979 4,5 1999 1,5
Rumania 1985 5,0 1991 4,3 1996 3,8
Suiza 1961- 9,6 1980 1,7 1996 0,8
1963
Reino Unido 1983 3,1 1993 1,4 1996- 1,1
1997
Estados Unidos 1946 7,6 1980 2,6 1998 1,4
Paises en desarrollo
Chile 1960 2,8 1978 6,6 1996 4.1
Republica Democratica del 1971 0,1 1982 0,3 1987 0,4-1,1
Congo
Polinesia Francesa 1966 6,5 1986 3,2 1994 3,2
Republica Islamica del Iran 1974 2,4 1976 4,9 1995 2,0
Jordania 1962 0,2 1981 2,7 1995 3,3
México 1975 5,3 1991 2,5-5,1 1997 2,5
Marruecos 1970 2,6 1980 4,5 1999 2,5
Filipinas 1967 1,4 1981 29 1998 4,6
Uganda 1966 0,4 1987 0,5 1993 0,4

CPO-DP: dientes permanentes cariados, perdidos u obturados.

Fuente: referencia 7.

Muchos paises en desarrollo tienen valores bajos de cpo, pero una alta prevalencia de ca-
ries dental en la dentadura de leche. Los datos sobre nifios de cinco afios de edad en Euro-
pa sugieren que la tendencia hacia una menor prevalencia de la caries dental se ha inte-
rrumpido (9-11). En nifios de cinco a siete afios de edad se han notificado valores medios
de cpo inferiores a 2,0 en Dinamarca, Inglaterra, Finlandia, Italia, los Paises Bajos y
Noruega (/2). Recientemente se han comunicado valores mas altos respecto de Belarus
(4,7) (13), Hungria (4,5) (14), Rumania (4,3) (/5) y la Federacion de Rusia (4,7) (16).

Carecer de caries a los 12 afios de edad no significa que esa situacion vaya a mantenerse
durante toda la vida. El promedio de dientes CPO en los paises de la Union Europea des-
pués de 1988 vari6 entre 13,4 y 20,8 a los 35-44 afos (/7). Segun las directrices de la
OMS sobre salud bucodental, a los 35-44 afios se considera alta una puntuacion CPO de
14 o més. En la mayoria de los paises en desarrollo, el grado de caries en los adultos de es-
te grupo de edad es menor, por ejemplo 2,1 en China (/&) y 5,7 en el Niger (/9). Se dispo-
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ne de pocos datos sobre la prevalencia y la gravedad de la caries de raiz en adultos mayo-
res, pero con el creciente envejecimiento de la poblacion y la mayor conservacion de piezas
dentales, el problema de la caries de raiz probablemente pase a ser un importante motivo de
preocupacion para la salud publica en el futuro.

El nimero de personas desdentadas ha disminuido durante los tltimos 20-30 afios en varios
paises industrializados (3). A pesar de los progresos globales, sigue habiendo una gran
proporcion de personas de edad que carecen de dientes total o parcialmente y, a medida
que la poblacion siga envejeciendo, la pérdida de piezas afectara a un numero cada vez
mayor de personas en todo el mundo. En el cuadro 13 se resume la informacion disponible
sobre la prevalencia de la carencia de dientes en poblaciones de edad avanzada en todo el
mundo.

La erosion dental es un problema relativamente nuevo en muchos paises de todo el mundo
y guarda relacion con la dieta. Existen datos aislados que llevan a pensar que la prevalen-
cia esta aumentando en los paises industrializados, pero no se dispone de datos que abar-
quen un periodo suficiente para determinar las pautas de esta enfermedad. No se dispone
de datos suficientes para comentar las tendencias a escala mundial; en algunas poblaciones,
no obstante, se cree que aproximadamente el 50% de los nifios estan afectados (20).

5.6.3 Dieta y enfermedades dentales

El estado nutricional afecta a los dientes antes de que broten, aunque esa influencia es mu-
cho menos importante que el efecto local de la dieta en los dientes ya formados (27). Las
carencias de vitaminas D y A y la malnutricidén proteinoenergética se han asociado a una
hipoplasia del esmalte y a una atrofia de las glandulas salivales (lo que reduce la capacidad
de la boca para amortiguar los acidos de la placa bacteriana), y hacen que los dientes sean
mas vulnerables al deterioro. En los paises en desarrollo, con una dieta sin azicares, la
desnutricion no estd asociada a la caries dental. La desnutricién unida a una elevada inges-
ta de azucares puede agudizar el riesgo de caries.

Algunos datos sugieren que las periodontopatias avanzan con mas rapidez en las poblacio-
nes desnutridas (22); el importante papel de la nutricién para mantener una respuesta in-
mune adecuada en el huésped puede explicar esta observacion. Aparte de una carencia
grave de vitamina C, que puede dar lugar a la periodontitis asociada al escorbuto, actual-
mente apenas se dispone de pruebas de una asociacion entre la dieta y las periodontopatias.
En investigaciones en curso se esta estudiando el papel potencial de los antioxidantes en las
periodontopatias. El factor de riesgo mas importante para la aparicion de periodontopatias
es una mala higiene bucodental (27). La desnutricion agrava las infecciones bucodentales
(como la gingivitis ulcerativa necrosante) y con el tiempo puede hacer que se transformen
en enfermedades potencialmente mortales como el noma, un tipo de gangrena orofacial
desfigurante (23).
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Pais o0 zona Prevalencia de la carencia Grupo de edad
de dientes (%) (afios)
Region de Africa
Gambia 6 65 +
Madagascar 25 65-74
Regidén de las Américas
Canada 58 65 +
Estados Unidos 26 65-69
Regién de Asia Sudoriental
India 19 65-74
Indonesia 24 65 +
Sri Lanka 37 65-74
Tailandia 16 65 +
Regién de Europa
Albania 69 65 +
Austria 15 65-74
Bosnia y Herzegovina 78 65 +
Bulgaria 53 65 +
Dinamarca 27 65-74
Finlandia 41 65 +
Hungria 27 65-74
Islandia 15 65-74
Italia 19 65-74
Lituania 14 65-74
Polonia 25 65-74
Rumania 26 65-74
Eslovaquia 44 65-74
Eslovenia 16 65 +
Reino Unido 46 65 +
Regién del Mediterraneo Oriental
Egipto 7 65 +
Libano 20 64-75
Arabia Saudita 31-46 65 +
Regién del Pacifico Occidental
Camboya 13 65-74
China 11 65-74
Malasia 57 65 +
Singapur 21 65 +

Fuente: referencia 7.
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La caries dental se produce debido a la desmineralizacion del esmalte y la dentina causada
por los acidos organicos formados por las bacterias de la placa dental durante el metabo-
lismo anaerobio de los azlicares de los alimentos (24). Los &cidos organicos aumentan la
solubilidad de la hidroxiapatita célcica de los tejidos duros del diente y se produce la des-
mineralizacion. La saliva esta supersaturada de calcio y fosfato a pH 7, lo que favorece la
remineralizacion. Si el pH de la boca se mantiene lo suficientemente alto durante bastante
tiempo, puede producirse la remineralizacion del esmalte. Si, por el contrario, el entorno
se mantiene acido demasiado tiempo, domina la desmineralizacion y el esmalte se va ha-
ciendo mas poroso hasta que por ultimo se produce una lesion de caries (25). La aparicion
de la caries requiere la presencia de azlicares y bacterias, pero depende también de la sus-
ceptibilidad del diente, del perfil bacteriano y de la cantidad y calidad de la saliva.

Azucares de la dieta y caries dental

Se dispone de abundantes datos procedentes de muchos tipos distintos de investigacion, in-
cluidos estudios humanos, experimentos en animales y estudios experimentales in vivo € in
vitro, que muestran el papel de los azicares de la dieta en la etiologia de la caries dental
(21). En conjunto, los datos procedentes de esos estudios ofrecen un panorama global del
potencial cariogénico de los carbohidratos. Sin duda, los azucares son el factor alimentario
mas importante en la aparicion de la caries dental. En este caso, el término «azicares» se
refiere a todos los monosacaridos y disacaridos, mientras que el término «azicar» se refiere
solo a la sacarosa. La expresion «azucares libres» se refiere a todos los monosacaridos y
disacaridos afiadidos a los alimentos por el fabricante, el cocinero o el consumidor, mas los
azucares presentes de forma natural en la miel, los jugos de frutas y los jarabes. La expre-
sion «carbohidrato fermentable» alude a los azlicares libres, los polimeros de glucosa, los
oligosacaridos y los almidones muy refinados; excluye los polisacaridos no amilaceos y los
almidones sin tratar.

Se han hecho estudios epidemioldgicos mundiales para comparar el consumo de azicar y
los niveles de caries dental entre paises. Sreebny (26, 27) correlacion6 la experiencia de
caries dental (CPO) en nifios de 12 afios con los datos sobre la disponibilidad de azucar de
47 paises y encontr6 una correlacion significativa (+ 0,7); el 52% de la variacion en el nivel
de caries se explicaba por la disponibilidad per capita de aziicar. En paises con un nivel de
consumo de azucar inferior a 18 kg por persona al afio, la cifra de dientes CPO era unifor-
memente inferior a 3. Un analisis posterior de Woodward y Walker (28) no encontr6 una
asociacion analoga en los paises desarrollados. Sin embargo, la disponibilidad de azucar
explicaba el 28% de las diferencias en los niveles de caries dental; 23 de 26 paises con una
disponibilidad de azucar per capita inferior a 50 g diarios tenian una puntuacion media de
CPO para los nifios de 12 afios inferior a 3, mientras que sélo la mitad de los paises con
mayor disponibilidad de azicar habian alcanzado esa puntuacion.

Miyazaki y Morimoto (29) observaron una correlacion significativa (» = + 0,91) entre la
disponibilidad de azucar en el Japon y los valores de CPO a los 12 afios entre 1957 y 1987.
Poblaciones donde habia caido la disponibilidad de aztcar durante la Segunda Guerra
Mundial mostraron una reduccion de la incidencia de caries dental, que ulteriormente vol-
vi6 a aumentar cuando se levantaron las restricciones (30-32). Aunque los datos son ante-
riores al uso generalizado de dentifricos con fluoruro, Weaver (33) observo una reduccion
de la caries dental entre 1943 y 1949 en zonas del norte de Inglaterra con concentraciones
de fluoruro en el agua de bebida tanto altas como bajas.
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Las comunidades aisladas con un modo de vida tradicional y una dieta uniformemente po-
bre en azlicares presentan niveles muy reducidos de caries dental. A medida que aumenta
el nivel economico de esas sociedades, la cantidad de azlicar y de otros carbohidratos fer-
mentables se incrementa, lo que suele acarrear un marcado aumento de la caries dental. Se
ha informado de ejemplos de esa tendencia entre los inuit en Alaska (EE.UU.) (34), asi
como en poblaciones de Etiopia (35), Ghana (36), Nigeria (37), el Sudan (38) y la isla de
Tristan da Cunha en Santa Elena (39).

Hay datos que demuestran que muchos grupos de personas muy expuestas a los azlicares
tienen niveles de caries mayores que la media de la poblacion. Ejemplos en ese sentido son
los nifios con enfermedades cronicas que necesitan medicamentos azucarados durante largos
periodos (40) y los trabajadores de pastelerias (4/-44). Del mismo modo, raras veces se han
comunicado casos de caries dental en grupos de personas con una ingesta habitualmente re-
ducida de azucares, como los hijos de dentistas (45, 46) y los nifios internos en instituciones
que imponen una dieta muy estricta (47, 48). Una deficiencia de los estudios poblacionales
de este tipo es que el consumo de azicares suele evolucionar a la par que el de almidones re-
finados, lo que impide atribuir los cambios en la caries dental exclusivamente a los cambios
en la ingesta de azucares. Una excepcion a este respecto son los datos obtenidos en estudios
de nifios con intolerancia hereditaria a la fructosa. Algunos estudios han demostrado que las
personas que padecen esta intolerancia ingieren pocos azucares, consumen mas almidon que
la media, y presentan menos problemas de caries dental (49).

Los estudios de intervencion en seres humanos son escasos; los existentes se remontan a
varias décadas atras, cuando aun no se habia recurrido al fluoruro ni se habia determinado
el estrecho vinculo entre el consumo de azlicares y la caries dental. Hoy dia no se podrian
repetir esos estudios por razones éticas. El estudio Vipeholm, realizado en una institucion
para enfermos mentales adultos en Suecia entre 1945 y 1953 (50), examind los efectos del
consumo de alimentos dulces de diversos grados de adhesividad y a distintas horas del dia
en la aparicion de caries. Se observo que el azucar, incluso cuando se consumia en grandes
cantidades, apenas tenia efecto en el incremento de caries si se ingeria hasta un maximo de
cuatro veces al dia s6lo con las comidas. La mayor frecuencia de consumo de azicar entre
comidas, sin embargo, se vio asociada a un notable aumento de la caries dental. Se obser-
v6 también que el aumento de la actividad cariogénica desaparece al retirar los alimentos
ricos en azucar. Pese al caracter complejo del estudio, sus conclusiones son validas, aun-
que se aplican a la época anterior a la introduccion del fluoruro. El estudio Turku, una in-
tervencion alimentaria con testigos realizada en adultos en Finlandia en los afios setenta,
demostro que la sustitucion casi total de la sacarosa de la dieta por xilitol (edulcorante no
cariogénico) se traducia en una reduccion del 85% de la caries dental en un periodo de dos
afnos (51).

Numerosos estudios epidemioldgicos transversales han comparado la ingesta de azucares
con los niveles de caries dental en muchos paises del mundo. Rugg-Gunn ha resumido los
estudios realizados antes de principios de los afios noventa (2/). De 21 estudios que com-
pararon la cantidad de azlicares consumidos con el incremento de caries, nueve encontraron
asociaciones significativas, mientras que otros 12 no las encontraron. Ademads, 23 de
37 estudios que investigaron la asociacion entre la frecuencia de consumo de azucares y los
niveles de caries encontraron relaciones significativas, mientras que 14 no consiguieron
encontrar asociaciones relevantes.
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En un estudio transversal realizado entre 1968 y 1970 en los Estados Unidos con 2514 per-
sonas de 9 a 29 afios se observo que la experiencia de caries dental entre los adolescentes
que ingerian las mayores cantidades de aztcares (15% superior de la muestra) duplicaba la
de los que ingerian las cantidades mas bajas (15% inferior de la muestra) (52). Granath et
al. (53) mostraron que la ingesta de azlcares era el factor mas importante asociado a la ca-
ries de los dientes deciduos entre los nifios en edad preescolar de Suecia. Cuando se man-
tuvieron constantes los efectos de la higiene bucodental y el fluoruro, los nifios con una in-
gesta reducida de azucares entre comidas tenian hasta un 86% menos de caries que los que
ingerian grandes cantidades de azucares. Otros estudios han concluido que la exposicion al
fluoruro y la higiene bucodental estan mucho mas relacionados con la caries que el consu-
mo de azucares (54, 55). Un estudio reciente efectuado en el Reino Unido en una muestra
representativa de niflos de 4 a 18 aflos no detectd ninguna relacion significativa entre la ex-
periencia de caries y el nivel de consumo de azucares libres; en el grupo de edad de 15 a 18
afios, en cambio, la franja superior de consumidores de azucares libres tenia mas probabili-
dades de presentar caries que la franja inferior (70% frente a 52%) (20).

Muchos otros estudios transversales han demostrado una relacion entre el consumo de azu-
cares y el nivel de caries entre los dientes deciduos y/o permanentes en paises o zonas de
todo el mundo, entre ellos China (56), Dinamarca (57), Madagascar (58, 59), la Arabia
Saudita (60), Suecia (61, 62), Tailandia (63) y el Reino Unido (64).

Al investigar la asociacion entre dieta y aparicion de caries dental, es preferible disefar es-
tudios longitudinales que permitan relacionar los habitos de consumo de azticares a lo largo
del tiempo con los cambios en la experiencia de caries dental. Los estudios de ese tipo han
demostrado que existe una relacion significativa entre la aparicion de caries y la ingesta de
azucares (65-67). En un amplio estudio realizado en Inglaterra entre mas de 400 nifios de
11-12 afios de edad se encontr6 una relacion discreta pero significativa entre la ingesta de
azucares totales y el incremento de caries a lo largo de dos afios (» =+ 0,2) (67). El estudio
Michigan en los Estados Unidos investigd la relacion entre la ingesta de azicares y el in-
cremento de caries dental a lo largo de tres afios en nifios que al comenzar el estudio tenian
10-15 afios (66). Se encontr6 una relacion débil entre la cantidad de aztcares alimentarios
consumidos y la experiencia de caries dental.

En una revision de estudios longitudinales, Marthaler (68) analizo la relacion entre los azu-
cares de la dieta y los problemas de caries en paises donde la disponibilidad de azuicares es
alta y el uso de fluoruro esta extendido. Concluy6 que en las sociedades modernas que re-
curren a la prevencion, la relacion entre el consumo de azlcares y la caries dental seguia
siendo evidente (68). Ademas, concluyo que, si en muchos de los estudios mas antiguos no
se habia conseguido demostrar una relacion entre el consumo de azucares y la aparicion de
caries dental, ello se debia a que su disefio metodoldgico era inadecuado, utilizaban méto-
dos inapropiados para analizar la dieta o carecian de la suficiente potencia estadistica (68).
La correlacion entre el consumo individual de azucares y el incremento de caries dental
puede ser débil si la cantidad de azlicares consumida por la poblacion estudiada se mueve
dentro de un estrecho margen. En tal caso la relacion entre el factor de riesgo y la enfer-
medad no sera evidente (69).

Frecuencia y cantidad del consumo de azucares. Varios estudios, incluido el ya mencio-
nado estudio Vipeholm de Suecia, muestran que la aparicion de caries aumenta de forma
notable cuando la frecuencia de ingestion de azlicares supera las cuatro veces al dia (50,
70-72). La importancia de la frecuencia frente a la cantidad total de aztcares resulta dificil
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de evaluar ya que las dos variables tienden a superponerse. Datos procedentes de estudios
en animales demuestran la importancia de la frecuencia del consumo de azucares en la apa-
ricion de caries dental (73, 74). Algunos estudios realizados en el hombre también indican
que la frecuencia de ingestion de azucares es un importante factor etioldogico de la apari-
cion de caries (75). Muchos estudios han relacionado la frecuencia de consumo de azlca-
res o alimentos muy dulces con la aparicion de caries, pero no han investigado simulta-
neamente la relacion entre la cantidad de azicares consumidos y la caries dental, por lo
cual no es posible extraer de ellos conclusiones en cuanto a la importancia relativa de esas
dos variables (76-78).

Estudios realizados en animales han demostrado también que existe una relacion entre la
cantidad de azicares consumidos y la aparicion de caries dental (79-82). Varios estudios
longitudinales en seres humanos muestran que la cantidad de azlcares consumida es mas
importante que la frecuencia (66, 67, 83, 84), mientras que Jamel et al. (85) encontraron
que son importantes tanto la frecuencia como la cantidad del consumo de azucares.

La fuerte correlacion entre la cantidad y la frecuencia del consumo de azlicares ha sido de-
mostrada por varios investigadores en distintos paises (67, §6-88). Asi pues, es muy pro-
bable que, en lo que se refiere a la aparicion de caries, ambas variables sean potencialmente
importantes.

Cariogenicidad relativa de distintos azicares y adhesividad de los alimentos. La acidoge-
nicidad relativa de los distintos monosacaridos y disacaridos se ha investigado en estudios
del pH de la placa bacteriana, que han mostrado que la lactosa es menos acidogénica que
otros azucares (89). Los estudios realizados en animales no han proporcionado pruebas
claras de que, a excepcion de la lactosa, la cariogenicidad de los monosacaridos y disacari-
dos sea diferente. El estudio antes mencionado realizado en Turku, Finlandia, no encontr6
diferencias en la aparicion de caries entre las personas sometidas a dietas endulzadas con
sacarosa y las que seguian dietas endulzadas con fructosa (57). El azucar invertido (50%
de fructosa + 50% de glucosa) es menos cariogénico que la sacarosa (90).

La adhesividad de un alimento no necesariamente guarda relacion con el tiempo de reten-
cion en la cavidad oral o el potencial cariogénico. Por ejemplo, el consumo de bebidas azu-
caradas, que no son pegajosas, esta asociado a un mayor riesgo de caries dental (83, §8).

Impacto potencial de la reduccion de azucares en otros componentes de la dieta. Es im-
portante tener en cuenta el impacto potencial de la reduccion de azicares libres en otros
componentes de la dieta. Un simple analisis transversal de los datos alimentarios de pobla-
ciones muestran una relacion inversa entre la ingestion de azucares libres y el consumo de
grasas (91), lo que sugiere que reducir los aztcares libres podria provocar un aumento del
consumo de grasas. No obstante, un volumen creciente de datos procedentes de estudios
temporales muestran que las variaciones de la ingesta de grasas y azlcares libres no estan
inversamente relacionadas, y que las reducciones del consumo de grasas se ven compensa-
das por aumentos de la ingesta de almidones mas que de azucares libres (92, 93). Cole-
Hamilton et al. (94) observaron que la ingestion de grasas y de azicares afiadidos dismi-
nuia simultdneamente a medida que aumentaba la ingesta de fibra. No es probable que las
metas alimentarias generales que proponen un mayor consumo de alimentos basicos inte-
grales, frutas y verduras y un menor consumo de azucares libres provoquen una mayor in-
gesta de grasas.
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Influencia del fluoruro. No cabe duda de que el fluoruro protege contra la caries dental
(95). Larelacion inversa entre el fluoruro del agua de bebida y la caries dental, por ejem-
plo, esta bien establecida. El fluoruro reduce la caries en los nifios en un 20% a 40%, aun-
que no elimina por completo ese problema.

Se han realizado méas de 800 ensayos controlados para estudiar el efecto de la administra-
cion de fluoruro en la caries dental. En conjunto, esos estudios demuestran que el fluoruro
es el agente preventivo mas eficaz contra la caries (95). Varios estudios muestran que sigue
existiendo una relacion entre la ingesta de azucares y la caries en presencia de una exposi-
cion adecuada al fluoruro (33, 71, 96, 97). En dos grandes estudios longitudinales realiza-
dos en nifios, la relacion observada entre la ingesta de azucares y la aparicion de caries den-
tal se mantuvo incluso después de tener en cuenta el uso del fluoruro y las practicas de hi-
giene bucodental (66, 67). Como ya se ha dicho, tras una revision de los estudios longitudi-
nales disponibles, Marthaler (68) concluy6 que, incluso cuando se utilizan medidas preven-
tivas como el uso de fluoruro, sigue existiendo una relacion entre la ingesta de azicares y la
caries. Sefalé ademads ese autor que en los paises industrializados donde se ha asegurado
una exposicion adecuada al fluoruro no se conseguiran mas reducciones de la prevalencia y
la gravedad de la caries dental mientras no se reduzca la ingestion de azicares.

Un estudio sistematico reciente que investigd la importancia del consumo de azlicares en la
etiologia de la caries en poblaciones expuestas al fluoruro concluyé que, si la exposicion a
éste es la adecuada, el consumo de azticares es un factor de riesgo de caries moderado en la
mayoria de las personas; ademas, el consumo de azucares probablemente sea un indicador
mas potente del riesgo de caries en las personas que no estan habitualmente expuestas al
fluoruro. Asi pues, restringir el consumo de azicares sigue siendo importante para preve-
nir la caries en los casos en que el uso de fluoruro estd generalizado, pero la relevancia de
ese factor es mayor en ausencia de exposicion al fluoruro (98). A pesar del indiscutible
papel preventivo del fluoruro, no hay datos sélidos que respalden la existencia de una rela-
cion clara entre la higiene bucodental y los niveles de caries dental (99-100).

La ingestion excesiva de fluoruro durante la formacion del esmalte puede producir fluoro-
sis dental. Esta afeccion se observa particularmente en los paises que tienen altas concen-
traciones de fluoruro en el agua de la red de abastecimiento (95).

Almidones y caries dental

Los estudios epidemiologicos realizados demuestran que el almidon entrafia un bajo riesgo
de caries dental. Las personas en cuya dieta abundan los almidones y escasean los azlca-
res suelen tener bajos niveles de caries, mientras que las que tienen dietas pobres en almi-
dones y ricas en azlcares tienen altos niveles de caries (39, 48, 49, 51, 67, 101, 102). En
Noruega y el Japon, el consumo de almidén aument6 durante la Segunda Guerra Mundial,
y sin embargo la incidencia de caries disminuyd.

La naturaleza heterogénea de los almidones (por ejemplo, grado de refinado, origen vege-
tal, crudo o cocinado) tiene particular importancia cuando se evalua su cariogenicidad po-
tencial. Varios tipos de experimentos han demostrado que los almidones crudos son de ba-
ja cariogenicidad (/03-105). Los almidones cocinados son entre la tercera parte y la mitad
de cariogénicos que la sacarosa (106, 107). Sin embargo, las mezclas de almidones y saca-
rosa son potencialmente mas cariogénicas que los almidones por si solos (/08). Estudios
del pH de la placa, realizados con un electrodo permanente en la cavidad bucal, han demos-
trado que los alimentos que contienen almidon reducen el pH de la placa bacteriana a me-
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nos de 5,5, pero los almidones son menos acidogénicos que la sacarosa. Ademas, los estu-
dios del pH de la placa miden la produccion de acido a partir de un sustrato mas que la apa-
ricion de caries, y no tienen en cuenta los factores de proteccion que se encuentran en algu-
nos alimentos que contienen almidon ni el efecto de los alimentos como estimulo de la se-
crecion de saliva.

En los paises industrializados, cada vez se afiaden con mas frecuencia a los alimentos po-
limeros de glucosa y prebidticos. Las pruebas sobre la cariogenicidad de esos carbohidra-
tos son escasas y proceden de estudios en animales, estudios del pH de la placa y estudios
in vitro que sugieren que las maltodextrinas y los jarabes de glucosa son cariogénicos
(109-111). Los estudios del pH de la placa y los experimentos in vitro sugieren que los
isomaltooligosacaridos y los glucoolisacaridos pueden ser menos acidogénicos que la saca-
rosa (/12-114). Sin embargo, hay pruebas de que los fructooligosacaridos son tan acido-
génicos como la sacarosa (/15, 116).

Fruta y caries dental

En la forma en que se consume habitualmente, hay pocos datos que respalden que la fruta
sea un factor importante en la aparicion de caries dental (67, 117-119). Varios estudios so-
bre el pH de la placa han encontrado que la fruta es acidogénica, aunque menos que la sa-
carosa (/20-122). Estudios en animales han demostrado que la ingesta muy frecuente de
fruta (por ejemplo, 17 veces al dia) puede inducir caries (123, 124), pero menos que la sa-
carosa. En el unico estudio epidemiologico en el que se encontrd una asociacion entre el
consumo de fruta y el indice CPO (/25), la ingesta de fruta era muy elevada (por ejemplo,
ocho manzanas o tres racimos de uva al dia); el mayor CPO hallado en los trabajadores de
explotaciones de frutales en comparacioén con los trabajadores de explotaciones cerealistas
se debia solamente al diferente nimero de dientes perdidos.

Factores alimentarios que protegen contra la caries dental

Algunos componentes de la dieta protegen contra la caries dental. La accidn cariostatica
del queso ha quedado demostrada en varios estudios experimentales (126, 127) y en estu-
dios de observacion (67) y de intervencion (128) en seres humanos. La leche de vaca con-
tiene calcio, fosforo y caseina, sustancias todas ellas que se cree que inhiben la caries. Va-
rios estudios han demostrado que la caida del pH de la placa tras el consumo de leche es
insignificante (129, 130). En estudios en animales se ha demostrado la naturaleza cariosta-
tica de la leche (731, 132). Rugg-Gunn et al. (67) hallaron una relacion inversa entre el
consumo de leche y el incremento de caries en un estudio realizado entre adolescentes en
Inglaterra. Los alimentos a base de cereales integrales tienen propiedades protectoras; re-
quieren mas masticacion, lo que estimula la secrecion de saliva. Otros alimentos que actu-
an como buenos estimulantes gustativos y/o mecanicos de la secrecion de saliva son el ma-
ni, los quesos de pasta dura y la goma de mascar. Se ha observado que los fosfatos tanto
organicos como inorganicos (que aparecen en los alimentos vegetales no refinados) son ca-
riostaticos en estudios en animales, pero los resultados de los estudios hechos en el hombre
no son concluyentes (733, 134). Tanto los estudios en animales como las investigaciones
experimentales en seres humanos han demostrado que el extracto de té negro aumenta la
concentracion de fluoruro en la placa y reduce la cariogenicidad de una dieta rica en azlica-
res (135, 136).

Lactancia materna y caries dental
En concordancia con los efectos saludables de la lactancia materna, los estudios epidemio-
logicos han asociado la lactancia natural a niveles bajos de caries dental (137, 138). Algu-
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nos estudios de casos concretos han vinculado la lactancia prolongada y ad libitum y la lac-
tancia nocturna con caries en la primera infancia. La lactancia materna tiene la ventaja de
que no obliga a usar biberon, que ha sido asociado a la caries en el nifio pequefio. El lac-
tante alimentado al pecho recibe ademas una leche de composicién conocida a la que no se
afaden azucares libres. El uso de leche maternizada no reporta ningin beneficio en rela-
cion con la salud dental.

Erosion dental

La erosion dental es la pérdida progresiva e irreversible de tejido dental duro, que se ve
desgastado por procesos quimicos en la superficie de los dientes por acidos extrinsecos y/o
intrinsecos sin intervencion bacteriana. Entre los acidos alimentarios extrinsecos figuran
los acidos citrico, fosforico, ascorbico, malico, tartarico y carbonico, presentes por ejemplo
en las frutas y los jugos de frutas, los refrescos y el vinagre. En los casos graves la erosion
desemboca en la destruccion total del diente (/39). Los estudios de observacion en seres
humanos han mostrado una relacion entre la erosion dental y el consumo de varios alimen-
tos y bebidas acidos, incluido el consumo frecuente de jugos de frutas, refrescos (incluidas
las bebidas para deportistas), encurtidos (que contienen vinagre), citricos y bayas (/40-
144). Se ha demostrado que los aumentos de la erosion dental relacionados con la edad son
mayores en las personas que consumen mas refrescos (20). Estudios clinicos experimenta-
les han demostrado que las bebidas acidas o los colutorios acidos reducen considerable-
mente el pH de los liquidos de la boca (/27). El esmalte se reblandece al cabo de una hora
de contacto con una bebida a base de cola, pero ese efecto se ve contrarrestado por la expo-
sicion a leche o queso (145, 146). Estudios realizados en animales han demostrado que la
fruta y los refrescos producen erosion (124, 147), aunque los jugos de fruta son considera-
blemente mas destructivos que la fruta entera (148, 149).

5.6.4 Solidez de los datos

La solidez de los datos que vinculan los azicares alimentarios al riesgo de caries dental re-
side en la multiplicidad de los estudios mas que en la potencia estadistica de cualquiera de
ellos en concreto. Los estudios de intervencion aportan datos muy solidos (50, 51), pero
lamentablemente se realizaron antes de la introduccion del fluoruro. Otros estudios mas
recientes muestran también una relacion entre la ingesta de azucares y la caries dental, si
bien no tan firme como antes del empleo de fluoruro. Sin embargo, en muchos paises en
desarrollo la poblacion atin no estd expuesta a los beneficios de éste.

Los estudios transversales deben interpretarse con cautela, ya que la caries dental se desa-
rrolla con el tiempo y, por lo tanto, las mediciones simultaneas de los niveles de enferme-
dad y la dieta pueden no reflejar con veracidad el papel de los alimentos en la evolucion de
la enfermedad. La dieta seguida varios afios atras puede ser la causa de los niveles actuales
de caries. Los estudios longitudinales (66, 67) que han seguido los cambios en la experien-
cia de caries y los han relacionado con cambios en la dieta son los que aportan datos mas
solidos. Esos estudios se han realizado en poblaciones que presentan un alto consumo glo-
bal de azlicares y una baja variacion interindividual, lo que podria explicar las débiles aso-
ciaciones notificadas.

Los estudios que salvan el problema de la escasa variacion en el consumo de azlicares son
estudios que han seguido la evolucion de la caries dental tras un cambio sustancial de la di-
eta, por ejemplo los realizados en poblaciones durante la Segunda Guerra Mundial y los es-
tudios de poblaciones antes y después de la introduccion de azlicares en la dieta. Esos es-
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tudios han demostrado con claridad que los cambios en la caries dental son paralelos al
crecimiento econémico y al mayor consumo de azucares libres. A veces los cambios en el
consumo de azucares se han visto acompafiados por un aumento de otros carbohidratos re-
finados. Hay casos, no obstante, en los que el consumo de azicares disminuyo y el de fé-
cula aumento, y sin embargo los niveles de caries dental descendieron.

Los estudios ecologicos realizados a escala mundial han aportado datos s6lidos sobre la re-
lacion entre la disponibilidad de azucar y los niveles de caries dental (26, 28). El problema
de estos estudios estriba en que utilizan datos sobre la disponibilidad de azicar y no sobre
el consumo real, no miden la frecuencia de la ingesta de azlicares, y suponen que el nivel
de ingesta es igual en toda la poblacion. Ademas, los valores se refieren a la sacarosa, pese
a que en muchos paises una cantidad considerable de sus azicares totales corresponde a
otros azucares. Esos estudios solo han tenido en cuenta el indice CPO en nifios de 12 afios,
y no siempre en una muestra representativa de la poblacion.

Hay que ser prudentes al extrapolar al ser humano los resultados obtenidos en los estudios
en animales, debido a las diferencias en la morfologia de los dientes, la ecologia de la placa
bacteriana, el flujo y la composicion de la saliva y la forma de suministrar los alimentos
(normalmente en polvo en los estudios con animales). Asiy todo, esos estudios han permi-
tido estudiar el efecto de determinados tipos, frecuencias y cantidades de carbohidratos en
la caries.

Los estudios del pH de la placa miden la produccion de acido a ese nivel, pero la acidoge-
nicidad de un alimento no debe interpretarse como una medida directa de su potencial ca-
riogénico. Los estudios del pH de la placa no tienen en cuenta los factores protectores con-
tenidos en los alimentos, la secrecion de saliva y los efectos de otros componentes de la di-
eta. Muchos de los estudios del pH de la placa que muestran disminuciones del pH por de-
bajo del valor critico de 5,5 con frutas y alimentos feculentos cocinados se han realizado
utilizando la técnica del electrodo permanente. Se admite que este electrodo es hipersensi-
ble y no discrimina, de manera que tiende a reaccionar con una respuesta de tipo «todo o
naday a todos los carbohidratos (/50).

Las investigaciones muestran de forma sistematica que cuando el consumo de azucar su-
pera los 15 kg por persona al afio (o los 40 g por persona al dia) la caries dental aumenta
paralelamente al consumo de azficar. Cuando el consumo de azucar es inferior a 10 kg por
persona al afio (unos 27 g por persona al dia), los niveles de caries dental son muy bajos
(26, 28, 29, 51, 151-158). La exposicion al fluoruro (es decir, cuando la proporcion de
fluoruro en el agua de bebida es de 0,7-1,0 ppm, o cuando mas del 90% de las pastas denti-
fricas disponibles contienen fluoruro) aumenta el nivel inocuo de consumo de azicares.

En los cuadros 14 a 17 se resume la evidencia relativa a la dieta, la nutricion y las enferme-
dades dentales.
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Cuadro 14
Resumen de la solidez de los datos sobre la relacion entre la dieta y la caries dental

Evidencia Menor riesgo Sin relacién Mayor riesgo
Relaciéon convincente Exposicion a fluoruro Ingesta de almidon (ali- Cantidad de azucares
(local y sistematica) mentos amilaceos cru- libres

dos y cocinados, como  Frecuencia de ingestion
arroz, patatas y pan; no  de azucares libres
incluye los pasteles, las

galletas ni los tentem-

piés con azucares agre-

gados)

Relacién probable Queso de pasta dura Fruta fresca entera
Goma de mascar
sin azucar

Relacion posible Xilitol Desnutricion
Leche
Fibra alimentaria

Datos insuficientes Fruta fresca entera Frutas secas

Cuadro 15
Resumen de la solidez de los datos sobre la relacion entre la dieta y la erosién dental
Evidencia Menor riesgo Sin relacion Mayor riesgo
Relaciéon convincente
Relacion probable Refrescos y jugos
de frutas

Relacién posible Queso de pasta dura

Flaor
Datos insuficientes Fruta fresca entera
Cuadro 16

Resumen de la solidez de los datos sobre la relacidon entre la dieta y los defectos
de desarrollo del esmalte

Evidencia Menor riesgo Sin relacion Mayor riesgo

Relacion convincente Vitamina D Exceso de fluor
Relacién probable Hipocalcemia
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Cuadro 17
Resumen de la solidez de los datos sobre la relacion entre la dieta y las periodontopatias

Evidencia Menor riesgo Sin relacion Mayor riesgo
Relaciéon convincente Buena higiene bucoden- Carencia de vitamina C
tal

Relacion probable
Relacién posible Desnutricion
Datos insuficientes Nutrientes antioxidantes  Suplementos de vitamina E =~ Sacarosa

5.6.5 Recomendaciones especificas para la enfermedad

Es importante establecer un nivel maximo recomendado para el consumo de azicares li-
bres. Un nivel bajo de consumo por la poblacion se traducira en un nivel bajo de caries
dental. Las metas poblacionales permiten evaluar los riesgos para la salud bucodental de
las poblaciones y controlar el avance hacia las metas de promocion de la salud.

Los mejores datos disponibles indican que el nivel de caries dental es reducido en los pai-
ses donde el consumo de azucares libres se encuentra por debajo de 15-20 kg por persona
al afio. Esto equivale a una ingesta diaria de 40-55 g por persona, y los valores equivalen
al 6%-10% del aporte caldrico. Es muy importante que los paises que actualmente presen-
tan un consumo bajo de azucares libres ( < 15-20 kg por persona al afio) no sobrepasen ese
nivel. En los paises con altos niveles de consumo se recomienda que las autoridades e ins-
tancias decisorias nacionales en materia de salud formulen metas especificas para el pais y
por comunidades para reducir la cantidad de azucares libres con el objetivo de alcanzar el
maximo recomendado del 10% del aporte calorico.

Ademas de las metas poblacionales relativas a la cantidad de azucares libres, también son
importantes las metas respecto a la frecuencia de consumo de esos azticares. La frecuencia
de consumo de alimentos o bebidas que contengan azucares libres debe limitarse a un ma-
ximo de cuatro veces al dia.

Muchos paises que estan atravesando una fase de transicion nutricional no aseguran una
exposicion suficiente al fluoruro. Debe promoverse una correcta exposicion al fluoruro
mediante los vehiculos apropiados, por ejemplo la pasta dentifrica, el agua, la sal y la le-
che. Corresponde a las autoridades sanitarias nacionales garantizar la aplicacion de pro-
gramas factibles de exposicion al fluoruro en su pais, y deben alentarse las investigaciones
sobre los resultados de programas comunitarios alternativos en relacion con el fluoruro.

A fin de reducir al minimo la incidencia de la erosion dental, deben limitarse la cantidad y
la frecuencia de ingestion de refrescos y jugos. La eliminacion de la desnutricion previene
la hipoplasia del esmalte y los demas efectos potenciales de la desnutricion en la salud bu-
codental (p. ¢j., atrofia de las glandulas salivales, periodontopatias, enfermedades bucoden-
tales infecciosas).
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5.7 Recomendaciones para la prevencion de la osteoporosis
5.7.1 Antecedentes

La osteoporosis es una enfermedad que afecta a muchos millones de personas en todo el
mundo. Se caracteriza por una baja masa 6sea y por el deterioro de la microestructura del
tejido Oseo, lo que produce fragilidad del hueso y el consiguiente aumento del riesgo de
fracturas (7, 2).

La incidencia de fracturas de vértebras y de la cadera aumenta de modo exponencial con el
avance de la edad (mientras que la de fracturas de la mufieca se estabiliza después de los
60 afios) (3). Las fracturas causadas por la osteoporosis son una de las principales causas
de morbilidad y discapacidad en las personas de edad y, en el caso de las fracturas de cade-
ra, pueden abocar a una muerte prematura. Esas fracturas imponen una considerable carga
econdmica a los servicios de salud en todo el mundo (4).

5.7.2 Tendencias

La variacion mundial de la incidencia y la prevalencia de la osteoporosis resulta dificil de
determinar debido a problemas de definicion y diagndstico. Para comparar la prevalencia
de la osteoporosis entre poblaciones, lo mejor es utilizar las tasas de fractura entre las per-
sonas de edad. Sin embargo, como la osteoporosis no suele poner en peligro la vida, los
datos cuantitativos procedentes de los paises en desarrollo son escasos. A pesar de ello, la
opinion mas generalizada actualmente es que en todo el mundo se producen al afio en torno
a 1,66 millones de fracturas de cadera, que la incidencia tiene visos de cuadruplicarse antes
de 2050 debido al numero creciente de personas de edad, y que las tasas de incidencia ajus-
tadas por edad son mucho mayores en los paises desarrollados y ricos que en el Africa sub-
sahariana y en Asia (5-7).

En los paises donde la incidencia de fracturas es alta, las tasas son mayores entre las muje-
res (por un factor de 3 6 4). Asi, aunque en esos paises suele considerarse que se trata de
una enfermedad que afecta a las mujeres, el 20% de las fracturas de columna sintomaticas
y el 30% de las fracturas de cadera se producen en varones (8). En los paises donde las ta-
sas de fractura son bajas, la diferencia entre hombres y mujeres es menor (7, 9-11). La in-
cidencia de las fracturas de vértebras y cadera en ambos sexos aumenta exponencialmente
con la edad. Las tasas de fractura de cadera son mas altas en las mujeres blancas que viven
en climas templados, y algo menores en las mujeres de los paises mediterraneos y asiaticos;
las tasas mas bajas se dan entre las mujeres africanas (9, /0, 12). Los paises en fase de
transicion econdmica, como Hong Kong (Region Administrativa Especial de China), han
experimentado aumentos considerables en las tasas de fractura ajustadas por edad en los ul-
timos decenios, mientras que en los paises industrializados esas tasas parecen haberse esta-
bilizado (13, 14).

5.7.3 Dieta, actividad fisica y osteoporosis

La relacion entre dieta y osteoporosis parece s6lo moderada, aunque tanto el calcio como la
vitamina D son importantes, al menos en las poblaciones de mas edad. El calcio es uno de
los principales minerales formadores de hueso, de ahi que sea indispensable suministrarlo
en cantidades apropiadas en todas las etapas de la vida. Para calcular las necesidades de
calcio, la mayoria de los comités han utilizado ya sea un método factorial, en el que se



133

combinan los calculos de la acrecion esquelética y las tasas de recambio dseo con los valo-
res normales de absorcion y excrecion de calcio, o bien diversos métodos basados en datos
de equilibrio obtenidos de forma experimental (/5, /6). La cuestion de si las ingestas que
se recomiendan actualmente son suficientes para conseguir una masa 6sea maxima y redu-
cir al minimo la pérdida de hueso y el riesgo de fractura en edades posteriores ha suscitado
y sigue suscitando un intenso debate (2, 12, 15-17).

La vitamina D se obtiene a partir de los alimentos o mediante sintesis en la piel por accion
de la luz solar. La carencia grave de vitamina D provoca raquitismo en los nifios y osteo-
malacia en los adultos, afecciones caracterizadas por una disminucion de la razén mine-
ral/osteoide. La carencia de vitamina D en las personas de edad, con niveles sanguineos de
25-hidroxivitamina D superiores a los asociados a la osteomalacia, se ha relacionado con la
pérdida de hueso y las fracturas osteopordticas ligadas a la edad, situacion en que la razén
mineral/osteoide permanece normal.

Muchos otros nutrientes y factores alimentarios pueden ser importantes para la salud del
hueso a largo plazo y la prevencion de la osteoporosis. Entre los nutrientes esenciales,
considerando la base de datos bioquimicos y metabdlicos disponibles, cabe formular hipo-
tesis plausibles sobre la influencia que en la salud del esqueleto pueden tener el zinc, el co-
bre, el manganeso, el boro, la vitamina A, la vitamina C, la vitamina K, las vitaminas del
grupo B, el potasio y el sodio (15). Se dispone de muy pocas pruebas procedentes de estu-
dios fisiolégicos y clinicos, y a menudo los datos son dificiles de interpretar debido a posi-
bles efectos de confusion de tamaiio o a efectos transitorios de remodelacion del hueso.

5.7.4 Solidez de los datos

En lo que atafie a las personas mayores, hay pruebas convincentes de una reduccion del
riesgo de osteoporosis con una ingesta suficiente y simultanea de vitamina D y calcio, y de
un aumento del riesgo con un consumo elevado de alcohol y un peso corporal bajo. La
evidencia a favor de una relacion probable, de nuevo en personas mayores, sugiere efectos
independientes para el calcio y la vitamina D, y carencia de efectos en el caso del fluoruro.

Solidez de los datos cuando el resultado es la fractura

Se observa una considerable variacion geografica en la incidencia de fracturas, asi como
variaciones culturales en la ingesta de los nutrientes asociados a la osteoporosis y el resul-
tado clinico de fractura. En el cuadro 18, en el que se resumen los datos obtenidos sobre
los factores de riesgo en la osteoporosis, es importante sefialar que el nivel de certidumbre
establecido se refiere a la fractura en cuanto resultado, y no a la densidad mineral 6sea apa-
rente medida por absorciometria dual por rayos X u otros métodos indirectos. Como la
Consulta abordé la salud desde el punto de vista de la carga de morbilidad, se considero
que el criterio de valoracion mas pertinente eran las fracturas.
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Cuadro 18
Resumen de la solidez de los datos sobre la relaciéon entre la dieta y las fracturas
por osteoporosis

Evidencia Menor riesgo Sin relacion Mayor riesgo

Relacién convincente Vitamina D Ingesta elevada de alco-

Personas de edad® Calcio hol
Actividad fisica Bajo peso corporal

Relacién probable Fluoruro®

Personas de edad®

Relacion posible Frutas y verduras® Fosforo Ingesta de sodio elevada
Ingesta moderada Baja ingesta de proteinas

de alcohol (en personas mayores)
Derivados de la soja Elevada ingesta de pro-
teinas

©

Solo en poblaciones con alta incidencia de fracturas. Se aplica a hombres y mujeres mayores de 50-60 afios, con una
baja ingesta de calcio y/o un estado de carencia de vitamina D.

En los niveles utilizados para la fluoracién del abastecimiento de agua. Una ingesta elevada de fluoruro provoca fluo-
rosis y puede alterar la matriz ésea.

Varios componentes de las frutas y las verduras estan asociados a un menor riesgo en niveles de ingesta comprendi-
dos en el intervalo normal de consumo (p.ej., alcalinidad, vitamina K, fitoestrogenos, potasio, magnesio, boro). La ca-
rencia de vitamina C (escorbuto) provoca osteopatia osteopénica.

o

5.7.5 Recomendaciones especificas para la enfermedad

En los paises con una alta incidencia de fracturas se necesita una ingesta minima de
400-500 mg de calcio para prevenir la osteoporosis. Cuando el consumo de productos lac-
teos es limitado, otras fuentes de calcio son el pescado con espinas comestibles, las tortas
de maiz elaboradas con cal, las verduras de hoja ricas en calcio (broccoli, col), y las legu-
minosas y sus subproductos (por ejemplo el tofu). Antes de recomendar una mayor ingesta
de calcio en los paises con baja incidencia de fracturas para seguir las recomendaciones
destinadas a los paises industrializados, debe tenerse en cuenta la interaccion entre la inges-
ta de calcio y la actividad fisica, la exposicion al sol y la ingesta de otros componentes ali-
mentarios (p.ej., vitamina D, vitamina K, sodio, proteinas) y fitonutrientes protectores (por
ejemplo derivados de la soja) (/8).

En relacion con el consumo de calcio para prevenir la osteoporosis, la Consulta se remitio a
las recomendaciones de la Reuniéon Consultiva Conjunta de Expertos FAO/OMS sobre las
Necesidades Humanas de Vitaminas y Minerales (/8), en las que se destacaba la paradoja
del calcio. Esa paradoja (las tasas de fractura de cadera son mayores en los paises desarro-
llados, donde la ingesta de calcio es mayor que en los paises en desarrollo) necesita a todas
luces una explicacion. Hasta la fecha, los datos acumulados apuntan a un efecto adverso de
las proteinas, en particular de origen animal (no vegetal), que podria contrarrestar el efecto
positivo de la ingesta de calcio en el equilibrio calcico.

El informe de la citada Reunién Consultiva Conjunta dejo claro que las recomendaciones
relativas a la ingesta de calcio estaban basadas en datos sobre el equilibrio célcico a largo
plazo (90 dias) en adultos, obtenidos en Australia, el Canada, la Union Europea, el Reino
Unido y los Estados Unidos, y no eran necesariamente aplicables a todos los paises del
mundo. En el informe se reconocia también que estaban apareciendo pruebas solidas de
que las necesidades de calcio pueden variar de una cultura a otra por razones alimentarias,
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genéticas, geograficas y relacionadas con el estilo de vida. Por consiguiente, se formularon
dos conjuntos de recomendaciones: uno para los paises con bajo consumo de proteinas de
origen animal, y otro basado en los datos obtenidos en Norteamérica y Europa occidental
(18).

Se alcanzaron las siguientes conclusiones:

No esta justificado adoptar criterios mundiales basados en la poblacion. Si lo esta adop-
tar criterios con metas concretas en relacion con el calcio y la vitamina D en subgrupos
de poblacién de alto riesgo, es decir, aquellos con una alta incidencia de fracturas.

En los paises donde la incidencia de fracturas por osteoporosis es alta, una ingesta redu-
cida de calcio (es decir, inferior a 400-500 mg diarios) (/5) entre los hombres y mujeres
de edad est4 asociada a un mayor riesgo de fracturas.

En los paises con alta incidencia de fracturas, el aumento de la vitamina D y el calcio en
la dieta de las poblaciones de edad puede reducir el riesgo de fracturas. Asi pues, hay
que garantizar un estado nutricional correcto en relacion con la vitamina D. Si esta vi-
tamina se obtiene principalmente de fuentes alimentarias, por ejemplo cuando la expo-
sicion a la luz solar es limitada, se recomienda una ingesta de 5-10 pg diarios.

Aunque se carece de datos concluyentes al respecto, pueden ser utiles algunas recomen-
daciones prudentes en materia de dieta y modos de vida, ya citadas en relacion con otras
enfermedades cronicas, que probablemente reducen el riesgo de fractura. Entre ellas fi-
guran las siguientes:

- aumentar la actividad fisica;

- reducir la ingesta de sodio;

- aumentar el consumo de frutas y verduras;

- mantener un peso corporal saludable;

- evitar el tabaco;

- limitar el consumo de alcohol.

Existen pruebas convincentes de que la actividad fisica, en particular aquella que man-
tiene o incrementa la potencia muscular, la coordinacion y el equilibrio como determi-
nantes importantes de la propension a las caidas, es beneficiosa para prevenir las fractu-
ras osteoporéticas. Ademads, una actividad regular de levantamiento de pesos a lo largo
de toda la vida, especialmente de forma vigorosa y con participacion de los huesos, au-
menta la masa 6sea maxima durante la juventud y ayuda a conservar la masa 6sea mas
adelante en la vida.
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6. Directrices y recomendaciones estratégicas para la politica

6.1

y la investigacién

Introduccion

La meta principal de las politicas de salud publica es ofrecer a las personas las maximas
oportunidades de disfrutar de muchos afios de vida saludable y activa. Se requieren urgen-
temente medidas de salud publica para prevenir las consecuencias adversas de unos habitos
alimentarios inapropiados y de la inactividad fisica. Con este fin, la Consulta analiz6 de
qué manera los formuladores de politicas podrian usar las metas relacionadas con la ingesta
de alimentos y nutrientes y la actividad fisica para lograr que aumente la proporcion de
personas que eligen las opciones mas saludables en ese sentido a fin de mantener un peso
corporal y un estado de salud adecuados. En este capitulo se estudian diversas alternativas
que catalizarian los cambios a largo plazo necesarios para que las personas estén mejor
preparadas para elegir opciones saludables en relacion con el régimen alimentario y la acti-
vidad fisica. Tales procesos requieren cambios a largo plazo en la manera de pensar y de
actuar a nivel individual y social; exigen una accion concertada de los gobiernos naciona-
les, los organismos internacionales, la sociedad civil y las entidades privadas; y se benefi-
ciaran de los conocimientos y la energia aportados por multiples sectores de la sociedad.

Es esencial disponer de nueva informacion cientifica que permita ajustar no sélo los ins-
trumentos de politica sino también los procesos estratégicos que han de propiciar los cam-
bios. Esto constituye un objetivo importante para la investigacion aplicada, que debe apor-
tar datos de utilidad para imprimir eficacia a las intervenciones.

Es preciso analizar tres elementos clave. El primero es la gama de posibles principios de
politica que ayudarian a las personas a adquirir y mantener habitos alimentarios y de acti-
vidad saludables de una manera sencilla y gratificadora. El segundo son los requisitos para
aplicar posibles estrategias encaminadas a introducir esas politicas en diferentes entornos.
Esos requisitos incluyen una funcion de liderazgo, una comunicacion eficaz de los proble-
mas y las soluciones posibles, alianzas operativas y alternativas que promuevan entornos
favorables para facilitar el cambio. El tercer elemento son las posibles acciones estratégi-
cas de promocidén de una dieta saludable y de la actividad fisica.
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6.2 Principios de politica para la promocion de dietas saludables y de la
actividad fisica' 2

La Consulta recomendd que se consideraran los siguientes principios de politica a la hora
de formular estrategias nacionales encaminadas a reducir la carga de enfermedades croni-
cas relacionadas con la dieta y la inactividad fisica.

o Las estrategias deben ser integrales y abordar conjuntamente todos los riesgos impor-
tantes de sufrir enfermedades cronicas asociadas a la dieta y la inactividad fisica, asi
como otros riesgos, por ejemplo el consumo de tabaco, desde una perspectiva multisec-
torial.

e Cada pais debe seleccionar la combinacion optima de medidas con arreglo a la capaci-
dad, la legislacion y la realidad econémica nacionales.

e Los gobiernos tienen una funcion rectora que desempefiar en la elaboracion de estrate-
gias, velando por la puesta en practica de las medidas y vigilando su impacto a largo
plazo.

o Los ministerios de salud tienen una funcion de convocatoria decisiva, como es la de reu-
nir a los otros ministerios necesarios para formular y aplicar eficazmente las politicas.

e Los gobiernos necesitan colaborar con el sector privado, 6rganos de profesionales de la
salud, grupos de consumidores, universitarios, investigadores y otros 6rganos no guber-
namentales para asegurar un progreso sostenido.

o Es fundamental aplicar a la prevencion y el control de las enfermedades cronicas un en-
foque basado en el ciclo de vida, que comience con la salud y las practicas de nutricion
y cuidado de la madre y el nifio y prosiga con los entornos escolar y laboral, el acceso a
la atencion de salud preventiva y primaria, y la atencién comunitaria a las personas an-
cianas y discapacitadas.

e Las estrategias deben abordar explicitamente la igualdad y reducir las disparidades, y
concentrarse en las necesidades de las comunidades y los grupos de poblacion mas po-
bres, para lo que se requiere una accion enérgica del gobierno. Ademas, puesto que en
general son las mujeres las que toman las decisiones sobre la nutricion de la familia, las
estrategias deben ser sensibles al género.

' Durante la preparacion de este informe, mediante la resolucion WHA55.23 (1) de mayo de 2002 la Asam-
blea Mundial de la Salud pidié a la Directora General que elaborara una estrategia mundial en materia de
régimen alimentario, actividad fisica y salud. EIl proceso de elaboracion de la estrategia mundial de la
OMS incluira consultas formales con los Estados Miembros, organismos de las Naciones Unidas, la socie-
dad civil y el sector privado durante un afio, antes de redactar un proyecto de estrategia mundial para pre-
sentarla a la 572 Asamblea Mundial de la Salud en 2004.

2 También es importante asegurar que las personas tengan acceso a alimentos adecuados que sean ino-
cuos y que al mismo tiempo tengan la calidad nutricional apropiada. Uno de los compromisos adoptados
por la Cumbre Mundial sobre la Alimentacién organizada por la FAO en 1996, y reiterado en 2002 en la
Cumbre Mundial sobre la Alimentacién: Cinco Afios Después, respalda especificamente la aplicacion de
politicas encaminadas a «mejorar el acceso para todos y en todo momento a alimentos suficientes, nutri-
cionalmente adecuados y aptos para el consumon.
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e La posibilidad de cada pais para promover por si solo dietas optimas y una vida saluda-
ble son limitadas. Las estrategias deben basarse fundamentalmente en las normas in-
ternacionales existentes que brindan una referencia para el comercio internacional.
Puede que los Estados Miembros deseen también otras normas adicionales que aborden,
por ejemplo, la comercializacion de alimentos insalubres (en particular de los muy ricos
en calorias, grasas saturadas, sal y azucares libres, y los pobres en nutrientes esenciales)
para los nifios a través de las fronteras nacionales. Los paises también pueden estar in-
teresados en asegurar que todos los grupos socioeconémicos tengan acceso a las opcio-
nes mas saludables (como las frutas y verduras). La funcién de liderazgo internacional
de la OMS para impulsar la agenda sobre dieta, actividad fisica y salud es fundamental.
La FAO también tiene una misién importante en todo este proceso, ya que se ocupa de
aspectos relacionados con la produccion, el comercio y la comercializacioén de los ali-
mentos y los productos basicos agricolas, y facilita directrices para asegurar la inocui-
dad y la idoneidad nutricional de los alimentos y los productos alimenticios.

6.3 Requisitos para la eficacia de las estrategias

Basandose en la experiencia adquirida en la aplicacion de estrategias locales y nacionales
en materia de salud publica en diferentes entornos, la Consulta de Expertos concluyé que
para asegurar el éxito de las mismas debian reunirse algunos requisitos. Estos incluyen una
funcion de liderazgo, una comunicacion eficaz, alianzas operativas y un entorno favorable.

6.3.1 Liderazgo para una accion eficaz

El liderazgo es esencial para introducir cambios a largo plazo. Dentro de cada pais, in-
cumbe principalmente a los gobiernos asumir ese liderazgo. No obstante, en algunos casos
el liderazgo es asumido inicialmente por organizaciones de la sociedad civil antes de la ac-
cion del gobierno. Suele haber siempre mas de un camino para mejorar la salud: cada pais
debera determinar la combinacion 6ptima de politicas que mejor se adapte a sus circuns-
tancias particulares, y tendra que seleccionar las medidas dentro del marco limitado por sus
recursos economicos y sociales. Dentro de un determinado pais, a veces se requieren estra-
tegias regionales para lograr una accion eficaz.

En todo el mundo, se necesita un liderazgo mas proactivo que aporte una vision holistica
de los problemas alimentarios y nutricionales que afectan al estado general de salud.
Cuando ha existido ese liderazgo, se ha conseguido que los gobiernos tomen nota e intro-
duzcan los cambios necesarios. Subsiste el interrogante de como desarrollar y fortalecer la
capacidad de liderazgo para alcanzar una masa critica. Los centros colaboradores de la
OMS en materia de nutricioén y la red de centros de excelencia de la FAO son posibles vias
en ese sentido, si bien se observa una clara necesidad de fortalecer la capacidad existente.

En todo el mundo, los gobiernos han elaborado estrategias para erradicar la malnutricion,
término usado tradicionalmente como sinénimo de desnutriciéon. Sin embargo, los proble-
mas cada vez mas graves de desequilibrio nutricional, sobrepeso y obesidad, con sus impli-
caciones en forma de aparicion de diabetes, trastornos cardiovasculares y otro tipo de en-
fermedades no transmisibles relacionadas con la dieta, son ya como minimo igual de apre-
miantes. Esto se aplica en especial a los paises en desarrollo que experimentan una transi-
cion nutricional; esos paises sufren una doble carga de sobrenutricion y desnutricion y de
enfermedades infecciosas. A menos que haya un compromiso politico que impulse a los
gobiernos a lograr resultados, las estrategias fracasaran. El establecimiento de metas de in-
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gesta de nutrientes y actividad fisica para la poblacion es una condicion necesaria, pero no
suficiente. Para ofrecer a las personas las maximas oportunidades de disfrutar de muchos
afios de vida saludable y activa se requiere accion a nivel de la comunidad, la familia y los
individuos.

6.3.2 Comunicacion eficaz

El cambio so6lo puede iniciarse mediante una comunicacion eficaz. La funcidn basica de la
comunicacion sanitaria es cerrar la brecha existente entre los expertos técnicos, los respon-
sables de las politicas y el publico en general. La comunicacion es eficaz cuando es capaz
de crear conciencia, mejorar los conocimientos e inducir cambios a largo plazo de los com-
portamientos individuales y sociales, lo que en este caso se traduce en el consumo de ali-
mentos sanos y la incorporacion de la actividad fisica para la salud.

Un plan eficaz de comunicacion sanitaria procura aprovechar las oportunidades que se pre-
sentan en todas las etapas de formulacion y aplicacion de las politicas con el fin de influir
positivamente en la salud publica. Una comunicacién sostenida y bien focalizada permitira
a los consumidores informarse mejor y elegir las opciones mas saludables. Los consumi-
dores informados estan mas preparados para influir en los encargados de formular las poli-
ticas; ésa es una de las ensefianzas de las actividades emprendidas para limitar los dafios
para la salud causados por el tabaco. Los consumidores pueden cumplir una funciéon de
sensibilizacion o pueden ejercer presion e influir en la sociedad para propiciar cambios en
la oferta de bienes y servicios y el acceso a ellos en apoyo de la actividad fisica y las metas
nutricionales.

El costo para el mundo de la epidemia actual y proyectada de enfermedades cronicas rela-
cionadas con la dieta y la inactividad fisica empequefiece todos los otros gastos sanitarios.
Si se logra movilizar a la sociedad para que reconozca esos costos, los formuladores de po-
liticas empezaran con el tiempo a afrontar la cuestion y se convertiran ellos mismos en par-
tidarios del cambio. La experiencia muestra que los politicos también pueden verse influi-
dos por las posturas tomadas por los organismos de las Naciones Unidas y por los mensajes
que éstos promueven. También las redes médicas han resultado ser unas eficaces defenso-
ras del cambio cuando el gobierno se muestra receptivo a las necesidades sanitarias de la
sociedad. Las organizaciones no gubernamentales de consumidores y una amplia variedad
de organizaciones de la sociedad civil también seran fundamentales para aumentar la con-
ciencia de los consumidores y propiciar el clima requerido para una colaboracion construc-
tiva con la industria alimentaria y el sector privado.

6.3.3 Alianzas y formulas de colaboracion operativas

Es posible acelerar los cambios si todos los grupos favorables a €l se alian para alcanzar el
objetivo comun. Lo ideal es que en ese esfuerzo confluyan diferentes partes cuyas accio-
nes influyan en las opciones y elecciones de las personas sobre la dieta y la actividad fisica.
Las alianzas para la accion tenderan probablemente a ampliarse de las comunidades a los
niveles nacional y regional, con la participacion de puntos focales formales para la nutri-
cion dentro de diferentes organismos publicos, privados y de beneficencia. La participa-
cion de las asociaciones de consumidores también es importante para facilitar la educacion
sanitaria y nutricional. Se espera que las organizaciones internacionales con mandatos re-
lacionados con la nutriciéon, como la FAO y la OMS, promuevan la distribuciéon de infor-
macion fidedigna a través de esas redes. Igualmente importantes son las alianzas con otros
miembros de la familia de las Naciones Unidas, por ejemplo con el Fondo de las Naciones
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Unidas para la Infancia en relacion con la nutricién maternoinfantil y con los enfoques de
la salud basados en todo el ciclo de vida. Las industrias del sector privado con intereses en
la produccion, el envasado, la logistica, la venta al por menor y la comercializacion de ali-
mentos, asi como otras entidades privadas interesadas en los modos de vida, el deporte, el
turismo, el ocio y los seguros de enfermedad y de vida, tienen un papel clave que desem-
pefiar. A veces es preferible trabajar con grupos de industrias en lugar de con industrias
particulares que quiza deseen aprovechar el cambio en su propio beneficio. Todos deben
ser invitados a sumarse a la empresa; quienes compartan el objetivo de promocion de la sa-
lud optaran generalmente por participar en actividades conjuntas.

6.3.4 Entornos favorables

Si el macroambiente y el microambiente en que se toman las decisiones respaldan opciones
percibidas como saludables y gratificantes, mas facil sera propiciar y mantener los cambios
individuales. Los sistemas alimentarios, las pautas de comercializacioén y los estilos de vi-
da personales deben evolucionar de manera que faciliten a las personas la eleccion de for-
mas de vivir mas saludables y de tipos de alimentos que les reporten los mayores benefi-
cios para la salud. Un entorno favorable tiene un gran alcance, desde la escuela, el lugar de
trabajo y la comunidad, pasando por las politicas de transporte y las politicas de disefio ur-
bano, hasta la disponibilidad de alimentos sanos. Ademas, requiere la existencia de politi-
cas legislativas, reguladoras y fiscales de apoyo. Si no hay un contexto favorable, las posi-
bilidades de cambio seran minimas. Lo ideal es un ambiente que no sélo promueva sino
que ademas apoye y proteja la vida saludable, al permitir por ejemplo ir en bicicleta o ca-
minando al trabajo o la escuela, comprar frutas y verduras frescas, y comer y trabajar en
recintos libres de humo de tabaco.

A continuacion se describen con mas detalle algunas medidas concretas para crear entornos
favorables.

Apoyar la disponibilidad y la seleccion de alimentos ricos en nutrientes (frutas,
verduras, leguminosas, cereales integrales, carnes magras y productos lacteos
bajos en grasa).

En el marco de esta idea general, es importante contraponer los alimentos con alto conteni-
do de nutrientes y los alimentos con alto contenido energético pero pobres en nutrientes,
pues ambos determinan el equilibrio entre la necesidad de consumir los nutrientes indis-
pensables y el mantenimiento de un peso saludable. La calidad de las grasas y los carbohi-
dratos suministrados es otro factor critico. Los siguientes aspectos son todos ellos impor-
tantes: un mayor acceso - especialmente para las comunidades de bajos ingresos - a una
oferta de alimentos frescos ricos en nutrientes; las regulaciones en apoyo de lo anterior; la
facilitacion del acceso a alimentos de alta calidad mediante politicas de precios de los ali-
mentos; y las etiquetas con leyendas nutricionales para informar a los consumidores, en
particular el uso apropiado de los reclamos referentes al valor nutritivo y los beneficios pa-
ra la salud. Ahora se reconoce que el suministro de alimentos inocuos y nutritivos es no
so6lo una necesidad sino también un derecho basico del ser humano.

Evaluar las tendencias de las pautas cambiantes de consumo y sus implicaciones
para la economia de los alimentos (agricultura, ganaderia, pesca y horticultura).
Las recomendaciones, que se traducen en cambios en los habitos alimentarios, repercutiran
en todos los componentes de la economia de los alimentos. En consecuencia, conviene
examinar las tendencias de las pautas de consumo en todo el mundo y analizar el potencial
del sector de la agricultura y la alimentacion para atender las demandas y los problemas se-
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fialados en este informe. Todos los sectores de la cadena alimentaria, desde la granja hasta
la mesa, tendran que participar si se desea que la economia alimentaria se ponga al servicio
de los cambios que habra que introducir en los regimenes alimentarios para frenar la ex-
pansion de la epidemia de enfermedades no transmisibles.

Hasta ahora la mayor parte de la informacion sobre el consumo de alimentos se ha obtenido
a partir de los datos de las hojas de balance de alimentos nacionales. Para comprender me-
jor la relacion entre las pautas de consumo de alimentos, las dietas y la apariciéon de enfer-
medades no transmisibles, es indispensable obtener informacion mas fidedigna sobre las
pautas y tendencias reales del consumo de alimentos a partir de encuestas representativas
del consumo.

Habra que verificar si las directrices presentadas en este informe y las estrategias en ellas
basadas influyen en el comportamiento de los consumidores, y determinar hasta qué punto
modifican éstos su dieta (y su estilo de vida) para hacerla mas saludable.

El préximo paso serd evaluar las implicaciones de estas directrices para la agricultura, la
ganaderia, la pesca y la horticultura. Con el fin de satisfacer los niveles y pautas de con-
sumo especificados, habra que elaborar tal vez nuevas estrategias. Esta evaluacion tendra
que incluir todas las etapas de la cadena alimentaria, desde la produccién y el procesamien-
to a la comercializacion y el consumo. También habra que tener en cuenta la repercusion
que puedan tener estos cambios de la economia alimentaria en la sostenibilidad del uso de
los recursos naturales.

Asimismo, habra que considerar algunos aspectos del comercio internacional en el contex-
to del mejoramiento de los regimenes alimentarios. El comercio tiene un papel importante
en la mejora de la seguridad alimentaria y nutricional. Entre los factores a considerar cabe
citar la repercusion de la reduccion de los obstaculos al comercio en el poder adquisitivo de
los consumidores y la variedad de productos disponibles, mientras que en relacioén con la
exportacion habria que prestar atencion a aspectos tales como el acceso a los mercados, la
competitividad y las oportunidades de ingresos para los agricultores y los procesadores del
pais. Sera preciso examinar la repercusion de las politicas agricolas, en particular de las
subvenciones, en la estructura de la produccion, el procesamiento, los sistemas de comer-
cializacion y, en ultima instancia, la disponibilidad de los alimentos que conforman una di-
eta saludable.

Por ultimo, las evaluaciones de estas y otras cuestiones tendran sin duda implicaciones po-
liticas a nivel tanto nacional como internacional. Estas implicaciones deberan ser retoma-
das en el foro apropiado y consideradas por los interesados directos.

Desarrollo sostenible

El rapido aumento del consumo mundial de alimentos de origen animal, muchos de ellos
producidos por métodos intensivos, tendra probablemente profundas consecuencias. En lo
que respecta a la salud, el mayor consumo de productos de origen animal se ha traducido
en una mayor ingesta de grasas saturadas, lo cual, unido al consumo de tabaco, amenaza
con minar los beneficios para la salud conseguidos al reducir las enfermedades infecciosas,
en particular en los paises que se hallan en una fase de rapida transicién econdmica y nutri-
cional. La produccién pecuaria intensiva también compromete la capacidad del mundo pa-
ra alimentar a las poblaciones mas pobres, que por lo general tienen un muy limitado acce-
so a los alimentos, incluso a los mas basicos. No faltan tampoco problemas medioambien-
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tales; la crianza intensiva de animales tiene un impacto ecoldgico mayor que la crianza tra-
dicional de animales, en gran parte debido a la baja eficiencia de la conversion del
forraje en alimentos y a las grandes cantidades de agua que necesita el ganado.

Los métodos intensivos de produccion pecuaria bien pueden brindar las muy necesarias
oportunidades de ingresos, pero ello se produce a menudo a expensas de la capacidad de
los agricultores para producir sus propios alimentos. En cambio, la produccion de alimen-
tos mas diversos, en particular frutas, verduras y legumbres, puede ser doblemente benefi-
ciosa al mejorar el acceso a los alimentos saludables y, ademas, proporcionar una fuente al-
ternativa de ingresos para el agricultor. Mejor atin en ese sentido es que los agricultores
puedan vender directamente sus productos a los consumidores, y percibir asi una mayor
parte del precio final. Este modelo de produccion de alimentos puede reportar grandes be-
neficios para la salud tanto de los productores como de los consumidores, y reducir simul-
taneamente la presion ambiental sobre los recursos de agua y tierra.

En algunos paises las politicas agricolas suelen privilegiar los intereses comerciales a corto
plazo en lugar de regirse por consideraciones sanitarias y ambientales. Por ejemplo, las
subvenciones agricolas para la produccion de vacuno y productos lacteos podian justificar-
se en el pasado, pues facilitaban el acceso a proteinas de alta calidad, pero hoy contribuyen
a incentivar unas pautas de consumo que pueden agravar la carga de enfermedades cronicas
relacionadas con la nutricion. Esta clara indiferencia a las consecuencias para la salud y la
sostenibilidad ambiental de la actual produccion agricola limita las posibilidades de cambio
de las politicas agricolas y la produccién de alimentos, y puede desembocar en un conflicto
entre la necesidad de alcanzar los objetivos de ingesta de nutrientes por la poblacion y el
mantenimiento de la demanda de vacuno inherente a las actuales pautas del consumo. Por
ejemplo, si proyectamos el consumo de carne de vacuno observado en los paises industria-
lizados a la poblacién de los paises en desarrollo, el suministro de cereales para consumo
humano podria verse limitado, especialmente para los grupos de ingresos bajos.

En el futuro habra que introducir en las politicas agricolas los cambios necesarios para dar
a los productores la oportunidad de adaptarse a la evolucion de la demanda, aumentar la
concientizacion y empoderar a las comunidades para abordar mejor las consecuencias sani-
tarias y ambientales de las actuales pautas de consumo. También se requeriran estrategias
integradas encaminadas a aumentar la capacidad de respuesta de los gobiernos a las pre-
ocupaciones sanitarias y ambientales de la comunidad. La manera de gestionar la oferta
mundial de alimentos para sostener la demanda asociada al ajuste del consumo al tamafio
de la poblacion constituye un tema que requiere un didlogo permanente entre los numero-
sos interesados directos y reviste gran trascendencia para las politicas agricolas y ambienta-
les, asi como para el comercio mundial de alimentos.

Actividad fisica

Una gran parte de la poblaciéon mundial realiza actualmente una actividad fisica insuficien-
te para mantener la salud fisica y mental. El uso masivo del automdévil y de otros medios
mecanicos que ahorran esfuerzo fisico ha contribuido enormemente a ello. En todo el
mundo, las ciudades reservan espacios especiales para los vehiculos automotores, en detri-
mento del dedicado a actividades recreativas. Los cambios experimentados por la estructu-
ra del empleo han alargado el tiempo de desplazamiento entre el domicilio y el trabajo, re-
duciendo paralelamente el tiempo disponible para comprar y preparar alimentos. Los au-
tomoviles también contribuyen a agravar los problemas urbanos, como la congestion del
trafico y la contaminacion del aire.
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Es necesario que los urbanistas y los planificadores de los lugares de trabajo sean mas
conscientes de las eventuales consecuencias de la progresiva disminucion del gasto energé-
tico en el ambito laboral, y habria que alentarles a formular politicas de transporte y espar-
cimiento que promuevan, respalden y protejan la actividad fisica. Por ejemplo, en la plani-
ficacion urbana, a la hora de organizar el transporte y disefiar los edificios se deberia dar
prioridad a la seguridad y el transito de los peatones y al uso sin riesgo de bicicletas.

Dietas tradicionales

Las practicas de comercializacion modernas suelen acabar con los habitos alimentarios lo-
cales o étnicos. La comercializacion mundial en particular tiene efectos de amplio alcance
tanto en el apetito de los consumidores por los productos como en las ideas sobre su valor.
Si bien algunos regimenes alimentarios tradicionales podrian beneficiarse de unos cambios
prudentes, diversas investigaciones han demostrado que en muchos casos favorecen la sa-
lud y son claramente sostenibles desde el punto de vista ambiental. Se puede aprender mu-
cho de ellos.

Medidas estratégicas para promover dietas saludables y la actividad
fisica

Las estrategias de promocion de unas dietas sanas y de la actividad fisica deben reflejar
tanto la realidad local y nacional como los determinantes mundiales del régimen alimenta-
rio y la actividad fisica. Deben basarse en datos cientificos sobre el impacto positivo o ne-
gativo en la salud de las pautas de alimentacién y actividad fisica. En la practica, esas es-
trategias incluiran por lo menos algunas de las siguientes medidas practicas.

6.4.1 Vigilar la dieta y la actividad fisica de la poblacién y la carga de

morbilidad asociada

Es esencial que exista un sistema de vigilancia del régimen alimentario, la actividad fisica y
los problemas de salud conexos, que permita a todos los interesados directos controlar los
progresos hacia las metas de salud de cada pais en materia de dieta, y que oriente la elec-
cion, la intensidad y la ubicacion temporal de las medidas para acelerar los logros. Los da-
tos requeridos para poner en practica politicas eficaces deben ser especificos para la edad, el
sexo y el grupo social, y revelar las tendencias que se perfilen a lo largo del tiempo.

6.4.2 Ayudar a la gente a tomar decisiones informadas y medidas eficaces

Se debe incorporar informacion sobre la calidad de las grasas, el contenido de sal y azticar
y la densidad energética en los mensajes de promocion de la salud y de informacion nutri-
cional, y si es necesario en etiquetados adaptados a diferentes grupos de poblacion, inclui-
dos los grupos de poblacion desfavorecidos, aprovechando el amplio alcance de los moder-
nos medios de difusion. La meta ultima de las estrategias de informacién y comunicacion
es asegurar la disponibilidad y la eleccion de alimentos de mejor calidad, el acceso a la ac-
tividad fisica y una comunidad mundial mejor informada.

6.4.3 Aplicar lo mejor posible las normas y la legislaciéon

Actualmente se esta revisando la labor del Codex Alimentarius, un érgano regulador inter-
gubernamental donde las naciones acuerdan normas sobre los alimentos. Sus actividades
en relacion con la nutricion y el etiquetado podrian verse reforzadas y abarcar los aspectos
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de la salud relacionados con la dieta. Se deberia analizar también la posibilidad de elaborar
codigos de practicas en la publicidad de los alimentos.

6.4.4 Asegurar que todo el mundo tenga acceso a los componentes de una

dieta saludable

Conforme los consumidores se decanten cada vez mas por dietas saludables, los producto-
res y los proveedores desearan orientar sus productos y la comercializacion en funcion de
esa nueva demanda. Los gobiernos podrian facilitar a los consumidores las elecciones sa-
ludables recomendadas, de acuerdo con las metas de este informe sobre la ingesta de nu-
trientes por la poblacion, fomentando por ejemplo una mayor disponibilidad de alimentos
menos procesados y con bajo contenido de acidos grasos trans, el consumo de aceites vege-
tales a nivel nacional, y un suministro adecuado y sostenible de pescado, frutas, verduras y
frutos secos en los mercados nacionales.

Por lo que se refiere a las comidas fuera de casa (esto es, en restaurantes y lugares de co-
mida rapida), debe procurarse que los consumidores tengan facil acceso a informacion so-
bre su calidad nutricional para poder tomar las decisiones mas saludables. Por ejemplo, los
consumidores deben poder saber no sélo qué cantidad de grasa o aceite contiene la comida,
sino también si se trata de grasas saturadas o de isdmeros trans.

6.4.5 Lograr las metas mediante iniciativas intersectoriales

Las iniciativas de promocion de dietas sanas requieren estrategias integradas que abarquen
muchos sectores e involucren en cada pais a los diferentes grupos relacionados con los ali-
mentos, la nutricion, la agricultura, la educacion, el transporte y otras politicas pertinentes.
Deben incluir alianzas que promuevan la aplicacion eficaz de estrategias nacionales y loca-
les de fomento de dietas saludables y de la actividad fisica. Las iniciativas intersectoriales
deben promover una produccién y una oferta interna suficientes de frutas, verduras y cerea-
les integrales, a precios asequibles para todos los sectores de la poblacion, asi como opor-
tunidades de acceso regular a esos alimentos por toda la poblacion, y ocasiones para hacer
actividad fisica.

6.4.6 Aprovechar al maximo los servicios de salud y los profesionales que

6.5

los prestan

Como parte de su formacion, todos los profesionales de la salud (incluidos médicos, en-
fermeras, dentistas y nutricionistas) deben recibir nociones sobre los regimenes alimenta-
rios, la nutricién y la actividad fisica como factores determinantes clave de la salud médica
y dental. Los determinantes sociales, econémicos, culturales y psicologicos de las eleccio-
nes personales en cuanto a la dieta y la actividad fisica deben ser elementos esenciales de la
accion de salud publica. Urge elaborar y reforzar los programas de formacion existentes
para implementar con éxito esas medidas.

Llamamiento a la acciéon

Disponemos ya de un gran nimero de pruebas cientificas contundentes de que los héabitos
alimentarios y el grado de actividad fisica no sélo influyen en el estado de salud del mo-
mento sino que también determinan el riesgo de que un individuo padezca enfermedades
cronicas como el cancer, las enfermedades cardiovasculares y la diabetes. Estas enferme-
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dades cronicas siguen siendo las causas principales de muerte prematura y discapacidad en
los paises industrializados y en la mayoria de los paises en desarrollo. Estos ultimos estan
comprobadamente expuestos a un riesgo creciente, al igual que las poblaciones mas pobres
de los paises industrializados.

En las comunidades, los distritos y los paises donde se han llevado a cabo intervenciones
generalizadas integradas, se han observado enormes disminuciones de los factores de ries-
go. La clave del éxito es que el publico reconozca que las muertes prematuras que ocurren
en su comunidad son en gran parte evitables, y que se dote a si mismo y dote a sus repre-
sentantes civicos de la capacidad necesaria para crear entornos favorables a la salud. Los
mayores logros se han conseguido mediante el establecimiento de una relacion de trabajo
entre las comunidades y los gobiernos; la aplicacion de legislacion e iniciativas locales re-
lacionadas con los las escuelas y los lugares de trabajo; la participacion de las asociaciones
de consumidores, y la implicacion de los productores de alimentos y la industria de elabo-
racion de alimentos.

Es preciso recopilar datos sobre las tendencias actuales y cambiantes del consumo de ali-
mentos en los paises en desarrollo, incluidas investigaciones sobre los factores que influyen
en el comportamiento alimentario y la actividad fisica de las personas y sobre lo que se po-
dria hacer en ese sentido. Es necesario también, de manera permanente, formular estrate-
gias que permitan modificar el comportamiento de las personas para que adopten dietas y
modos de vida saludables, incluida la investigacion de los aspectos de la oferta y la deman-
da relacionados con esos cambios de comportamiento de los consumidores.

Es posible pasar de las palabras a los hechos, es posible detener esta epidemia, pero los
propios afectados deben reclamar medidas. La solucién esta en nuestras manos.
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Resumen de la evidencia concerniente a la obesidad, la diabetes de tipo 2,
las enfermedades cardiovasculares (ECV), el cancer, las enfermedades
dentales y la osteoporosis®

Obesidad

Diabetes ECV

de tipo 2

Cancer

Enfermedades Osteoporosis
dentales

Energia y grasas

Ingesta elevada de alimentos
con un alto contenido de
energia

Acidos grasos saturados

Acidos grasos trans

Colesterol alimentario

Acidos miristico y palmitico

Acido linoleico

Pescado y aceites de
pescado (EPA y DHA)

Esteroles y estanoles
vegetales

Acido a-linolénico

Acido oleico

Acido estearico

Frutos secos (no salados)

Carbohidratos
Ingesta elevada de
PNA (fibra alimentaria)
Azucares libres (frecuencia y
cantidad)
Goma de mascar sin azucar
Almidon®
Cereales integrales

Vitaminas

Carencia de vitamina C
Vitamina D

Suplementos de vitamina E
Folato

Minerales

Ingesta elevada de sodio

Alimentos conservados
en sal

Potasio

Calcio

Fluoruro, local

Fluoruro, sistémico

Fluoruro, exceso de

Hipocalcemia

Carne y pescado

Carne en conserva

Pescado salado al estilo
chino

ct

pt cr®
ct
PT
ct
cl
cl

Pl

Pl
Pl
P-NR
Pl

cl Pl Pl

Pl

C-NR

Pl

ct

cl

pth

pt
ct

cte

pPl°
C-NR

cre
clf cls

cle
cle
cle P-NRS
cHf
p1
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Obesidad

Diabetes
de tipo 2

ECV

Cancer Enfermedades Osteoporosis
dentales

Frutas (incluidas bayas) y

verduras

Frutas (incluidas bayas) y
verduras

Frutas frescas enteras

Bebidas no alcohdlicas

Bebidas gaseosas y jugos
de frutas edulcorados

Bebidas (y alimentos) muy
calientes

Café hervido sin filtrar

Bebidas alcohdlicas

Ingesta de alcohol alta

Ingesta de alcohol baja o
moderada

Otros elementos transmiti-
dos por los alimentos
Aflatoxinas

Peso y actividad fisica

Obesidad abdominal

Sobrepeso y obesidad

Pérdida de peso voluntaria
en las personas obesas
0 con sobrepeso

Peso corporal bajo

Actividad fisica regular

Inactividad fisica/modo de
vida sedentario

Otros factores

Lactancia materna exclusiva

Diabetes materna

Retraso del crecimiento
intrauterino

Buena higiene bucoden-
tal/ausencia de placa

Queso duro

Variables ambientales

Hogar y entornos escolares
facilitadores de la eleccion
de alimentos saludables
para los nifios

Comercializacion masiva de
alimentos de alto contenido
energético, y distribuidores
de comida rapida

Condiciones socioecondmi-
cas adversas

Cl¥

p?

cl
c?

Pl

Pl

p?

PT

XA

ct
cl

cl
ct

ct
P

cl

PT

cre
cle

ct

cl

Pl
P-NR°

P

pt"

ct® cte

cr

cte

_ cre
cl cle
pit

cl®

pPle

CT: aumento del riesgo, convincente; Cl: disminucién del riesgo, convincente; C-NR: ninguna relacién,
convincente; PT: aumento del riesgo, probable; P{: disminucién del riesgo, probable; P-NR: ninguna rela-
cion, probable; EPA: acido eicosapentaenoico; DHA: acido docosahexaenoico; PNA: polisacaridos no

amilaceos.



Q o T o

- x -

- o2 v o 5 3

»

151

En este cuadro recapitulativo sélo se presentan los datos convincentes (C) y probables (P).

Datos resumidos también para determinados &cidos grasos; véanse los &cidos miristico y palmitico.
Para la caries dental.

Incluye alimentos feculentos cocinados y crudos, como el arroz, las papas y el pan. Excluye pasteles,
galletas y tentempiés con azlcar agregado.

Para la periodontopatia.

Para defectos del desarrollo del esmalte.

Solo en las poblaciones con alta incidencia de fracturas; se aplica a los hombres y las mujeres de mas de
50-60 afios de edad.

Para el cancer de estémago.

Para el cancer de colon y recto.

Para el cancer nasofaringeo.

Considerando el aporte de las frutas y verduras a los polisacaridos no feculentos.

Para el cancer de la cavidad bucal, es6fago, estomago, colon y recto.

Para la erosion dental.

Para el cancer de la cavidad bucal, faringe y eséfago.

Para los accidentes cerebrovasculares.

Para el cancer de la cavidad bucal, faringe, laringe, eséfago, higado y mama.

Para la cardiopatia coronaria.

Para el cancer hepatico.

Para el cancer de eso6fago, colon y recto, mama (en mujeres posmenopausicas), endometrio y rifién.
Para el cancer de mama.
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Los cambios de los habitos alimentarios, el menor gasto de energia asociado a unos
estilos de vida sedentarios y el envejecimiento de la poblaciéon - unidos al tabaquismo y
al consumo de alcohol - son los principales factores de riesgo de las enfermedades no
transmisibles y constituyen un reto cada vez mayor para la salud publica.

En este informe de una Consulta Mixta de Expertos OMS/FAO se revisa la evidencia
acumulada sobre los efectos de la dieta y la nutricion en las enfermedades crénicas y se
formulan recomendaciones para las politicas y estrategias de salud publica que abarcan
aspectos sociales, conductuales y ecolégicos. Aunque el objetivo fundamental de la
Consulta era fijar metas relacionadas con la dieta y la nutricion, se subrayd también la
importancia de la actividad fisica.

La Consulta consideré los regimenes alimentarios en el contexto de las repercusiones
macroecondémicas de las recomendaciones de salud publica en la agricultura y de la
oferta y demanda mundiales de productos alimenticios frescos y procesados. En el in-
forme se exponen diversas medidas para reducir la carga de enfermedades cronicas
tales como la obesidad, la diabetes de tipo 2, las enfermedades cardiovasculares (en
particular la hipertensién y los accidentes cerebrovasculares), el cancer, las enfermeda-
des dentales y la osteoporosis, y se propone que la nutricion figure en lugar destacado
al frente de las politicas y los programas de salud publica.

Este informe reviste interés tanto para los formuladores de politicas como para los pro-
fesionales de la salud publica, en una amplia gama de disciplinas que incluyen la nutri-
cion, la medicina general y la gerontologia. Se puede constatar en él que, a nivel po-
blacional, una dieta adecuada y la practica de ejercicio a lo largo de la vida pueden ate-
nuar la amenaza de una epidemia mundial de enfermedades cronicas.
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