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RESUMEN

Introduccion: El cancer ocasiona una morbimortalidad
muy importante en los paises occidentales. La mayoria
de sus causas son medioambientales y prevenibles,
destacando los factores dietéticos. Mediante
modificaciones alimentarias se pueden conseguir
reducciones significativas en el riesgo neoplasico.
Objetivos: Divulgar entre los pediatras las
recomendaciones dietéticas y de actividad fisica,
necesarias para la prevencion del cancer. Resaltar la
relevancia y protagonismo de los pediatras para
conseguir su instauracion precoz y mantenimiento
durante las dos primeras décadas de la vida.
Material y métodos: Revision sistematica de la
bibliografia biosanitaria de los ultimos 30 afos obtenida
principalmente por busquedas en el Medline, Science
Citation Index y Embase y complementada por libros
biomédicos y otras publicaciones especificas de
instituciones cientificas internacionales. El perfil de
busqueda se ha basado en la combinacion de
«environmental factors/etiologic factors/epidemiology
and cancer prevention», «diet/dietary/nutrition and
cancer prevention», «physical activity/weight heathful
and cancer prevention». Se han seleccionado los trabajos
mads importantes y de sus referencias se han recuperado
los mas relevantes de los aflos previos a la busqueda.
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SUMMARY

Introduction: Cancer is an important cause of morbidity
and mortality in western countries. Most of its causes
are environmental and preventable, especially dietary
factors. Significant reduction of cancer risk is feasible
through dietary changes.

Objectives: Divulge among pediatricians dietary and
physical activity recommendations to prevent cancer
development. Underscore the relevant role of
pediatricians to achieve early and continuous
adherence during the first two decades of life.
Material and methods: Systematic review of medical
literature published in the last 30 years through
Medline, Science Citation Index and Embase, medical
textbooks and specific publications by international
scientific institutions. Search profile combined
«environmental factors/etiologic factors/epidemiology
and cancer prevention», «diet/dietary/nutrition and
cancer prevention», «physical activity/weight heathful
and cancer prevention». the most important articles
were selected and, from their references, those most
relevant and formerly published were retirved.

Results: 1t is easier and more accountable to prevent
cancer than to cure it. About 3-4 millions out of 10
millions of new cases of cancer diagnosed annually in
western countries could be prevented modifying diet,
reducing weight and increasing physical activity.
Preventive effects are evident only in medium- and
long-term, as a consequence, the earlier the adoption
the more effective they are. Recommendations include
the following: a) Individual: 1. Eat 5 or more vegetable
and fruit rations daily; 2. Eat 6-7 minimally processed or
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Resultados: El cancer es una enfermedad maés fécil y
rentable de prevenir que de curar. De los 10 millones
de nuevos casos anuales de céncer en los paises
occidentales, 3-4 se pueden prevenir mediante factores
dietéticos, control de peso y actividad fisica. Los
efectos preventivos se manifiestan a medio y largo
plazo, por lo que la precocidad de su instauracion
aumenta su efectividad. Las principales
recomendaciones son las siguientes: a) personales:

1. Consumir diariamente cinco o mds raciones de
verduras y frutas; 2. Consumir diariamente 6-7 raciones
de cereales en grano o minimamente procesados,
legumbres, tubérculos comestibles y platanos;

3. Reducir y limitar el aporte caldrico; 4. Adoptar un
estilo de vida fisicamente activo; 5. Mantener un peso
saludable; 6. Reducir el consumo de grasa y carne roja;
7. Limitar o evitar el consumo de alcohol; 8. Limitar el
consumo de alimentos salados, curados y ahumados;

9. Evitar las cocciones a altas temperaturas;

10. Consumir preferiblemente alimentos naturales,
frescos y conservados en refrigeracion. b) Comunitarios,
para que las instituciones politicas y administrativas
adopten las disposiciones pertinentes para fomentar y
facilitar las recomendaciones personales.

Conclusiones: 1. Mas de la tercera parte de las
enfermedades neoplésicas se pueden prevenir mediante
factores dietéticos, actividad fisica y control de peso.

2. Estas recomendaciones tienen un impacto
trascendental en la salud publica, pues también reducen
el riesgo de la mayoria de enfermedades crénicas
prevalentes en los paises occidentales. 3. Las
recomendaciones dietéticas y la actividad fisica regular
deben instaurarse progresivamente a partir del segundo
o tercer afno de vida, por lo que la implicacion y
participacién de los pediatras es fundamental para
conseguir la maxima implantacion social y efectividad.

PALABRAS CLAVE: Factores dietéticos.
Prevencion del cancer. Actividad fisica.
Prevencion pediatrica del cancer.

whole grain cereals, legumes, tubercles or banana
rations daily; 3. Reduce or limit caloric intake; 4. Follow
a physically active way of life; 5. Maintain a healthy
weight; 6. Reduce red meat and fat intake; 7. Avoid or
limit alcohol ingestion; 8. Limit salad, smoked and
cured products; 9. Avoid high temperature cooking;
10. Consume preferably natural, fresh and fridge
conserved foods. b) Community, make political and
administrative institutions adopt promotion measures
to support and ease individual recommendations.
Conclusions: 1. Over one third of cancer diseases can
be prevented following dietary recommendations,
increasing physical activity and controlling body weight.
2. These measures have great implications on public
health due their potential risk reduction of most of the
chronic diseases prevalence in western countries.

3. Dietary recommendations and regular physical
activity should be adopted progressively since the
second or third year of life, playing the pediatricians a
key role to be successful.

KEY WORDS: Cancer prevention. Dietary factors.
Physical activity. Cancer pediatric prevention.

INTRODUCCION

Las enfermedades neoplasicas, a pesar de los avances
terapéuticos de los ultimos afios, constituyen, en los pai-
ses occidentales, la segunda causa de mortalidad tras las
cardiovasculares!-7. La magnitud del impacto humano y
de los costes econémicos del cancer es impresionante>.
Durante las ultimas tres décadas, la incidencia y mortali-

dad de los principales tipos de canceres han presentado
un incremento progresivo"4 (tabla 1). Asimismo, la gran
mayoria de supervivientes presentan secuelas fisicas,
psiquicas y sociales, mermando su calidad de vida. Ac-
tualmente, y segun datos de EE.UU., la probabilidad de
desarrollar un cancer invasivo durante el transcurso de
una vida media es de uno por cada dos hombres y de
uno por cada tres mujeres3 (tabla 2). El cancer afecta a
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Tabla 1. Tasas de incidencia y mortalidad por sexo de las principales neo-
plasias en 1970 y 2000 en EE.UU!4.

Tumor Incidencia™ Mortalidad™
1970 2000 1970 2000

Todas las localizaciones

Hombres 454,6 546,9 207,1 264,7

Mujeres 342,0 408,3 139,1 173,2
Pulmoén

Hombres 70,0 84,1 68,2 83,2

Mujeres 42,3 49,4 34,3 40,9
Colon/recto

Hombres 51,1 63,8 20,5 26,8

Mujeres 36,2 45,9 14,0 18,7
Prostata 135,7 160,5 24,1 36,0
Mama 110,7 130,6 24,3 29,8

* Por cada 100.000 habitantes y afio.

dos de cada tres familias y el coste econémico anual se
estima en 107.000 millones de délares (37.000 por cos-
tes médicos directos, 11.000 por pérdidas en producti-
vidad y 59.000 por costes en mortalidad indirecta)8.
Los conocimientos sobre la etipatogenia del céancer
nos permiten afirmar que se trata de una enfermedad
més fécil de prevenir que de curar®19, En el momento
del diagndstico de un cancer ya ha transcurrido un pro-
medio del 90% de su vida biologica, que comienza con
la transformacion neopldsica de una célula corporal, y
que finaliza con la destruccidn terapéutica de las células
tumorales o con el exitus del paciente®. Por lo tanto,
cuando se diagnostica tenemos un periodo de tiempo
muy limitado para intentar curar al enfermo y hemos
perdido muchas oportunidades durante el periodo pre-
clinico. Las células humanas biolégicamente son resis-
tentes al cancer, precisando largos periodos de latencia
para que por la accién repetitiva y/o mantenida de los
agentes cancerigenos fisicos, quimicos y biolégicos se
transformen en neoplésicas. Precisan un minimo de 5-6

Tabla 2. Probabilidad de desarrollar cancer segtn grupos de edad y sexo
en EE.UU. entre 1996-19983.

<39 40-59 60-79 Toda
anos anos anos la vida
Todas las localizaciones™
Hombres 1 cada 69 lcadal12 1cada3 1cada2
Mujeres 1 cada 59 lcadall 1cada5 1cada3
Broncopulmonar
Hombres 1 cada3.060 1cada89 1cadal17 1 cadal3
Mujeres 1 cada3.099 1cada 116 1 cada25 1 cada 17
Colorectal
Hombres 1 cada 1.508 1cada115 1cada25 1 cadal7
Mujeres 1 cada 1.719 1 cada 145 1 cada 33 1 cada 18
Mama 1 cada 229 lcada24 1cadald 1cada8
Préstata <1 cada 10.000 1 cada48 1cada8 1cada6

* Excluyendo carcinomas cutdneos y neoplasias in situ excepto vejiga urinaria.

mutaciones de los protooncogenes y/o genes supreso-
res tumorales para que se desarrolle el proceso de la on-
cogénesis!®!!, La prevencién primaria trata de modifi-
car el periodo asintomatico durante la oncogénesis, te-
niendo mucho tiempo para su actuacion efectiva.

De los 10 millones de casos nuevos de enfermedades
neoplasicas que anualmente ocurren en los paises occi-
dentales, 3-4 millones se podrian prevenir mediante
modificaciones dietéticas, control del peso y la activi-
dad fisica® 101213, Dichas estrategias estédn relacionadas
con el comportamiento humano, y los patrones de con-
ducta preventiva son mas efectivos cuando maés precoz-
mente se instauran. Por ello, los pediatras, entre todos
los profesionales sanitarios tenemos una posicion privi-
legiada para que mediante las actuaciones profesionales
nuestros nifnos tengan a medio y largo plazo mayor ca-
lidad y cantidad de vida!4-1°, Las recomendaciones die-
téticas y la actividad fisica reglada deben implantarse a
partir del segundo y tercer aio de vida, por lo que los
pediatras debemos conocerlas para aconsejarlas y fo-
mentarlas. Su instauracién personal, familiar y social re-
duciran significativamente la mayoria de los cédnceres
que aparecen durante la vida adulta, y probablemente,
de los cadnceres pediatricos por sus influencias positivas
y beneficiosas sobre la oncogénesis preconcepcional y
transplacentaria. Para las personas no fumadoras, las
modificaciones dietéticas y la actividad fisica constitu-
yen los determinantes modificables mds importantes
del riesgo de cancer.

El propdsito de esta revision es la divulgacion al co-
lectivo de profesionales pediatricos, especialmente los
extrahospitalarios y de atencién primaria, de las reco-
mendaciones dietéticas para la prevencion del cancer.
Hemos actualizado y ampliado las normas publicadas
por nuestro grupo en 199619 con la intencién de esti-
mular y fomentar su adopcion no sélo entre los nifios,
sino también entre los padres y familiares. Ademaés por
su gran importancia y trascendencia a corto, medio y lar-
go plazo, los pediatras también debemos: a) difundir y
coordinar estas recomendaciones entre maestros, profe-
sores de primaria y secundaria, y psicélogos infantoju-
veniles; y b) asesorar e instar a los poderes e institucio-
nes publicas para que adopten las medidas comunitarias
oportunas para su instauracién y realizacién!415.1718,

MATERIAL Y METODOS

Para la realizacion de este trabajo nos hemos basado
en: a) revision sistematica de la literatura biosanitaria en
los dltimos 30 afios, obtenida por bisquedas en el Med-
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line, Science Citation Index y Embase, y b) revisién com-
plementaria identificada en libros y publicaciones espe-
cificas de las siguientes instituciones: National Cancer
Institute, American Institute for Cancer Research, Inter-
national Agency for Research in Cancer, American Can-
cer Society, U.S. Department of Health and Human Ser-
vices, Center for Disease Control, U.S. Department of
Agriculture, World Cancer Research Foundation y Natio-
nal Research Council. Se han seleccionado los trabajos
mas interesantes e importantes y de sus referencias se
han recuperado los mas relevantes de los aios previos a
la busqueda. Los perfiles para la identificacion bibliogra-
fica han sido los siguientes: «environmental factors/
etiologic factors/epidemiology and cancer prevention»,
«diet/dietary/nutrition and cancer prevention», «physical
activity/weight healthful and cancer prevention».

FACTORES DIETETICOS Y CANCER

La idea de que los factores dietéticos intervienen en
la etiologia y prevencion de muchas patologias cronicas,
incluidas las tumorales, es muy antigua, apareciendo es-
crita en la escuela hipocratica y en las medicinas tradi-
cionales asiaticas?%-2!. En la cultura occidental es a partir
del siglo XVIII cuando se sugiere que el cancer podria
deberse a errores dietéticos, pero fundamentalmente ha
sido en los ultimos 30-40 afos cuando diversos estudios
epidemiolégicos analiticos, ecolégicos y descriptivos en
humanos, junto con los datos obtenidos in vitroy en ani-
males de experimentacion, han proporcionado el cono-
cimiento adecuado y la necesaria evidencia de la vincu-
lacién entre dieta y la prevencion del cancer?2:29,

Tedrica e idealmente, todas las hipotesis que relacio-
nan dieta y cancer pueden ser evaluadas mediante ensa-
yos prospectivos randomizados en humanos, pero en la
practica la inmensa mayoria de estos estudios nunca se
realizan por: a) el gran nimero de muestras necesario
para establecer significancia estadistica; b) la duracion a
priori muy larga e incierta para realizar el seguimiento,
normalmente varias décadas; y c) reclutar a personas
con niveles muy altos de fuerza de voluntad, motivacion
y aceptacion para adherirse estrictamente a las normas
dietéticas sin transgredirlas39:3!. Ademads, existen varia-
ciones interindividuales constitucionales generadas por
la complejidad estructural y funcional de los polimorfis-
mos genéticos que regulan el metabolismo de las subs-
tancias exdgenas, los cuales modifican los efectos carci-
nogénicos o anticarcinogénicos dietéticos, anadiendo
dificultades extras a la interpretacion de los estudios
epidemiol6gicos32-34,

Por las razones expuestas, existen inconsistencias en
la mayoria de los estudios que han investigado la rela-
cion dieta-cancer, pero la afirmacion basica de que los
factores dietéticos influyen en el riesgo de céncer es
aceptado por toda la comunidad cientifica internacio-
nal!2:13.18-29  Sin embargo, quedan muchas cuestiones
aun por resolver, como conocer con mayor exactitud los
mecanismos biomoleculares de los componentes ali-
mentarios sobre la oncogénesis, las acciones aisladas de
cada macro o micronutriente, como interaccionan los
factores dietéticos para afectar el riesgo de cancer, cémo
minimizar los efectos adversos de la dieta que incre-
mentan el riesgo de cancer, etc.

Todos estos problemas y limitaciones también ocu-
rren en otras dreas de la medicina, de la biologia, e in-
cluso de otras especialidades sociales, donde la multi-
factorialidad y variabilidad de las causas dificultan la in-
terpretacién cientifica de los resultados3>:3%. En las
ciencias econémicas y empresariales muchas veces se
deben tomar decisiones basadas en informaciones sufi-
cientes para actuar pero insuficientes para su anélisis
cientifico. En 1996 los doctores William Vickrey, de la
Universidad de Columbia, y James Mirrless, de la Uni-
versidad de Cambridge, recibieron el premio Nobel de
Economia por sus trabajos e investigaciones sobre la «in-
formacién asimétrica», concepto que explica como la
gente necesita tomar decisiones a pesar de disponer
Unicamente de informaciones incompletas3°.

Antes de abordar el siguiente apartado queremos ha-
cer dos puntualizaciones. La primera, destacar el trabajo
publicado en 1981 de los epidemidlogos Richard Doll y
Richard Peto sobre las causas del cancer?4. Establecieron
que, mediante modificaciones dietéticas, la frecuencia
de muertes por cancer en EE.UU. podia ser reducida glo-
balmente un 35% con las siguientes estimaciones segtn
localizaciones especificas: estomago e intestino grueso
un 90%, endometrio, vesicula biliar, pancreas y mama
un 50%, pulmoén, laringe, vejiga, cérvix uterino, boca,
faringe y esofago un 20%; y otros tipos de cancer hasta
un 10%. La segunda, mencionar al doctor britanico Ro-
ger Williams, que en diciembre de 1898 publicé en la
revista The Lancet los siguientes comentarios3%: «En In-
glaterra actualmente mueren por cancer 4,5 veces mas
que hace 50 anos. Probablemente ningun factor aislado
es mds importante en determinar la epidemia de céncer
que la predisposicion a la abundancia de alimentos. Mu-
chas indicaciones puntualizan que el consumo glotén de
carne es especialmente peligroso. Las estadisticas sefa-
lan que el consumo medio de carne alcanza la cifra ame-
nazante de 131 libras por persona y afo, superando mas
del doble al de hace 50 afios. No dudo que otros facto-
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Tabla 3. Principales recomendaciones dietéticas y de actividad fisica para
la prevencion del cancer!2:13.20.28.29,32,37,39,40,43,

Tabla 4. Tamafio aproximado de las raciones de frutas, verduras, cereales
y legumbres!3.18.20.40,

A. Personales:

1. Consumir diariamente cinco o mds raciones de verduras y fru-

tas.

2. Consumir diariamente seis o siete raciones de cereales en gra-
no o minimamente procesados, legumbres, tubérculos comes-
tibles y platanos.

. Reducir y limitar el aporte calérico.

. Adoptar un estilo de vida fisicamente activo.

Mantener un peso saludable.

. Reducir el consumo de grasa y carne roja.

. Limitar o evitar el consumo de alcohol.

. Limitar el consumo de alimentos salados, curados y ahumados.

. Evitar las cocciones a altas temperaturas.

. Consumir preferentemente alimentos naturales, frescos y con-
servados en refrigeracion.

CVPNOU AW

B. Comunitarias:

Las instituciones gubernamentales estatales, regionales y locales
deben proporcionar y facilitar las medidas socioeconémicas e in-
fraestructuras fisicas necesarias para la adopciéon y mantenimiento
de las recomendaciones personales.

res cooperan, entre ellos yo me inclinaria hacia la defi-
ciente actividad fisica y el escaso aporte de vegetales
frescos en la alimentacion.»

RECOMENDACIONES DIETETICAS PARA
LA PREVENCION DEL CANCER

Aunque el cancer se desarrolla a partir de células con
mutaciones de los protooncogenes y de los genes su-
presores tumorales, en las que influencias genéticas he-
reditarias pueden determinar la mayor o menor vulnera-
bilidad/resistencia, la gran mayoria de las neoplasias se
asocian a los factores medioambientales, y los dietéti-
cos, como hemos comentado previamente ocupan un
lugar muy destacado37:38, Todos los profesionales sani-
tarios, y especialmente los pediatras, debemos conocer
e impulsar las principales recomendaciones dietéticas
encaminadas a disminuir el riesgo de cancer. Ademas,
estas normas incrementan el estado de salud y bienestar
global al reducir los riesgos de morbimortalidad asocia-
dos a la mayoria de patologias cronicas como enferme-
dades cardiovasculares, cerebrovasculares, vasculares
periféricas, diabetes mellitus, obesidad, hipertension,
osteoporosis, hipercolesterolemia, litiasis biliar, etc39-41,
Estan en completa sintonia con las recientes recomenda-
ciones de la American Heart Association sobre salud car-
diovascular infantil*2. Aunque ninguna dieta puede ga-
rantizar la proteccion completa contra una determinada
enfermedad, estas normas reflejan el estado actual de la
evidencia cientifica, ofreciendo la mejor informacion dis-

— Una pieza mediana de manzana, pera, naranja, melocotén, plata-
no, ciruela, etc.

— 1/2 taza de fruta triturada (macedonia), cocinada o enlatada.

— 3/4 de taza de zumo de frutas al 100%.

— Una taza de verduras en hojas crudas.

— 1/2 taza de otras verduras, crudas o cocinadas, trituradas.

— 3/4 de taza de zumo de verduras al 100%.

— Una rebanada de pan.

— Una onza de cereal listo para cocinar.

— 1/2 taza de cereal cocinado, arroz o pasta para comer.

— 1/2 taza de legumbres secas cocinadas.

1 taza= 250 cc.

ponible sobre como la dieta y el ejercicio fisico pueden
reducir el riesgo de cédncer!2:13,20.28.29,32,37,39.40.43 ge
clasifican en dos grupos: personales y comunitarias (ta-
bla 3).

RECOMENDACIONES PERSONALES

Consumir diariamente cinco o mas
raciones de verdura y frutas

La gran mayoria de estudios epidemiolégicos ha aso-
ciado a los grandes consumidores de verduras y/o frutas
un menor riesgo de cancer de todas las localizaciones,
destacando los de estémago, colon, recto, pulmon, eso-
fago, mama, préstata, vejiga urinaria, pancreas, laringe,
boca y faringe0-41.43-47 Hay que resaltar que los efectos
beneficiosos se observan incluso en neoplasias causadas
en mayor proporcion por otros factores. Un claro ejem-
plo es el cancer de pulmén, en el que el agente etiolo-
gico predominante es el tabaquismo; a pesar de ello, la
ingesta elevada de frutas y verduras modifica el riesgo
entre los fumadores*748,

El tamafio aproximado de las raciones estd descrito
en la tabla 413.18.2040 Ep |as verduras y frutas existen
numerosos componentes que son protectores contra el
cancer. Son alimentos complejos, conteniendo cada uno
de ellos centenares de vitaminas, minerales, oligoele-
mentos, fibras y substancias fitoquimicas potencialmen-
te protectoras contra el cancer, sin poderse especificar
con los conocimientos actuales qué componente es mas
efectivo?9-51, Hasta que no profundicemos en el conoci-
miento de cada substancia concreta, el mejor consejo
que podemos dar consiste en la ingesta de un minimo
de cinco raciones diarias de frutas y verduras variadas,
especialmente frescas o congeladas, pero también con-
servadas, hervidas, secas y en zumo al 100%. La eviden-
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Tabla 5. Reduccion del riesgo a desarrollar diversos tipos de cancer aso-
ciado al consumo de frutas44:46.50.51

Gramos/dia
Tipo de tumor 100 200 300 400
Estémago 26% 44% 59% 70%
Péncreas 24% 42% 56% 66%
Laringe 24% 42% 56% 66%
Esofago 20% 36% 49% 60%
Vesicula 19% 35% 48% 58%
Pulmén 16% 29% 40% 50%
Mama 5% 1% 16% 22%
Colon 5% 10% 15% 20%

cia de que su consumo reduce el riesgo de cancer global
ha propiciado la realizacion de estudios con dosis far-
macolégicas de sus nutrientes especificos en subpobla-
ciones de alto riesgo. La mayoria de estos intentos no ha
tenido €xito y en algunos de ellos se han observado
efectos adversos*8. Estos hallazgos sugieren que proba-
blemente un grupo o nutriente especifico de forma ais-
lada no influye en la reduccién del riesgo de cancer,
pero seguramente intervienen como cofactores, interac-
cionando con todos los restantes componentes natura-
les presentes en dichos alimentos.

La disminucion del riesgo de cancer es variable para
cada localizacion, pero entre los principales tipos his-
tologicos esta directamente relacionada con la canti-
dad diaria de frutas y verduras consumidas (tablas 5y
6)44.46,50.51 | os probables mecanismos hipotéticos im-
plicados en la accion antioncogénica son los siguientes:
a) las vitaminas, minerales, fibra, fitoquimicos y posible-
mente otros componentes beneficiosos de estos alimen-
tos se interasocian para disminuir, bloquear o anular las
acciones de los agentes cancerigenos; b) su ingesta ele-
vada reduce las cantidades de otros alimentos de origen
animal que se relacionan con mayor riesgo de cancer
cuando se consumen en exceso; y ¢) finalmente, las die-
tas ricas en verduras y frutas son hipocaldricas, ayudan a
mantener un peso saludable y previenen la obesidad, que
es un factor de riesgo para la mayoria de las neoplasias.

Tabla 6. Reduccion del riesgo a desarrollar diversos tipos de cancer, aso-
ciado al consumo de verduras#446.50,51

Gramos/dia
Tipo de tumor 100 200 300 400
Estémago 20% 37% 50% 60%
Pulmén 14% 26% 36% 45%
Pancreas 13% 24% 34% 43%
Colon 8% 17% 24% 35%
Mama 8% 16% 23% 30%
Vesicula 8% 16% 23% 29%
Eséfago 7% 14% 21% 27%
Laringe 6% 13% 20% 26%

Las frutas y verduras constituyen los principales ali-
mentos que suministran antioxidantes al organismo hu-
mano3!. Los antioxidantes (vitaminas A, C, E, selenio y
diversas substancias fitoquimicas) durante los ultimos
anos han recibido mucha atencion de la comunidad
cientifica y de los estamentos sociales populares52:53,
Una fraccién importante de la poblacién general consu-
me regularmente vitaminas antioxidantes; sin embargo,
los resultados de diversos estudios sugieren que los su-
plementos con antioxidantes son de dudoso benefi-
cio®*37, Los radicales libres son moléculas reactivas de
oxigeno generadas predominantemente por subproduc-
tos de reacciones bioquimicas de oxidacion exégenas y
endogenas. Ocasionan dafno celular y estdn implicados
en la patogénesis de numerosas enfermedades cronicas
(neoplasicas, cardiovasculares, cerebrovasculares, neu-
rodegenerativas, inmunoinflamatorias, cataratas, y en la
mayoria de procesos degenerativos asociados a la seni-
lidad). El organismo humano posee un sistema defensi-
vo antioxidante vital para neutralizar el dafio ocasionado
por los radicales libres, destacando entre los liposolu-
bles el a-tocoferol que es el isémero mads activo y abun-
dante de la vitamina E, presente en todas las membra-
nas celulares; y entre los antioxidantes hidrosolubles
destaca la vitamina C, omnipresente en todos los com-
partimentos celulares®2:53, Los alimentos con mayor
contenido en vitamina C son: brécol, coles, repollos y
otros vegetales de hojas verdes, pimientos, tomates, ca-
labazas, patatas, mandiocas, fames, citricos, mangos,
kiwis, papayas, bananas, fresas y melones. Al ser hidro-
soluble abunda en los zumos, especialmente frescos, de
las frutas mencionadas. Los mecanismos implicados en
la reduccion del riesgo neoplésico asociado a la vitami-
na C son los siguientes®7:

a) El mas importante es por ser el antioxidante hidro-
soluble mas abundante del organismo humano y el uni-
co con capacidad autorregenerativa después de su oxi-
dacion. Por ello, detoxifica carcinégenos y bloquea el
dafo ocasionado al ADN.

b) Neutraliza, elimina y reduce los nitritos, transfor-
mandolos en acido nitrico. Asi, evita que los nitritos re-
accionen con las aminas y amidas, dando lugar a la for-
macioén de nitrosaminas, nitrosamidas y otros compues-
tos N-nitrosos que estan catalogados como potentes
carcinégenos quimicos en animales de experimentacion
y en humanos.

c) Acelera e incrementa la sintesis de proteinas co-
nectivas, fundamentalmente coldgeno, aumentando la
integridad de las matrices intra e intercelulares. Todo
ello frena y dificulta el crecimiento tumoral y su capaci-
dad invasiva.
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d) Beneficia el sistema inmune de vigilancia antitu-
moral.

Las dietas con un consumo superior a 5 raciones dia-
rias de frutas y verduras, ayudan a proporcionar las fibras
dietéticas, ademds de las aportadas por cereales y le-
gumbres, necesarias para alcanzar los 25-30 gramos en
los adultos y las dosis recomendadas durante la época
pediatrica: afos en gramos, sumados a un minimo de 5
y un méaximo de 10 gramos (ejemplo: un nifio de 7 afios
debe consumir un minimo de 12 y un maximo de 17 gra-
mos de fibra diarios)>8-%2, La fibra dietética suministrada
concretamente por verduras y frutas se asocia inversa-
mente al riesgo de cancer colorrectal y de mama, que
constituyen dos de los cuatro tipos de canceres mas pre-
valentes en la poblacién adulta. Los suplementos farma-
colégicos no reducen el riesgo de cancer®?. Los meca-
nismos propuestos para el efecto protector antitumoral
de la fibra dietética son los siguientes: a) aumento del
volumen fecal, en el cual diluye los carcin6genos quimi-
cos; b) aumento de la velocidad de transito coloénico,
que reduce las interacciones de los carcinégenos sobre
la mucosa epitelial colénica; ¢) bloqueo por absorcién di-
recta de los agentes carcinégenos; d) neutralizacion de
los acidos biliares litocdlico y desoxicdlico, irritantes y
mutagénicos de la mucosa colénica; e) modificaciones
en las proporciones y actividad funcionales de las enzi-
mas de la flora saprofitica intestinal; f) produccion de &ci-
dos grasos de cadena corta que inhiben la carcinogéne-
sis quimica mediada por el pH colénico; y g) aumento de
la biodisponibilidad del butirato. El butirato promueve la
detencion del crecimiento tumoral en las primeras fases
de la oncogénesis, en neoplasias de colon, recto y de
mama©3:4, Asimismo, favorece la diferenciacién y apop-
tosis en lineas celulares de dichos tumores mediante la
estimulacion de la acetilacion de la histona y el bloqueo
del oncogen bcl-293. De todos los tipos de fibras, la pec-
tina es la que produce mayores cantidades de butirato
durante su fermentacion coldnica. Los alimentos de ma-
yor contenido en pectinas son las manzanas, citricos, za-
nahorias, coliflores, repollos, guisantes secos, judias ver-
des, patatas, calabazas y fresas.

Consumir diariamente 6-7 raciones
de cereales en grano o minimamente
procesados, legumbres, tubérculos
comestibles y platanos-bananas

Todos estos alimentos aportan principalmente hidra-
tos de carbono complejos que en una dieta saludable
deben constituir 2/3-3/4 de las necesidades energéti-

cas3Z, Las raciones, como se observa en la tabla 6, son
cantidades pequefias, por lo que facilmente se consi-
guen las 6-7 raciones diarias sin producir excesos calori-
cos ni sobrepeso/obesidad40.

Los cereales en general y el trigo, arroz, avena, ceba-
da y maiz en particular, tanto en grano como en sémolas
y harinas integrales, aportan diversas vitaminas, espe-
cialmente el complejo vitaminico B, y minerales, que se
asocian a riesgos bajos de cancer de colon, recto, mama,
endometrio, géstrico y de otras localizaciones®3-%, Los
cereales integrales contienen mayores cantidades de fi-
bra, vitaminas y minerales que los alimentos obtenidos
de las harinas refinadas. La asociacion entre fibra de ce-
reales y riesgo de cancer no es tan evidente como la es-
tablecida entre fibra de verduras y frutas, pero se reco-
mienda el aporte de cereales integrales por los restantes
micronutrientes y porque los suplementos de fibra no
aportan ningun beneficio®2,

Los cereales en grano e integrales constituyen junto
con las verduras de hojas verdeoscuras anchas y algunos
productos animales los principales aportes alimentarios
de 4cido félico3Z. También denominado folato y folacina,
es un componente del complejo vitaminico B hidrosolu-
ble necesario para formar coenzimas indispensables
para la sintesis de purinas, pirimidinas, eritropoyesis y
regeneracion de la metionina®’. Constituye un elemento
fundamental para la embriogénesis correcta del tubo
neural durante las tres primeras semanas de vida fetal3°.
Como su biodisponibilidad es muy reducida y para pre-
venir los defectos de cierre del tubo neural, desde 1996
en EE.UU. todas las harinas y cereales en grano estan su-
plementados con 140 pg de acido félico por cada 100 g
de harina%8-70,

La deficiencia de acido félico también puede contri-
buir a la sintesis aberrante de ADN e iniciar la oncogéne-
sis por disminuir la metionina biodisponible y por inter-
ferir con la metilacién normal de ADN”!. Diversos estu-
dios epidemiologicos evidencian que la suplementacion
de vitaminas con folatos reducen el riesgo de cancer de
colon hasta el 75% y el de mama hasta el 25%, siendo
aun mas efectivos entre los consumidores de alco-
hol%7:72.73 En el metabolismo del 4cido félico interviene
decisivamente el enzima metilenetetrahidrofolatoreduc-
tasa. Un polimorfismo funcional, relativamente frecuen-
te, en el gen que codifica dicha enzima, se asocia a un
riesgo mayor de desarrollar cancer colorectal que se
contrarresta con la administracién de acido félico y me-
tionina. Como hemos comentado previamente, los can-
ceres colorrectales y de mama son muy prevalentes en
los paises occidentales, por lo que el potencial preventi-
vo del acido félico puede ser muy importante. Aunque
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la evidencia cientifica que apoya la accién protectora del
acido fdlico en dichos canceres no esta basada en ensa-
yos randomizados, constituye quiza la Unica indicacién
de suplementar el aporte dietético, especialmente entre
los consumidores regulares de alcohol, incluso en pe-
queias cantidades y bajas concentraciones.

Las legumbres (habichuelas blancas, rojas y pintas,
judias anchas, guisantes, habas, lentejas, soja, etc.) tam-
bién aportan diversas vitaminas, minerales, fibras, pro-
teinas e infinidad de micronutrientes fitoquimicos con
actividad protectora antineopldsica’473. Constituyen al-
ternativas a los productos cdrnicos por proporcionar
proteinas con escasos aportes de grasa. Las proteinas
de las legumbres contienen mayores cantidades de lisi-
na y triptéfano que las proteinas de los cereales, que a
su vez poseen mayor contenido de aminoacidos azufra-
dos. Por lo tanto, la combinacion de cereales y legum-
bres proporciona al organismo humano los aminoacidos
necesarios para sintetizar proteinas de una calidad bio-
l6gica similar a las aportadas por los alimentos de ori-
gen animal’4. Las legumbres contienen aproximada-
mente entre el 20%-36% de su peso de proteinas y los
cereales entre el 8%-16%.

Los tubérculos comestibles (patatas, tapioca, bonia-
tos, zanahorias, nabos, etc.) y las variedades de plata-
nos/bananas, son alimentos almidonosos que aportan fi-
bras, carotenos, hidratos de carbono complejos, minera-
les, vitaminas y substancias fitoquimicas que, ademas de
sus valores nutricionales, pueden reducir el riesgo de
cancer’677, Debemos enfatizar y aconsejar el consumo
de todos los alimentos de este apartado y del anterior,
especialmente cereales y legumbres en su estado natural
o minimamente procesados (en grano o harinas integra-
les), limitando aquellos obtenidos mediante el procesa-
miento industrial, el refinado de las harinas y los hidratos
de carbono simples o azicares'Z. El procesamiento in-
dustrial modifica y destruye nutrientes, fibra, vitaminas y
substancias fitoquimicas, que en su estado natural pose-
en efectos complementarios, sinérgicos y simbioticos
respecto a la proteccion antitumoralZ®. La suplementa-
cion o enriquecimiento posterior de estos compuestos
no restaura las acciones originales, por lo que la eleccion
de pan integral y arroz marrén son opciones preferibles
al pan y arroz blanco. También debemos reducir el con-
sumo de hidratos de carbono simples o azucares, ya que
su aporte rutinario puede contribuir al sobrepeso/obesi-
dad e indirectamente reducir el consumo de los alimen-
tos protectores anticancerosos. Las dietas con aportes
substanciales de azucares refinados, especialmente su-
crosa, incrementan el riesgo de canceres digestivos: es-
témago, pancreas, colon y recto!3:37, Sin embargo, no

hay evidencias de que los azicares naturales de las fru-
tas y otros alimentos afecten al riesgo de cancer, como
sucede con los producidos industrialmente, por lo que
podemos disfrutar saludablemente del gusto de las deli-
ciosas uvas, melocotones, melones, fresas, peras y otras
frutas maduras®3.

Reducir y limitar el aporte calédrico

La reduccion de la ingesta caldrica se asocia a una
disminucion del riesgo de céancer en todos los modelos
de tumores en animales de experimentacion. Esta rela-
cion directa conocida como efecto calérico es indepen-
diente del aporte lipidico, ya que también se observa en
dietas hipercaldricas con bajos contenidos grasos. El
efecto caldrico es el mayor impacto de los macronu-
trientes en los modelos tumorales experimentales, lle-
gando a disminuir un 90% el riesgo de tumores mama-
rios de ratas cuando el aporte caldrico se reduce un
30%2223.28, La posibilidad de que estas relaciones pue-
dan aplicarse y obtenerse en los humanos ha suscitado
gran interés cientifico’8.

Numerosos estudios epidemioldgicos evidencian que
el metabolismo energético también influye en el riesgo
de cancer en humanos, siendo ademas independiente
del aporte lipidico. En los paises occidentales la mayoria
de la poblacion, pedidtrica y adulta, consume dietas de
gran densidad caldrica (grasas saturadas e hidratos de
carbono refinados simples) e hiperproteicas (proteinas
de origen animal) que, sumadas al sedentarismo tipico
del bienestar material, generan balances energéticos po-
sitivos. En los nifios, estas dietas, que normalmente son
deficitarias en verduras, frutas, cereales y legumbres,
aceleran el crecimiento pondoestatural y generan puber-
tad y menarquia precoz. El crecimiento acelerado infan-
til y la menarquia temprana son dos factores de riesgo
perfectamente establecidos para el cancer de mama, de
colon y de otras localizaciones’?80, En los adultos el ba-
lance caldrico positivo se transforma en tejido adiposo,
generando sobrepeso y obesidad. La excesiva nutricion
es la principal causa dietética que afecta al riesgo de
cancer global y principalmente de mama, colon, recto,
endometrio, cérvix, ovario, prostata, vesicula biliar, pul-
mon, rifién y tiroides’6-78,

La reduccién del aporte caldrico se debe realizar con
medidas sencillas y féaciles de realizar:

a) Fomentar y estimular la continuacion de la lactancia
materna exclusiva durante el tercer trimestre de vida y
posteriormente como complementaria hasta el segundo
ano de vida.
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b) Educar e instruir a los padres y familiares que las
dietas moderadas en cantidad y balanceadas en calidad
con predominio mayoritario de alimentos vegetales
frescos y naturales, aportardn beneficios a corto, medio
y largo plazo no sélo en los nifios sino también en los
restantes miembros familiares.

c) Aconsejar y definir dietas concretas de acuerdo con
sus habitos culinarios, entorno socio-ambiental y dispo-
nibilidades econdmicas, con bajo contenido energético
basadas en verduras, frutas, cereales integrales y legum-
bres.

d) Consumir muy excepcionalmente alimentos de alta
densidad caldrica, especialmente las grasas saturadas,
azucares y otros hidratos de carbono refinados.

e) Combatir el sedentarismo mediante el fomento del
ejercicio fisico.

f) Aportar las calorias balanceadas necesarias para
mantener o conseguir un peso saludable: hidratos de
carbono entre el 60%-70% (casi exclusivamente de car-
bohidratos complejos); lipidos entre 15%-25% (monoin-
saturados 12%-18%, saturados< 10% y poliinsaturados<
6%); y proteinas entre el 9%-15% con predominio de las
de origen vegetal.

Adoptar un estilo de vida fisicamente
activo

La evidencia cientifica disponible indica que la activi-
dad fisica regular y mantenida puede reducir el riesgo
de cancer de mama, colon, pancreas, higado y de otras
localizaciones8!-86, La actividad fisica ayuda a mantener
un peso saludable al contrarrestar el exceso caldrico.
También acelera el transito intestinal y reduce el tiempo
de exposicion de la mucosa colénica a los carcinégenos
ingeridos. Por sus acciones reguladoras sobre el meta-
bolismo estrogénico reduce el riesgo de cancer de
mama. Las acciones sobre los restantes tumores se atri-
buyen a la reduccion de las concentraciones de insulina
y de otros factores de crecimiento que permiten mejorar
el rendimiento energético hacia balances negativos.
Ademas, los beneficios de la actividad fisica sobrepasan
la prevenciéon del cdncer y se extienden a otras patolo-
gias como la diabetes mellitus, enfermedades cardio-
vasculares y cerebrovasculares, osteoporosis, hiperco-
lesterolemia, hipertension, enfermedades vasculares
periféricas, litiasis renal y biliar, trastornos mentales (an-
siedad, estrés, depresion, etc.)8!.

Los nifos y adolescentes deben emplear un minimo
de una hora diaria en actividades fisicas moderadas/vi-
gorosas durante 5 dias por semana8®. Los adultos deben

Tabla 7. Actividades fisicas moderadas y vigorosas*0.82

Moderadas,
mas tiempo

Lavar/limpiar coches durante 45-60’

Lavar suelos o ventanas durante 40-60’

Jugar voleybol durante 45’

Juguetear con un balén de fitbol durante 30-45’
Jardineria durante 30-45’

Moverse en una silla de ruedas durante 30-40’
Caminar 2,8 km en 35’

Baloncesto (tiros a canasta) durante 30’
Bicicleta a 8 km en 30’

Danza ligera durante 30’

Barrer el suelo 30

Caminar 3,2 km en 30’

Juegos acudticos durante 30

Nadar durante 20’

Jugar baloncesto durante 15-20’

Saltar a la cuerda durante 15’

Bicicleta 6,4 km en 15’

Correr 2,4 km en 15’

Palear nieve o arena durante 15’

Subir escaleras durante 15’

Vigorosas,
menos tiempo

La cantidad de actividad fisica esta influida por su duracién, inten-
sidad y frecuencia. La misma cantidad puede ser obtenida con se-
siones mas largas de actividades moderadas (ej. caminar rapido),
como en sesiones cortas de actividades mds enérgicas o vigorosas
(ej. correr).

realizar al menos media hora diaria de actividad fisica
moderada, durante 5 dias por semana. Los efectos be-
neficiosos se incrementan si se realizan 45 minutos o
mas de actividad vigorosa-moderada diariamente, un
minimo de 5 dias por semana. En la tabla 7 se reflejan
diversas actividades fisicas moderadas/vigorosas?0-82,
Uno de los mejores predictores de actividad fisica en
la vida adulta es su inicio, estimulo y fomento desde los
2-3 anos de vida y su mantenimiento hasta el final de la
adolescencia®’. En los paises occidentales, el progreso
econdmico, industrial y tecnolégico ha propiciado los
estilos de vida basados en la comodidad y bienestar,
con un alarmante incremento del sedentarismo inver-
samente correlacionado con la disminucion de la activi-
dad fisica en todos los segmentos etarios poblaciona-
les. Entre la poblacion pediatrica, las dos principales
causas de sedentarismo son: a) el transporte urbano ba-
sado en la locomocion (coches, autobuses, motocicle-
tas, metros, etc.) ha desplazado y relegado al efectua-
do en bicicleta o andando; y b) el entretenimiento se-
dentario (TV, videojuegos, internet, realidad virtual,
etc.) ha ganado terreno a los juegos clasicos y tradicio-
nales en los que predominaba el ejercicio fisico. Por
todo ello, los pediatras debemos esforzarnos en acon-
sejar y recomendar a toda la familia las ventajas de la
actividad fisica, para que, ademaés de fomentar su inicio
en los nifos, les acompafien siempre que sea posi-
ble8!:8Z, Estas actividades deben incluir los deportes
escolares, mantener un estado fisico activo doméstico
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Tabla 8. Consejos para reducir el sedentarismo82

. Sustituir el ascensor por las escaleras.

. Para los destinos urbanos camine o vaya en bicicleta.

3. Practique ejercicio fisico al amanecer/atardecer con sus compa-
fieros, amigos, vecinos, familiares.

4. Visite caminando a familiares, amigos y compaieros en vez de
llamarles por teléfono o e-mail.

5. Practique bicicleta estatica mientras vea la TV..

6. Antes de la ducha/bario, realice ejercicios fisicos sencillos (fle-
xiones, lateralizaciones, etc.) durante unos pocos minutos.

7. Los fines de semana y las vacaciones, programe actividades al
aire libre con excursiones, caminando o en bicicleta.

8. Hagase socio de alguna sociedad deportiva o grupo excursio-

nista y animese a participar en las actividades mds sencillas y

N =

suaves.
9. Use un podometro e intente incrementar cada dia el nimero de
pasos.
10. Aparque su coche a unos 10 minutos a pie de su oficina o baje
del autobus 2-3 paradas antes del lugar del trabajo.

y reducir los tiempos de recreacion pasiva sustituyén-
dolos por los activos85.

Hay varios interrogantes para determinar la intensi-
dad, duracion y frecuencia ptimas de la actividad fisica
necesaria para reducir al maximo el riesgo de cancer. Ac-
tualmente, las mejores evidencias cientificas sugieren
que 45 minutos de actividad fisica moderada-vigorosa,
al menos 5 dias por semana, logran reducciones optimas
en los riesgos de cancer de colon, mama, riién, endo-
metrio y eséfago8!. Este tipo de actividad es necesaria
para metabolizar la grasa depositada, modificar benefi-
ciosamente la fisiologia de la insulina, estrégenos, an-
drégenos y prostaglandinas e incrementar las funciones
del sistema de inmunovigilancia antitumoral. También
ayuda a mantener un peso saludable y a reducir los ries-
gos cardiovasculares, cerebrovasculares y vasculares pe-
riféricos. Debemos abandonar los héabitos sedentarios
mediante pequefas modificaciones cotidianas, refleja-
das en la tabla 882, para posteriormente pasar a las acti-
vidades moderadas-vigorosas que consiguen la accion
mantenida de los grandes grupos musculares necesarios
para incrementar la frecuencia cardiaca, la frecuencia y
profundidad de las respiraciones y la aparicién de sudor.
Estas actividades se pueden realizar en diversas modali-
dades: ocupacionales, recreacionales, domésticas, jardi-
neria, con amigos, con familiares y especialmente con
los nifios. Hay evidencias limitadas respecto a obtener
mejores resultados con dos o mds sesiones diarias de
20-30 minutos de duracién8!.

Los beneficios saludables del ejercicio fisico en la pre-
vencion del cancer y otras enfermedades cronicas, son
acumulativos y se manifiestan a medio y largo plazo, por
lo que su introduccién durante la infancia es fundamen-
tal para obtener resultados satisfactorios durante la vida

adulta. No obstante, incrementar el nivel de actividad fi-
sica, abandonando habitos sedentarios por otros acti-
vos, favorecen indudablemente la salud en cualquier
edad y periodo de vida88,

Mantener un peso saludable

El sobrepeso y la obesidad se asocian a un incremen-
to de cancer en todas las localizaciones y especialmente
de mama, colon, préstata, endometrio, eséfago, vesicu-
la biliar, estémago, tiroides, pancreas y rifion81.89-93,

El indice de masa corporal (IMC) constituye el para-
metro ideal para expresar el peso con relacion a la ta-
11a81:82 Se calcula dividiendo el peso corporal expresa-
do en kilogramos por el cuadrado de la talla en metros.
Los limites exactos en el IMC para modificar el riesgo de
cancer son dificiles de definir, pues los estudios epide-
miolégicos han usado diferentes niveles para calcular el
mayor o menor riesgo asociado al peso corporal. Sin
embargo, los expertos consideran el peso saludable
para reducir el riesgo tumoral el comprendido en IMC
entre 18,5y 24,9 kg/m2, siendo éptimo y preferible es-
tar en la mitad inferior (18,5-22). El sobrepeso define al
IMC de 25 a 29,9 y la obesidad, con valores superiores
a 30, siendo el tipo | entre 30-34,9, tipo Il entre 35-39,9
y tipo Il los valores iguales o superiores a 40.

Una excepcion en el IMC saludable lo constituyen
los/as adolescentes delgados que al final de la segunda
década de vida se encuentran en los limites inferiores
del IMC considerado saludable. Durante la época adulta
pueden aumentar entre 15-20 kg y ain permanecen en
IMC inferiores a 24,9, mientras que ganancias de peso
mads pequenas durante la vida adulta se acompanan de
mayor morbimortalidad e incremento del riesgo de en-
fermedades cronicas, incluido el cancer. En estos ado-
lescentes se aconseja que no incrementen durante la
época adulta 2 kg al peso que presenten al inicio de la
tercera década de la vida®4.

Los mecanismos hipotéticos antitumorales que expli-
can la reduccion del riesgo de cancer ante pérdidas de
peso en personas con IMC superiores a 25 son las si-
guientes: disminucion de los niveles de insulina plasma-
tica, glucosa, estrégenos, y andrégenos bioactivos; dis-
minucion de los carcinédgenos quimicos liposolubles;
disminucion del exceso energético, que incrementa la
multiplicacién celular y la disminucion del periodo de la-
tencia oncogénica8!.

El mejor método para alcanzar un peso corporal salu-
dable consiste en el balance equilibrado entre la ingesta
caldrica (aporte de alimentos) y el gasto energético (ac-
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tividad fisica). El sobrepeso y la obesidad se deben com-
batir y prevenir mediante la reduccion de la ingesta ca-
I6rica y el incremento del ejercicio fisico. En el aporte de
alimentos, es necesario recordar que es preferible la fru-
galidad a la glotoneria y limitar los de alto contenido
energético con grasas saturadas y carbohidratos refina-
dos (carne roja y alimentos fritos, dulces, reposteria, he-
lados cremosos, bebidas dulzonas, etc). Estos alimentos
deben ser reemplazados por verduras, frutas, cereales
integrales y legumbres. Hay que tener presente que las
comidas servidas en restaurantes normalmente exceden
las cantidades recomendadas en la tabla 413.18,20,40,

Los esfuerzos por establecer un peso saludable, los
habitos de la actividad fisica y la eleccion de alimentos
deben comenzar en la infancia, ya que el sobrepeso y la
obesidad en el periodo escolar y preadolescencia nor-
malmente contindan en la época adulta, incrementando
notablemente el riesgo de cancer87.94.93,

Reducir el consumo de grasa y carne
roja

Las dietas con un consumo elevado de grasa, espe-
cialmente saturada, se asocian a un riesgo mayor al espe-
rado de cancer de colon, recto, prostata, endometrio y
mama®-8, No esta suficientemente estudiado qué parte
de incremento es debido al total de grasa (saturada, mo-
noinsaturada y poliinsaturada), a las calorias de las grasas
y a otros factores asociados a los alimentos grasos como
la carne roja. La relacion entre el tipo especifico de grasa
(saturada en carnes rojas, acidos grasos omega-3 en pes-
cados y grasa monoinsaturada en el aceite de oliva) y los
diversos tipos de tumores, es un area importante de in-
vestigacion actual. El consumo de aceite de oliva extra-
virgen particularmente rico en antioxidantes fendlicos,
escualeno y acido ol€ico se asocia a un menor riesgo de
cancer de colon, recto, mama y piel9:100,

Debido a que un gramo de grasa contiene mas del
doble de calorias que el de proteinas e hidratos de car-
bono, es muy dificil separar el efecto caldrico per se del
debido a las grasas. Ademads, su consumo siempre esta
relacionado con otras variables, como la mayor ingesta
de carne, menor aporte de verduras, frutas, cereales y
legumbres, mayores IMC, por lo que es realmente dificil
delimitar estrictamente el efecto especifico de las grasas
en el mayor riesgo de cancer!213,

Los alimentos de origen animal son los principales
aportadores de grasa total, saturada y colesterol en la
mayoria de los paises occidentales. Aunque la carne
proporciona proteinas de alta calidad, vitaminas y mi-

nerales, su consumo elevado, especialmente roja (cor-
dero, ternera y cerdo), se asocia a un mayor riesgo de
cancer total y fundamentalmente de las siguientes loca-
lizaciones: colon, prdstata, recto, dtero, mama, vesicula
biliar, pancreas, pulmén, rifién, ovario y tiroides!3-22, A
los consumidores habituales se recomienda que no su-
peren los 85 granos de carne al dia, que sea como apor-
te secundario y no como plato principal, siendo preferi-
ble el consumo en cocciones al vapor o a temperatura
de ebullicion. Se aconseja la carne blanca por su menor
contenido en grasas saturadas. La manipulacion indus-
trial de las grasas aumenta la proporcién de las formas
isomeéricas trans, dotadas de mayor potencial mutagéni-
co y carcinogénico!8.

Los mecanismos que incrementan el riesgo de cancer
son los siguientes: aumento de la permeabilidad de las
membranas mucosas y epiteliales, alteraciones en el
metabolismo de las prostaglandinas, incremento de ra-
dicales libres peroxidantes, estimulacién del crecimien-
to celular, lesiones en las células mucosas del colon por
sus productos catabdlicos y modificaciones de los re-
ceptores hormonales!3:18.20,

Limitar o evitar el consumo
de alcohol

El consumo de alcohol es una causa establecida de
cancer de boca, faringe, laringe, esé6fago, higado,
mama, colon, recto y pulmén!®!-104, para cada tipo de
cancer el riesgo se incrementa sustancialmente con la
ingesta de mas de dos bebidas diarias, por lo que se re-
comienda, entre los adultos que regularmente consu-
men alcohol, no superar dicha cantidad. A las mujeres,
por el menor volumen corporal y por presentar un meta-
bolismo del alcohol més lento que el de los hombres, se
aconseja que no superen una bebida diaria'95-197, Una
bebida de alcohol equivale a 12 onzas de cerveza, 5 on-
zas de vino y a 1,5 onzas de licor. El consumo combina-
do del tabaco, por efectos sinergisticos, incrementa po-
tencialmente el riesgo de cancer de boca, laringe y eso-
fago. La ingesta regular de sélo 12 gramos de etanol (=
1 vaso de vino) diarios incrementa en un 13% el riesgo
de cancer de mama?Z8,

Actualmente se estima que entre el 2%-4% de las
muertes por cancer estd asociado al consumo de alco-
hol, que actia como cancerigeno y como agente pro-
motor tumoral 91, El principal metabolito, el acetaldehi-
do, induce dano en la molécula de ADN y esta conside-
rado como substancia mutagénica y cancerigena. El
alcohol aumenta la permeabilidad de las membranas ce-
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Tabla 9. Grupos poblacionales que no deben consumir bebidas alcohdli-
cas!02,103

. Nifios y adolescentes.

2. Personas de cualquier edad que no pueden moderar su consumo
(ex-alcohdlicos y exdrogadictos y familiares més cercanos).

3. Mujeres en edad fértil y embarazadas (no se ha establecido nin-
gun nivel de seguridad durante el embarazo incluso en las pri-
meras semanas).

4. Conductores profesionales, operarios de maquinarias y todas
aquellas ocupaciones que requieran atencion, coordinacion, pre-
cision y destreza (muchas personas aun presentan alcohol en su
sangre varias horas después de su consumo).

5. Personas que consuman medicamentos que farmacolégicamente

presenten interacciones con el alcohol (especialmente en pacien-

tes con enfermedades neuroldgicas, psicolégicas y psiquidtricas).

lulares del epitelio respiratorio y digestivo a los carcino-
genos contenidos en las bebidas alcohdlicas, en los ali-
mentos y en el aire ambiental. También acelera el meta-
bolismo celular, activa a numerosos carcinégenos qui-
micos, reduce los niveles plasmaéticos de acido félico y
su biodisponibilidad, e incrementa los estréogenos circu-
lantes. Otros mecanismos oncogénicos implicados son
secundarios a las alteraciones nutricionales, hepaéticas e
inmunoldgicas y a la contribucion del aporte energéti-
col02,

Algunos estudios han sugerido que el consumo regu-
lar de una bebida alcohdlica diaria disminuye el riesgo
de enfermedad cardiovascular sobre todo en muje-
res!95, No obstante, el beneficio cardiovascular queda
anulado por los riesgos neopldsicos y por los personales
y sociales asociados a su consumo adictivo (hepatopa-
tias, alteraciones neuroconductuales, nutricionales, ho-
micidios, suicidios, accidentes de trafico, etc.). Ademas,
el hipotético beneficio cardiovascular es mucho menor
que el obtenido con los restantes factores protectores
cardiovasculares como evitar el tabaquismo activo/pasi-
vo, consumir dietas hipolipidicas, mantener un peso sa-
ludable, ser fisicamente activo y controlar la presién san-
guinea. Por todo lo expuesto, la OMS recomienda a los
pediatras y restantes profesionales sanitarios la absten-
cion de bebidas alcohdlicas, especialmente entre los
grupos poblacionales descritos en la tabla 9102103,

Limitar el consumo de alimentos
salados, curados y ahumados

Dietas con aportes altos de sal, usada como conservan-
te, preservante y saborizante, se asocian a un mayor ries-
go de cancer de estémago y nasofaringeo!%8-111, E| meca-
nismo hipotético implicado consiste en la toxicidad direc-
ta sobre las células mucosas del aparato digestivo

superior, favoreciendo la absorcién de substancias cance-
rigenas quimicas y facilitando en el estémago la actividad
del Helycobacter pylori. El aporte excesivo de alimentos
salados también se asocia a un mayor riesgo de hiperten-
sion arterial y de enfermedad cerebrovascular, aconsejan-
do a los adultos que no sobrepasen los 5-6 gramos dia-
rios103,

Diversos alimentos son curados, como método de
conservacion, mediante la inmersion o inyeccién de ni-
tratos, nitritos, sal y otros condimentos. Los nitratos y
nitritos protegen contra patégenos anaerobios y colore-
an agradablemente las carnes. Los nitratos se reducen
facilmente a nitritos en pH acidos (jugo gastrico) que al
combinarse con las aminas biogénicas forman nitrosa-
minas, que son consideradas como carcinogénicas. Di-
versos estudios epidemiologicos asocian el consumo
elevado de alimentos curados a un mayor riesgo de can-
cer de estdmago, colon y recto. Las dietas ricas en ver-
duras y frutas que contienen aportes de vitamina C y fi-
toquimicos, bloquean la conversién de nitritos en nitro-
saminas!12.113,

La ahumacién consiste en la exposicion de carne y
pescado al humo de la combustion de madera, carbon y
otros combustibles fésiles. La combustion incompleta de
la materia organica genera hidrocarburos policiclicos,
substancias cancerigenas, que son absorbidas por los ali-
mentos. Las dietas altas en alimentos ahumados presen-
tan mayor riesgo de cancer de estémago, colon, recto y
péancreas!08.114,

Evitar las cocciones a altas
temperaturas

Entre las innumerables especies del mundo animal, la
humana es la unica que cocina la mayoria de alimentos
antes de consumirlos. Numerosos trabajos epidemiolé-
gicos han evidenciado un mayor riesgo de cancer entre
consumidores de dietas elevadas en alimentos cocina-
dos a altas temperaturas!14-117,

La coccion adecuada es necesaria para destruir los
microorganismos y pardsitos patogénicos en la carne y
pescado. Se recomienda utilizar métodos culinarios que
no sobrepasen los 120 °C para asegurar la esterilizacion
bacteriologica con la minima desnaturalizacion alimen-
taria (coccion al vapor, guisado, hervido, estofado, etc).
Se deben evitar los métodos que sobrepasen los 180-
200 °C (freir, hornear, asar en fuego/brasas, etc), ya que
la mayor desnaturalizacion genera diversos mutagenos y
carcinégenos como hidrocarburos policiclicos aromati-
cos y aminas heterociclicas!!7.
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Consumir preferentemente alimentos
naturales, frescos y conservados
en refrigeracion

El mayor riesgo neoplasico de los numerosos conta-
minantes alimentarios (pesticidas, herbicidas, fertilizan-
tes, drogas veterinarias, conservantes, aditivos sintéti-
cos, substancias plésticas del envoltorio, etc.) se basa en
trabajos experimentales en animales mas que en estu-
dios epidemiolégicos humanos'!8-120, No obstante, por
el principio de precaucion se recomienda, siempre que
sea posible, consumir alimentos «naturales» producidos
por la agricultura/ganaderia biologica o ecologica en vez
de los obtenidos por técnicas industriales!2!-123,

Los alimentos mads saludables son los frescos y recién
cocinados. Es preferible cocinar lo justo para consumir en
cada momento y los sobrantes guardarlos en refrigeracion,
aunque sea para la comida siguiente. El método ideal de
conservacion es la cadena del frio: frigorifico (menos de
3-4 dias) o congelador (mas de 4-5 dias). La temperatura
ambiental, especialmente cdlida y himeda, acelera los
procesos de fermentacion y degradacion secundarios a la
contaminacion microbiolégica. El mayor riesgo neoplasico
esta relacionado con las micotoxinas, destacando las afla-
toxinas B1 y B2, fusarina C y ocheratoxina C, que se aso-
cian a cancer de higado, eséfago y vias urinarias!24-126,
Los métodos de refrigeracion tambi€n permiten conservar
idoneamente las frutas y verduras, pudiéndose consumir
durante todas las €pocas del afio y protegiendo al orga-
nismo de los canceres asociados a su bajo consumo.

RECOMENDACIONES COMUNITARIAS

Los factores sociales, econémicos y culturales influ-
yen decisivamente en las elecciones individuales de la
dieta y de la actividad fisica!27-135. Mucha gente en-
cuentra barreras comunitarias para realizar las recomen-
daciones sugeridas!27-131, Las ofertas de las sociedades
consumistas hacia el bienestar con exceso de alimentos
caldricos en supermercados, restaurantes y las tenden-
cias del sedentarismo aumentan la prevalencia de obe-
sos. Las largas distancias hasta el trabajo y su forma
competitiva reduce el tiempo necesario para conseguir
alimentos naturales y frescos, y para cocinar en casa!33.
Ademas de las comidas en restaurantes y bares/cafete-
rias, la mayoria de las domésticas son realizadas con ali-
mentos procesados industrialmente y precocinados. La
reduccion del tiempo de descanso por los largos despla-
zamientos motorizados, la gran oferta electrénica en en-

tretenimiento y comunicacion, también contribuyen a
estilos de vida més sedentarios!3Z. La inseguridad ciu-
dadana reduce y limita el tiempo al aire libre para la ne-
cesaria actividad fisica!33.

Los médicos en general y los pediatras en particular,
debemos, individual y colectivamente, asesorar a los es-
tamentos politicos y administrativos pertinentes para
que se adopten e impulsen las estrategias legislativas y
ejecutivas encaminadas a!29:131-135;

1. Integrar en la educacion sanitaria escolar las reco-
mendaciones dietéticas para la prevencion del cancer.

2. Dar mayor protagonismo tedrico y practico a la
educacion fisica en todos los niveles infantojuveniles.

3. Realizar campanas publicitarias en todos los me-
dios de difusion dirigidas a: a) divulgar las recomenda-
ciones dietéticas y el ejercicio fisico; y b) contrarrestar la
presion mediatica que conduce al consumo de «dietas
basura», a la glotoneria y al sedentarismo.

4. Fomentar y subvencionar las modalidades de la
agricultura/ganaderia biolégica en sus aspectos produc-
tivos y distributivos.

5. Impulsar, disefar y realizar (rehabilitando o recon-
virtiendo) los conceptos del urbanismo sostenible:

— Espacios verdes en cada barrio/distrito de igual o

mayor extension que los espacios construidos.

— Calles exclusivamente peatonales donde los adultos
puedan caminar, pasear y vigilar que los nifos jue-
guen activa y tranquilamente.

— Favorecer el uso de bicicletas para la mayoria de los
desplazamientos urbanos.

— Limitar el transporte motorizado.

— Reducir la verticalidad del cemento y la horizontali-
dad del asfalto.

CONCLUSIONES

1. Mas de un tercio de las enfermedades neopldsicas
se pueden prevenir mediante factores dietéticos, activi-
dad fisica y control del peso.

2. Estas recomendaciones tienen un impacto trascen-
dental en la salud publica, pues también reducen y evi-
tan la mayoria de enfermedades crénicas generadores
de una enorme morbimortalidad en los paises occiden-
tales.

3. Las recomendaciones dietéticas y la actividad fisi-
ca regular deben instaurarse progresivamente a partir
del segundo o tercer afo de vida, por lo que la implica-
cién y participacién de los pediatras es fundamental para
conseguir la maxima efectividad.
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