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5.4 Recomendaciones para la prevención de las enfermedades 
 cardiovasculares

5.4.1Antecedentes

La segunda mitad del siglo XX ha sido testigo de importantes transiciones en las pautas de 
morbilidad, además 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 aparición de una epidemia de enfermedades no transmisibles.  Esta epidemia está emer-
giendo ahora, incluso de forma acelerada, en la mayoría de los países en desarrollo, mien-
tras las infecciones y las carencias nutricionales retroceden como principales causas de de-
función y discapacidad (1).

En los países en desarrollo, el efecto de la transición nutricional y del aumento concomitan-
te de la prevalencia de las enfermedades cardiovasculares será un aumento del desajuste 
entre las necesidades de salud y los recursos disponibles; los recursos ya escasos habrán de 
aprovecharse aún mejor.  Dado que las dietas desequilibradas, la obesidad y la inactividad 
física contribuyen a las cardiopatías, el hecho de hacer frente a esos problemas, así como al 
consumo de tabaco, puede contribuir a frenar la epidemia.  En muchos países 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 países en desarrollo y los países de ingresos bajos y medios acumulaban el 86% de los 
AVAD perdidos por ECV en todo el mundo en 1998.  En los dos próximos decenios, la 
creciente carga de las ECV será soportada en su mayor parte por los países en desarrollo.

5.4.3 Dieta, actividad física y enfermedades cardiovasculares

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

5.4.4Solidez 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 (ácidos eicosapentaenoico 
(EPA) y docosahexaenoico (DHA)), y alimentos ricos en ácido linoleico y potasio, así co-
mo la actividad física y un consumo moderado de alcohol.  Mientras que la ingesta de vi-
tamina E no parece guardar relación con el riesgo de ECV, hay pruebas convincentes de 
que los ácidos mirístico y palmítico, los ácidos 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 relación «probable» incluye un menor riesgo asociado al ácido 
-linolénico, el ácido oleico, los PNA, los cereales integrales, los frutos secos (sin sal), el 

folato y los esteroles y estanoles vegetales, y ningún efecto asociado al ácido esteárico.  
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 disminución 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 ácido láurico, los suplementos de -
caroteno y una nutrición fetal deficiente.  Más adelante se resumen los datos que apoyan 
estas conclusiones.

Ácidos grasos y colesterol de la dieta 
Se ha investigado ampliamente la relación entre las grasas alimentarias y las ECV, en espe-
cial la cardiopatía coronaria; se han establecido asociaciones firmes y sistemáticas a partir 
de un amplio conjunto de resultados aportados por experimentos con animales, así como en 
estudios observacionales, ensayos clínicos y ensayos metabólicos realizados en diversas 
poblaciones humanas (2).

Los ácidos grasos saturados elevan el colesterol total y el de las lipoproteínas de baja den-
sidad (LDL), pero dentro de este grupo cada ácido graso tiene un efecto diferente (3-5).  
Los ácidos mirístico y palmítico, que abundan en las dietas ricas en lácteos y carne, son los 
que más efecto tienen.  No se ha demostrado que el ácido esteárico aumente la colestero-
lemia, e in vivo se convierte rápidamente en ácido oleico.  El sustituto más eficaz de los 
ácidos grasos saturados en lo que se refiere a la evolución de la cardiopatía coronaria son 
los ácidos grasos poliinsaturados, en especial el ácido linoleico.  Apoyan esta observación 
los resultados de varios ensayos clínicos aleatorizados a gran escala, en los que la sustitu-
ción de los ácidos grasos saturados y trans por aceites vegetales poliinsaturados redujo el 
riesgo de cardiopatía coronaria (6).

Los ácidos grasos trans, isómeros geométricos de los ácidos grasos insaturados cis, adoptan 
una configuración análoga a la de los ácidos grasos saturados.  La hidrogenación parcial, 
proceso utilizado para prolongar el tiempo de conservación de los ácidos grasos poliinsatu-
rados (AGPI), da lugar a ácidos grasos trans y además elimina de los ácidos grasos esencia-
les los dobles enlaces indispensables para su efecto.  Diversos estudios metabólicos han 
demostrado que los ácidos grasos trans hacen que la composición de lípidos del plasma sea 
aún más aterogénica que en el caso de los ácidos grasos saturados, pues no sólo elevan el 
colesterol-LDL a niveles análogos sino que además reducen el colesterol de las lipoproteí-
nas de alta densidad (HDL) (7).  En varios estudios amplios de cohortes se ha observado 
que la ingesta de ácidos grasos trans aumenta el riesgo de cardiopatía coronaria (8, 9).  La 
mayor parte de los ácidos grasos trans se ingieren con los aceites hidrogenados por proce-
sos industriales.  Aunque los ácidos 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 
rápidas fritas y los alimentos horneados son una fuente importante y cada vez mayor (7).

Cuando se utilizan en lugar de los ácidos grasos saturados en los estudios metabólicos, tan-
to los ácidos grasos monoinsaturados como los ácidos grasos poliinsaturados n-6 reducen 
las concentraciones de colesterol total y LDL en plasma (10); los AGPI son algo más efica-
ces que los monoinsaturados a ese respecto.  El único ácido graso monoinsaturado impor-
tante desde el punto de vista nutricional es el ácido oleico, que abunda en los aceites de 
oliva y de canola, así como en los frutos secos.  El ácido graso poliinsaturado más impor-
tante es el ácido linoleico, particularmente abundante en los aceites de soja y de girasol.  
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Los AGPI n-3 más importantes son el ácido eicosapentaenoico y el ácido docosahexaenoi-
co, presentes en el pescado azul, y el ácido -linolénico, presente en los alimentos de ori-
gen vegetal.  Los efectos biológicos de los AGPI n-3 son muy amplios y afectan a los lípi-
dos y las lipoproteínas, la tensión arterial, la función cardiaca, la elasticidad arterial, la fun-
ción endotelial, la reactividad vascular y la electrofisiología cardiaca, además de tener po-
tentes efectos antiplaquetarios y antiinflamatorios (11).  Los AGPI n-3 de cadena muy lar-
ga (los ácidos eicosapentaenoico y docosahexaenoico) reducen pronunciadamente los tri-
glicéridos séricos pero aumentan el colesterol-LDL del suero.  Así pues, su efecto en la 
cardiopatía coronaria probablemente está mediado por vías distintas de la del colesterol sé-
rico.

La mayor parte de los datos epidemiológicos sobre los AGPI n-3 proceden de estudios del 
consumo de pescado en poblaciones o de intervenciones con dietas de pescado en ensayos 
clínicos (más 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 (12).  Tras 3,5 años de seguimiento, el grupo que 
había recibido aceites de pescado presentó una reducción del 20% de la mortalidad total, 
una reducción del 30% de la muerte cardiovascular y una reducción del 45% de la muerte 
súbita.  Varios estudios prospectivos han observado una estrecha relación entre la ingesta 
de ácido -linolénico (abundante en los aceites de linaza, canola y soja) y el riesgo de car-
diopatía coronaria mortal (13, 14).

El colesterol de la sangre y los tejidos procede de dos fuentes: la dieta y la síntesis endóge-
na.  Las principales fuentes alimentarias son la grasa de los lácteos y la carne.  La yema de 
huevo es particularmente rica en colesterol pero, a diferencia de los productos lácteos y la 
carne, no aporta ácidos grasos saturados.  Aunque el colesterol de la dieta eleva los niveles 
de colesterolemia (15), los datos observacionales obtenidos acerca de la asociación entre la 
ingesta de colesterol con los alimentos y las ECV son contradictorios (16).  El colesterol de 
la dieta no es indispensable, y se aconseja mantener una ingesta lo más baja posible (2).  Si 
se controla la ingesta de grasas procedentes de los lácteos 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 absorción de colesterol (17).  Los efectos hipocolesterolemiantes de los este-
roles vegetales también están bien documentados (18), y hay abundantes productos comer-
ciales basados en esos compuestos, pero desconocemos aún sus efectos a largo plazo. 

PNA (fibra alimentaria) 
La fibra alimentaria es una mezcla heterogénea de polisacáridos y lignina que no puede ser 
degradada por las enzimas endógenas de los animales vertebrados.  Entre las fibras hidro-
solubles figuran las pectinas, las gomas, los mucílagos 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, según los resultados de algunos ensayos (19).
Varios estudios amplios de cohortes realizados en distintos países han mostrado que una 
alimentación rica en fibra, así como una alimentación rica en cereales integrales, reduce el 
riesgo de cardiopatía coronaria (20-23).

Antioxidantes, folato y flavonoides
Aunque en teoría los antioxidantes podrían tener un efecto protector contra las ECV y hay 
datos observacionales que apoyan esa hipótesis, los ensayos controlados con suplementos
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han sido decepcionantes.  El ensayo HOPE (Heart Outcomes Prevention Evaluation), ensa-
yo clínico definitivo que intentaba relacionar los suplementos de vitamina E con la evolu-
ción de las ECV, no mostró 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).  Además, en el Heart Protection Study los suplementos diarios de vitamina E, 
vitamina C y -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 reducía el riesgo de cardiopatía coronaria, los suplementos de esa vitamina apenas
tenían efecto.  Por el momento se carece de pruebas de ensayos clínicos.  Estudios observa-
cionales de cohortes llevaron a pensar que los carotenoides podrían tener un papel protec-
tor; pero un metaanálisis de cuatro ensayos aleatorizados reveló un mayor riesgo de muerte 
cardiovascular (26).

La relación del folato con las ECV se ha estudiado principalmente a través de su efecto en 
la homocisteína, que en sí misma puede ser un factor de riesgo independiente para la car-
diopatía coronaria y probablemente también para el accidente cerebrovascular.  La metila-
ción de la homocisteína, que la transforma en metionina, requiere ácido fólico.  La relación 
entre una baja concentración plasmática de folato y unos niveles plasmáticos altos de ho-
mocisteína está 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 homocisteína como factor de riesgo independiente para las ECV, pues en varios 
estudios prospectivos no se ha observado que la asociación sea independiente de otros fac-
tores de riesgo (28, 29).  Se ha sugerido también que el aumento de la homocisteína en 
plasma puede ser una consecuencia y no una causa de la aterosclerosis:  la mala función 
renal provocada por la aterosclerosis aumentaría los niveles de homocisteína en plasma 
(30, 31).  Según 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, protegían contra 
la cardiopatía coronaria (32).  Un metaanálisis recientemente publicado concluía que una 
mayor ingesta de folato (0,8 mg de ácido fólico) reduciría en un 16% el riesgo de cardiopa-
tía isquémica y en un 24% el de accidente cerebrovascular (33).

Los flavonoides son compuestos polifenólicos que están presentes en diversos alimentos de 
origen vegetal, como el té, las cebollas y las manzanas.  Los resultados de varios estudios 
prospectivos indican una relación inversa entre los flavonoides de la dieta y la cardiopatía 
coronaria (34, 35).  Sin embargo, los factores de confusión pueden suponer un problema 
importante, y explicarían quizá los resultados dispares de los estudios observacionales. 

Sodio y potasio
La hipertensión es uno de los principales factores de riesgo de cardiopatía coronaria y de 
los dos tipos de accidente cerebrovascular (isquémico y hemorrágico).  De los muchos fac-
tores de riesgo asociados a la hipertensión, la exposición alimentaria más investigada es la 
ingesta diaria de sodio.  Ha sido ampliamente estudiada en modelos experimentales en 
animales, estudios epidemiológicos, ensayos clínicos con testigos y estudios de población 
sobre restricción de la ingesta de sodio (36, 37).

Todos los resultados de esos estudios muestran de forma convincente que la ingesta de so-
dio está directamente asociada a la tensión arterial.  Un examen general de los datos obser-
vacionales obtenidos en diversos estudios de población reveló que una diferencia de 
100 mmol diarios en la ingesta de sodio se traducía en una diferencia media de 5 mmHg de 
la tensión sistólica a los 15-19 años, y de 10 mmHg a los 60-69 años (37).  La tensión dias-
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tólica se reduce aproximadamente la mitad, pero la asociación se intensifica con la edad y 
la magnitud de la tensión arterial inicial.  Se calculó que una reducción universal de 50 
mmol diarios en la ingesta alimentaria de sodio permitiría reducir en un 50% el número de 
personas que necesitan tratamiento antihipertensivo, en un 22% el número de muertes por 
accidente cerebrovascular, y en un 16% el número de muertes por cardiopatía coronaria.  
El primer estudio prospectivo en el que la ingesta de sodio se determinó empleando la orina 
de 24 horas, único método fiable, puso de manifiesto una relación positiva entre el aumento 
del riesgo de accidentes coronarios agudos, pero no de accidentes cerebrovasculares, y la 
mayor excreción de sodio (38).  La relación era muy marcada entre los varones con exceso 
de peso. 

Se han revisado de forma sistemática varios ensayos clínicos de intervención concebidos 
para evaluar los efectos de la reducción de la sal de la dieta en los niveles de tensión arte-
rial (39, 40).  Basándose en un examen de 32 ensayos adecuados desde el punto de vista 
metodológico, Cutler, Follmann y Allender (39) concluyeron que una reducción de 
70-80 mmol de la ingesta diaria de sodio conllevaba una reducción de la tensión arterial en 
personas tanto hipertensas como normotensas, con reducciones de la tensión arterial sistó-
lica y diastólica de 4,8/1,9 mmHg en los primeros, y de 2,5/1,1 mmHg en los últimos.  Los 
ensayos clínicos también han puesto de manifiesto un efecto sostenible de reducción de la 
tensión arterial en respuesta a la restricción de sodio durante la lactancia (41, 42), así como 
en las personas de edad, en las que representa un valioso tratamiento no farmacológico 
(43).  Los resultados de un ensayo con una dieta baja en sodio (44) mostraron que las dietas 
de este tipo, con niveles de excreción 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 tensión arterial en los grupos de intervención (45, 46).

Un metaanálisis de ensayos aleatorizados con testigos mostró que los suplementos de pota-
sio reducían los valores medios de la tensión arterial sistólica/diastólica 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 relación 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 tensión 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 
sólo se ha concretado en los últimos años (50).  Numerosos estudios ecológicos y prospec-
tivos han hallado una relación significativa de protección contra la cardiopatía coronaria y 
el accidente cerebrovascular (50-53).  Los efectos en la tensión arterial de un mayor con-
sumo de frutas y verduras, tanto por sí 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 más eficazmente la tensión arterial, la dieta de frutas y verduras 
también la redujo (2,8 mmHg la sistólica y 1,1 mmHg la diastólica) en comparación con la 
dieta control.  Esas reducciones, aunque aparentemente discretas a escala individual, darían 
lugar a una reducción considerable del riesgo de ECV a nivel poblacional como conse-
cuencia del desplazamiento de la distribución de la tensión arterial. 
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La mayoría de los estudios de población, aunque no todos, han mostrado que el consumo 
de pescado está asociado a un menor riesgo de cardiopatía coronaria.  Un examen sistemá-
tico concluyó que la discrepancia en los resultados puede deberse a diferencias entre las 
poblaciones estudiadas; sólo los individuos muy expuestos se benefician de un aumento del 
consumo de pescado (55).  Se calculó que, en las poblaciones de alto riesgo, un consumo 
óptimo de pescado de 40-60 g al día conllevaría una reducción del 50% aproximadamente 
de las defunciones por cardiopatía coronaria.  En un ensayo sobre la dieta y el reinfarto, la 
mortalidad a los dos años se redujo en un 29% entre los supervivientes de un primer infarto 
de miocardio a los que se aconsejó consumir pescado azul al menos dos veces por semana 
(56).  Un estudio reciente basado en datos de 36 países concluyó que el consumo de pesca-
do está asociado a un menor riesgo de defunción por todas las causas, así como a una me-
nor mortalidad por ECV (57).

Varios estudios epidemiológicos a gran escala han demostrado que el consumo frecuente 
de frutos secos está asociado a un menor riesgo de cardiopatía coronaria (58, 59).  La ma-
yoría de esos estudios consideraron los frutos secos como grupo y combinaban muchos ti-
pos diferentes.  Los frutos secos son ricos en ácidos grasos insaturados y pobres en grasas 
saturadas, y contribuyen a reducir el colesterol alterando la composición global de ácidos 
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 lípidos plasmáticos 
(60, 61).  Un análisis general de 38 ensayos clínicos mostró que el consumo medio de 47 g 
de proteína de soja al día se traducía en una disminución del 9% del colesterol total y del 
13% del colesterol-LDL en personas sin cardiopatía coronaria (62).  La soja es rica en iso-
flavonas, compuestos que estructural y funcionalmente se asemejan a los estrógenos.  Va-
rios experimentos en animales parecen indicar que el consumo de esas isoflavonas puede 
proteger contra la cardiopatía coronaria, pero aún 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 cardiopatía coronaria.  En un examen sistemático de estudios ecológi-
cos, estudios de casos y controles y estudios de cohortes en los que se notificaron relacio-
nes específicas entre el riesgo de cardiopatía coronaria y el consumo de cerveza, vino y li-
cores, se observó que todas las bebidas alcohólicas 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 recomendación de consumirlo.

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

A continuación 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 cardiopatía coro-
naria y el accidente cerebrovascular, debido a sus efectos en los lípidos sanguíneos, la for-
mación de trombos, la tensión arterial, la función arterial (endotelial), la arritmogénesis y la 
inflamación.  No obstante, esos riesgos pueden modificarse en gran medida alterando la 
composición 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 relación Mayor riesgo 
Relación convincente Actividad física regular 

Ácido 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 cardiopatía 
coronaria) 

Suplementos de vita-
mina E 

Ácidos mirístico y palmíti-
co

Ácidos grasos trans 
Ingesta elevada de sodio 
Exceso de peso 
Ingesta elevada de alco-

hol (en el accidente ce-
rebrovascular) 

Relación probable Ácido -linolénico
Ácido oleico 
PNA
Cereales integrales 
Frutos secos (sin sal) 
Esteroles/estanoles vegetales
Folato

Ácido esteárico Colesterol de la dieta 
Café hervido no filtrado 

Relación posible Flavonoides 
Derivados de la soja 

 Grasas ricas en ácido 
láurico 

Nutrición fetal deficiente 
Suplementos de  

-caroteno 
Datos insuficientes Calcio 

Magnesio 
Vitamina C 

 Carbohidratos 
Hierro 

EPA:  ácido eicosapentaenoico; DHA: ácido docosahexaenoico; PNA: polisacáridos no amiláceos. 

La evidencia disponible muestra que el consumo de ácidos grasos saturados está directa-
mente relacionado con el riesgo cardiovascular.  La meta tradicional es restringir la ingesta 
de ácidos 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 están consumiendo menos 
del 10%, no conviene que sobrepasen ese nivel.  Dentro de esos límites, los alimentos ricos 
en ácidos mirístico y palmítico deben sustituirse por grasas más pobres en esos ácidos gra-
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sos en particular.  No obstante, en los países en desarrollo, donde el aporte energético pue-
de ser insuficiente en algunos grupos de población, el gasto de energía es elevado y los de-
pósitos de grasa corporal son escasos (IMC < 18,5 kg/m2), la cantidad y la calidad de las 
grasas deben calcularse teniendo cuenta la necesidad de cubrir las necesidades de energía.  
Ciertas fuentes de grasas saturadas, como los aceites de coco y de palma, aportan energía a 
bajo costo y pueden ser una importante fuente energética para los pobres. 

No todas las grasas saturadas tienen efectos metabólicos similares; las que tienen cadenas 
de 12-16 átomos de carbono tienen un mayor efecto de aumento del colesterol-LDL.  Eso 
significa que debe examinarse la composición de ácidos grasos de la fuente de grasas.  
A medida que las poblaciones avanzan en la transición nutricional y el exceso de energía se 
convierte en un problema potencial, la restricción de ciertos ácidos grasos resulta cada vez 
más ineludible para garantizar la salud cardiovascular. 

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

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

La ingesta de ácido oleico, un ácido graso monoinsaturado, debería completar la ingesta 
energética diaria en forma de grasas, hasta totalizar una ingesta de éstas equivalente al 
15%-30% de la ingesta calórica diaria.  Las recomendaciones sobre la ingesta total de gra-
sas deben basarse en los niveles de consumo observados en ese momento en la población 
en distintas regiones, y modificarse en función 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 calórico.  
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 más fácil-
mente las metas de reducción de la ingesta de ácidos grasos saturados y trans en la mayoría 
de las poblaciones, así como para evitar los eventuales problemas asociados al aumento 
perjudicial de peso provocado por una ingesta de grasas no limitada.  Cabe señalar que los 
grupos muy activos con una alimentación rica en verduras, legumbres, frutas y cereales in-
tegrales limitarán 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 lácteos y la carne, evitando el uso de aceites y grasas hidrogenados en la pre-
paración y elaboración de productos alimentarios, utilizando aceites vegetales comestibles 
apropiados en pequeñas cantidades, y consumiendo regularmente pescado (una a dos veces 
por semana) o fuentes vegetales de ácido -linolénico.  Debe darse preferencia a las prácti-
cas de preparación 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 crucíferas y leguminosas) en 
cantidades adecuadas (400-500 g diarios) para reducir el riesgo de cardiopatía coronaria, 
accidente cerebrovascular e hipertensión. 

Sodio
La ingesta alimentaria de sodio de todas las fuentes influye en los niveles de tensión arte-
rial de las poblaciones y debe limitarse para reducir el riesgo de cardiopatía 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 tensión arterial.  Ha de tenerse en cuenta la situación especial de ciertas personas (por 
ejemplo las embarazadas o las personas no aclimatadas que realizan ejercicio físico intenso 
en condiciones de calor) que pueden verse perjudicadas por la reducción de sodio.

Para alcanzar esas metas, la limitación de la ingesta alimentaria de sodio debe conseguirse 
restringiendo el consumo diario de sal (cloruro de sodio) a menos de 5 g al día.  En esa ci-
fra hay que incluir el sodio de todas las fuentes alimentarias, por ejemplo en forma de adi-
tivos como el glutamato monosódico y los conservantes.  El uso de sucedáneos 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 yodación de la sal, en función de la inges-
ta de sodio observada y de la vigilancia del estado de la población en relación con el yodo. 

Potasio
Una ingesta alimentaria adecuada de potasio reduce la tensión arterial y protege contra los 
accidentes cerebrovasculares y las arritmias cardiacas.  La ingesta de potasio debe ser tal 
que la razón 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)1

La fibra protege contra la cardiopatía coronaria y también se ha utilizado en dietas para re-
ducir la tensión 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 cardiopatía coronaria y el accidente cerebrovascular isquémico.  Cada ración 
debe proporcionar el equivalente a 200-500 mg de ácidos eicosapentaenoico y docosa-
hexaenoico.  Se aconseja a las personas vegetarianas que procuren consumir cantidades 
adecuadas de ácido -linolénico a partir de fuentes vegetales. 

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

Actividad física

                                                       
1 Las cantidades concretas dependerán de los métodos analíticos utilizados para medir la fibra.
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Se observa sistemáticamente una relación dosis-respuesta inversa entre la actividad física y 
el riesgo de ECV, especialmente de cardiopatía coronaria, con independencia de que se 
considere la duración o la intensidad del esfuerzo.  Esa relación se aplica tanto a la inciden-
cia de todas las ECV y de la cardiopatía coronaria como a las tasas de mortalidad por esas 
causas.  Por el momento no se ha hallado una relación dosis-respuesta coherente entre el 
riesgo de accidente cerebrovascular y la actividad física.  No se han establecido con seguri-
dad los límites inferiores de la duración o la intensidad de la dosis de actividad física que 
tiene efecto protector, pero se considera suficiente la recomendación actual de un mínimo 
de 30 minutos de actividad física de intensidad cuando menos moderada la mayoría de los
días de la semana.  Una mayor cantidad o intensidad de ejercicio tendrían un mayor efecto 
protector.  La cantidad recomendada de actividad física 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 súbitas de actividad física muy intensa. 
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5.5 Recomendaciones para la prevención del cáncer

5.5.1Antecedentes

El cáncer es provocado por diversos factores, algunos de ellos aún no identificados.  La 
principal causa conocida es el hábito de fumar.  Otros factores importantes que determinan 
el riesgo de cáncer son la dieta, el alcohol y la actividad física, las infecciones, factores 
hormonales y radiaciones.  La importancia relativa de los cánceres como causa de defun-
ción está aumentando, debido principalmente a la proporción creciente de personas que lle-
gan a edades avanzadas, pero también en parte debido a la disminución de la mortalidad 
por otras causas, especialmente por enfermedades infecciosas.  La incidencia de los cánce-
res de pulmón, colon y recto, mama y próstata suele aumentar en paralelo con el desarrollo 
económico, mientras que la incidencia del cáncer de estómago suele disminuir con el desa-
rrollo.

5.5.2 Tendencias

Hoy día el cáncer es una de las principales causas de mortalidad en todo el mundo, y en el 
mundo desarrollado sólo es superado en general por las ECV.  Se calcula que en 2000 hubo 
unos 10 millones de casos nuevos y más de 6 millones de defunciones por cáncer (1).
A medida que los países en desarrollo se van urbanizando, las pautas del cáncer, inclusive 
de los tipos más relacionados con la dieta, suelen aproximarse a las propias de los países 
económicamente desarrollados.  Se calcula que entre 2000 y 2020 el número total de casos 
de cáncer en el mundo en desarrollo aumentará en un 73%, y en el mundo desarrollado en 
un 29%, en gran medida debido al aumento del número de personas de edad (1).

5.5.3Dieta, actividad física y cáncer

Se estima que los factores alimentarios explican aproximadamente el 30% de los cánceres 
en los países industrializados (2), lo que hace de la dieta el segundo factor después del ta-
baco como causa teóricamente prevenible de cáncer.  Se cree que esa proporción es de un 
20% en los países en desarrollo (3), pero los cambios experimentados por la dieta podrían 
hacerla aumentar, sobre todo si disminuye la importancia de otras causas, especialmente las 
infecciones.  Las tasas de cáncer cambian a medida que las poblaciones pasan de unos paí-
ses a otros y adoptan distintos hábitos alimentarios (y de otro tipo), lo que subraya aún más 
el papel de los factores alimentarios en la etiología de la enfermedad. 

En conjunto, se calcula que el peso corporal y la inactividad física son responsables de entre 
la quinta y la tercera parte de varios de los cánceres más comunes, concretamente los cánce-
res de mama (posmenopáusicos), colon, endometrio, riñón y esófago (adenocarcinoma) (4).

5.5.4Solidez de los datos

Hasta la fecha las investigaciones realizadas han revelado pocas relaciones claras entre la 
dieta y el riesgo de cáncer.  Entre los factores alimentarios respecto de los que existen datos 
convincentes sobre el aumento del riesgo se encuentran el sobrepeso y la obesidad, así co-
mo un elevado consumo de bebidas alcohólicas, aflatoxinas y algunas formas de pescado 
en salazón y fermentado.  También hay pruebas convincentes de que la actividad física re-
duce el riesgo de cáncer de colon.  Entre los factores que probablemente aumentan el ries-
go figuran una ingesta elevada de carnes en conserva, alimentos en salazón y sal, así 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 física (en el caso del cáncer de 
mama).  Después del tabaco, el sobrepeso y la obesidad parecen ser las causas evitables de 
cáncer más importantes que se conocen. 

Papel de la dieta en la etiología de los principales cánceres
Cánceres de la cavidad bucal, la faringe y el esófago.  En los países desarrollados los prin-
cipales factores de riesgo de los cánceres de la cavidad bucal, la faringe y el esófago son el 
alcohol y el tabaco; hasta el 75% de esos cánceres 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 específicamente para el adenocarcinoma (aunque no para el carcinoma de célu-
las escamosas) del esófago (6-8).  Se cree que en los países en desarrollo alrededor del 
60% de los cánceres de la cavidad bucal, la faringe y el esófago 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).  Aún no están 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 cánceres (10).  El cáncer naso-
faríngeo es particularmente común en Asia sudoriental (11) y se ha asociado claramente a 
una elevada ingesta de pescado salado al estilo chino, especialmente durante la primera in-
fancia (12, 13), así como a la infección por el virus de Epstein-Barr (2).

Cáncer de estómago.  Hasta hace unos 20 años, el cáncer de estómago era el más común en 
todo el mundo, pero las tasas de mortalidad no han cesado de disminuir en todos los países 
industrializados (14), y hoy día este cáncer es mucho más común en Asia que en Nortea-
mérica o en Europa (11).  La infección por la bacteria Helicobacter pylori es un factor de 
riesgo confirmado, pero no causa suficiente, para la aparición de cáncer de estómago (15).
Se cree que la dieta es importante en la etiología de esta enfermedad.  Hay numerosas 
pruebas que sugieren que el riesgo aumenta con una ingesta elevada de algunos alimentos 
en salazón 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 (16), quizá debido a su contenido de vitamina C.  Se necesitan más datos 
prospectivos, en particular para determinar si algunas de las asociaciones alimentarias pue-
den estar parcialmente confundidas por la infección con Helicobacter pylori y si los facto-
res alimentarios pueden modificar la asociación de esta bacteria con el riesgo. 

Cáncer colorrectal.  Las tasas de incidencia del cáncer colorrectal son unas diez veces ma-
yores en los países desarrollados que en los países en desarrollo (11), y se ha sugerido que 
los factores relacionados con la dieta pueden ser responsables de hasta el 80% de las dife-
rencias entre países (17).  El factor de riesgo relacionado con la dieta que mejor se ha de-
terminado es el sobrepeso/obesidad (8); la actividad física se ha asociado de forma sistemá-
tica con un menor riesgo de cáncer de colon (aunque no de cáncer de recto) (8, 18).  Sin 
embargo, la combinación de estos factores no explica las amplias diferencias en las tasas de 
cáncer colorrectal entre poblaciones.  Es una opinión prácticamente 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 hipótesis ha sido confirmada de 
forma concluyente. 
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Los estudios de correlación internacionales han mostrado una marcada relación entre el 
consumo de carne per cápita y la mortalidad por cáncer colorrectal (19); un reciente exa-
men sistemático concluyó que la carne en conserva lleva asociado un mayor riesgo de cán-
cer colorrectal, pero no así la carne fresca (20).  Sin embargo, la mayoría de los estudios no 
han observado una relación 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 cáncer colorrectal. 

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

Muchos estudios de casos y controles han observado una débil relación entre el riesgo de 
cáncer 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).  Además, los resultados de ensayos controlados aleatorizados no han demostrado 
que la intervención durante un periodo de 3-4 años con fibra suplementaria o una dieta baja 
en grasas y rica en fibra y frutas y verduras reduzca la reaparición 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 clasificación de la 
fibra en las tablas de alimentos, o de que la asociación 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 cáncer colorrectal. 

Estudios recientes llevan a pensar que las vitaminas y los minerales podrían influir en el 
riesgo de cáncer colorrectal.  Algunos estudios prospectivos sugieren que una ingesta ele-
vada de folato, ya sea en la dieta o mediante suplementos de vitaminas, está asociada a un 
riesgo menor de cáncer de colon (31-33).  Según otra hipótesis prometedora, una ingesta 
relativamente elevada de calcio puede reducir el riesgo de cáncer colorrectal; varios estu-
dios observacionales apoyan esa hipótesis (9, 34) y dos ensayos muestran que los suple-
mentos de calcio pueden tener un discreto efecto de protección contra la recidiva del ade-
noma colorrectal (29, 35).

Cáncer de hígado.  Aproximadamente el 75% de los casos de cáncer de hígado se dan en 
los países en desarrollo; las tasas de cáncer de hígado varían más de 20 veces de unos paí-
ses a otros, siendo mucho mayores en el África subsahariana y en Asia sudoriental que en 
Norteamérica y Europa (11).  El principal factor de riesgo del carcinoma hepatocelular, 
principal tipo de cáncer de hígado, es la infección crónica por los virus de la hepatitis B y, 
en menor medida, la hepatitis C (36).  La ingestión de alimentos contaminados con la mi-
cotoxina aflatoxina es un importante factor de riesgo en los países en desarrollo, junto con 
la infección activa por el virus de la hepatitis (13, 37).  El consumo excesivo de alcohol es 
el principal factor de riesgo relacionado con la dieta en el cáncer de hígado en los países 
industrializados, probablemente por la aparición de cirrosis y hepatitis alcohólica (5).

Cáncer de páncreas.  El cáncer de páncreas es más común en los países industrializados 
que en los países en desarrollo (11, 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).

Cáncer de pulmón.  El cáncer de pulmón es el más común en el mundo (11).  El consumo 
elevado de cigarrillos aumenta el riesgo alrededor de 30 veces, y el hábito de fumar provo-
ca más del 80% de los cánceres de pulmón en los países desarrollados (5).  Muchos estu-
dios observacionales muestran que los enfermos de cáncer de pulmón refieren generalmen-
te un menor consumo de frutas, verduras y nutrientes relacionados (como el -caroteno)
que los testigos (9, 34).  Sin embargo, el único de esos factores que se ha analizado en en-
sayos controlados, el -caroteno, no ha tenido ningún efecto beneficioso cuando se ha su-
ministrado como suplemento por espacio de hasta 12 años (40-42).  Persiste la controversia 
respecto al posible efecto de la dieta en el riesgo de cáncer pulmonar, y el aparente efecto 
de protección de las frutas y verduras puede deberse en gran medida a una confusión resi-
dual por el hábito de fumar, pues los fumadores suelen consumir menos frutas y verduras 
que los no fumadores.  En el ámbito de la salud pública, la prioridad fundamental en la 
prevención del cáncer de pulmón es reducir la prevalencia del hábito de fumar. 

Cáncer de mama.  El cáncer de mama es el segundo cáncer más común en el mundo y el 
más común entre las mujeres.  Las tasas de incidencia son unas cinco veces mayores en los 
países industrializados que en los menos desarrollados y en el Japón (11).  Esta variabilidad 
se debe en gran medida a las diferencias en factores establecidos de riesgo reproductivo 
como son la edad de la menarquia, el número de partos y la edad en los partos, y la lactan-
cia materna (43, 44), pero también pueden influir las diferencias en los hábitos alimentarios 
y la actividad física.  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 está 
ligeramente relacionada con el riesgo y depende en parte de factores alimentarios durante 
la infancia y la adolescencia (43).  El estradiol y quizá otras hormonas desempeñan un pa-
pel fundamental en la etiología del cáncer de mama (43), y es posible que cualquier otro 
efecto de la dieta en el riesgo esté mediado por mecanismos hormonales. 

Los únicos factores alimentarios que se ha demostrado que aumentan el riesgo de cáncer de 
mama son la obesidad y el alcohol.  La obesidad aumenta en torno al 50% el riesgo de cán-
cer de mama en las mujeres posmenopáusicas, probablemente al aumentar las concentra-
ciones séricas de estradiol libre (43).  La obesidad no aumenta el riesgo entre las mujeres 
premenopáusicas, 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 cán-
cer de mama.  En cuanto al alcohol, existe ya un gran acervo de datos de estudios bien di-
señados 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 alcohólica adicional que 
se tome al día (45).  Se desconoce el mecanismo de esta asociación, aunque podría estar re-
lacionada con un incremento de los niveles de estrógenos (46).

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

Cáncer de endometrio.  El riesgo de cáncer 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 reducirían el riesgo y las dietas ricas en grasas saturadas o grasas 
totales lo aumentarían, pero la cantidad de datos disponibles es limitada (9).

Cáncer de próstata.  Las tasas notificadas de incidencia de cáncer de próstata dependen 
marcadamente de las prácticas de diagnóstico y son por tanto difíciles de interpretar, pero 
las tasas de mortalidad muestran que la muerte por cáncer de próstata es unas diez veces 
más común en Norteamérica y Europa que en Asia (11).

Poco se sabe sobre la etiología del cáncer de próstata, aunque los estudios ecológicos reali-
zados apuntan a una relación con la dieta «occidentalizada» (19).  Los datos obtenidos en 
estudios prospectivos no han establecido asociaciones causales o de protección respecto de 
nutrientes o factores alimentarios concretos (9, 34).  Las dietas con abundancia de carne ro-
ja, productos lácteos y grasas de origen animal han sido señaladas con frecuencia como 
origen de este cáncer, pero los datos no son del todo coherentes (9, 51-53).  Los ensayos 
controlados aleatorizados han aportado sistemáticamente datos contundentes indicativos de 
que los suplementos de -caroteno no alteran el riesgo de cáncer de próstata (40, 41, 54),
pero también parecen indicar que la vitamina E (54) y el selenio (55) podrían 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 próstata se halla bajo control hormonal, y la dieta podría influir en el 
riesgo de cáncer de próstata alterando los niveles de hormonas.

Cáncer de riñón.  El sobrepeso y la obesidad son factores de riesgo conocidos en relación 
con el cáncer de riñón, y podrían explicar hasta el 30% de los cánceres 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 aparición de cáncer. 

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

Evidencia Menor riesgo Mayor riesgo 
Relación convincentea Actividad física (colon) Sobrepeso y obesidad (esófago, colon  

y recto, mama en mujeres posmeno-
páusicas, endometrio, riñón) 

Alcohol (cavidad bucal, faringe, laringe, 
esófago, hígado, mama) 

Aflatoxina (hígado) 
Pescado en salazón al estilo chino (na-

sofaringe) 
Relación probablea Frutas y verduras (cavidad bucal, esó-

fago, estómago, colon y rectob)
Actividad física (mama) 

Carne en conserva (colon y recto) 
Alimentos en salazón y sal (estómago) 
Bebidas y alimentos muy calientes (cavi-

dad bucal, faringe, esófago) 
Relación posible/ 
Datos insuficientes 

Fibra
Soja
Pescado
Ácidos grasos n-3 
Carotenoides 

Grasas animales 
Aminas heterocíclicas 
Hidrocarburos aromáticos policíclicos 
Nitrosaminas 
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Vitaminas B2,, B6, folato, B12, C, D, E 
Calcio, zinc y selenio 
Productos no nutrientes de origen 

vegetal (sustancias presentes en el 
ajo, flavonoides, isoflavonas, ligna-
nos)

a Las categorías «convincente» y «probable» del presente informe corresponden a la categoría «suficiente» del 
informe del CIIC sobre control del peso corporal y actividad física (4) en relación con las repercusiones en mate-
ria de salud pública y de políticas. 

b En el caso del cáncer 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 será discreto. 

La Consulta reconoció los problemas que plantea la falta de datos sobre dieta y cáncer pro-
cedentes del mundo en desarrollo.  Se dispone de datos muy limitados de África, Asia y 
Latinoamérica, pese a que en esas regiones se concentran dos tercios o más de la población 
mundial.  Por consiguiente, urge realizar investigaciones epidemiológicas sobre la dieta y 
el cáncer en esas regiones.  También se consideró necesario evaluar el papel de los méto-
dos de elaboración de alimentos, tanto tradicionales como industriales.  Los contaminantes 
microbianos y químicos de los alimentos también pueden contribuir a la carcinogenicidad 
de la dieta. 

La transición nutricional se ve acompañada de cambios en la prevalencia de ciertos tipos de 
cáncer.  En algunos de ellos, como el de estómago, eso puede ser beneficioso, mientras que 
en otros, como los cánceres colorrectal y de mama, se observa un agravamiento de la situa-
ción.

5.5.5Recomendaciones específicas para la enfermedad

Las principales recomendaciones para reducir el riesgo de sufrir cáncer son las siguientes: 
Mantener un peso (en adultos) tal que el IMC se encuentre en el intervalo 
18,5-24,9 kg/m2, y evitar ganar más de 5 kg durante la vida adulta (58).
Mantener una actividad física regular.  El objetivo primordial debe ser hacer ejercicio la 
mayoría de los días 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 más vigorosa, como 
caminar a paso ligero, podría tener un efecto adicional de prevención del cáncer (4).
No se recomienda el consumo de bebidas alcohólicas: si se consumen, no deben supe-
rarse las dos unidades al día.1

El pescado en salazón fermentado al estilo chino sólo debe consumirse con moderación, 
especialmente durante la infancia.  El consumo global de alimentos en salazón y de sal 
debe ser moderado.  
Debe reducirse al mínimo la exposición a la aflatoxina en los alimentos. 
La dieta debe incluir al menos 400 g diarios de frutas y verduras. 
Para las personas no vegetarianas, se aconseja moderación en el consumo de carnes en 
conserva (salchichas, embutidos, panceta, jamón).2

                                                       
1 Una unidad equivale a unos 10 g de alcohol, cantidad correspondiente a un vaso de cerveza, vino o licor. 
2 Según los estudios realizados, el pollo y el pescado (exceptuando el pescado en salazón al estilo chino) 

no se asocian a un mayor riesgo de cáncer.
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No deben consumirse alimentos o bebidas demasiado calientes (hirviendo). 
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5.6 Recomendaciones para la prevención de las enfermedades dentales

5.6.1Antecedentes

La salud bucodental está relacionada con la dieta de muchas formas, por ejemplo, por los 
efectos de la nutrición en el desarrollo craneofacial, el cáncer de la cavidad bucal y las in-
fecciones bucodentales.  No obstante, las siguientes consideraciones se centrarán en los as-
pectos nutricionales de las enfermedades dentales.  Entre éstas figuran la caries dental, los 
defectos de desarrollo del esmalte, la erosión dental y las periodontopatías.  Las enferme-
dades dentales suponen una pesada carga para los servicios de atención sanitaria, pues re-
presentan entre el 5% y el 10% del gasto total en atención de salud y superan el costo del 
tratamiento de las ECV, el cáncer y la osteoporosis en los países industrializados (1).  En 
los países de bajos ingresos, el costo del tratamiento reparativo tradicional de las enferme-
dades dentales probablemente superaría los recursos disponibles para la atención de salud.  
La promoción de la salud dental y las estrategias preventivas son evidentemente más 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 nutrición 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 integración de una persona en la sociedad, y los dientes también des-
empeñan un papel fundamental en el habla y la comunicación.  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).

5.6.2Tendencias

El grado de deterioro de la dentadura se mide utilizando el índice cpo/CPO, que es el re-
cuento del número 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 
proporción de la población que carece de dientes naturales (población desdentada). 

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

Los datos sobre el nivel de caries dental en la dentadura permanente de los niños de 
12 años muestran dos tendencias bien diferenciadas.  Por un lado la prevalencia de caries 
dental ha disminuido en los países desarrollados, y por otro ha aumentado en algunos paí-
ses en desarrollo en los que ha crecido el consumo de azúcares y la población aún no ha si-
do expuesta a cantidades apropiadas de fluoruro.  A pesar de la notable disminución gene-
ral de los casos de caries dental durante los últimos 30 años, su prevalencia sigue siendo 
inadmisiblemente alta en muchos países desarrollados.  Incluso en países donde el prome-
dio de los índices CPO es bajo, una importante proporción de los niños presentan niveles 
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relativamente altos de caries dental.  Además, hay algunos indicios de que las tendencias 
positivas de los niveles de caries dental en la dentadura permanente se han estancado (8).

Cuadro 12 
Tendencias de los niveles de caries dental en niños de 12 años (CPO medio por 
persona de 12 años de edad) 

País o zona Año CPO Año CPO Año CPO 
Países industrializados       
Australia 1956 9,3 1982 2,1 1998 0,8 
Finlandia 1975 7,5 1982 4,0 1997 1,1 
Japón 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-

1963
9,6 1980 1,7 1996 0,8 

Reino Unido 1983 3,1 1993 1,4 1996-
1997

1,1

Estados Unidos 1946 7,6 1980 2,6 1998 1,4 
       
Países en desarrollo       
Chile 1960 2,8 1978 6,6 1996 4,1 
República Democrática del 
Congo

1971 0,1 1982 0,3 1987 0,4-1,1 

Polinesia Francesa 1966 6,5 1986 3,2 1994 3,2 
República Islámica del Irán 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 2,9 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 países en desarrollo tienen valores bajos de cpo, pero una alta prevalencia de ca-
ries dental en la dentadura de leche.  Los datos sobre niños de cinco años de edad en Euro-
pa sugieren que la tendencia hacia una menor prevalencia de la caries dental se ha inte-
rrumpido (9-11).  En niños de cinco a siete años de edad se han notificado valores medios 
de cpo inferiores a 2,0 en Dinamarca, Inglaterra, Finlandia, Italia, los Países Bajos y 
Noruega (12).  Recientemente se han comunicado valores más altos respecto de Belarús 
(4,7) (13), Hungría (4,5) (14), Rumania (4,3) (15) y la Federación de Rusia (4,7) (16).

Carecer de caries a los 12 años de edad no significa que esa situación vaya a mantenerse 
durante toda la vida.  El promedio de dientes CPO en los países de la Unión Europea des-
pués de 1988 varió entre 13,4 y 20,8 a los 35-44 años (17).  Según las directrices de la 
OMS sobre salud bucodental, a los 35-44 años se considera alta una puntuación CPO de 
14 o más.  En la mayoría de los países en desarrollo, el grado de caries en los adultos de es-
te grupo de edad es menor, por ejemplo 2,1 en China (18) y 5,7 en el Níger (19).  Se dispo-
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ne de pocos datos sobre la prevalencia y la gravedad de la caries de raíz en adultos mayo-
res, pero con el creciente envejecimiento de la población y la mayor conservación de piezas 
dentales, el problema de la caries de raíz probablemente pase a ser un importante motivo de 
preocupación para la salud pública en el futuro. 

El número de personas desdentadas ha disminuido durante los últimos 20-30 años en varios 
países industrializados (3).  A pesar de los progresos globales, sigue habiendo una gran 
proporción de personas de edad que carecen de dientes total o parcialmente y, a medida 
que la población siga envejeciendo, la pérdida de piezas afectará a un número cada vez 
mayor de personas en todo el mundo.  En el cuadro 13 se resume la información disponible 
sobre la prevalencia de la carencia de dientes en poblaciones de edad avanzada en todo el 
mundo. 

La erosión dental es un problema relativamente nuevo en muchos países de todo el mundo 
y guarda relación con la dieta.  Existen datos aislados que llevan a pensar que la prevalen-
cia está aumentando en los países 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 niños están afectados (20).

5.6.3Dieta 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 (21).  Las 
carencias de vitaminas D y A y la malnutrición proteinoenergética se han asociado a una 
hipoplasia del esmalte y a una atrofia de las glándulas salivales (lo que reduce la capacidad 
de la boca para amortiguar los ácidos de la placa bacteriana), y hacen que los dientes sean 
más vulnerables al deterioro.  En los países en desarrollo, con una dieta sin azúcares, la 
desnutrición no está asociada a la caries dental.  La desnutrición unida a una elevada inges-
ta de azúcares puede agudizar el riesgo de caries. 

Algunos datos sugieren que las periodontopatías avanzan con más rapidez en las poblacio-
nes desnutridas (22); el importante papel de la nutrición para mantener una respuesta in-
mune adecuada en el huésped puede explicar esta observación.  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 asociación entre la dieta y las periodontopatías.  
En investigaciones en curso se está estudiando el papel potencial de los antioxidantes en las 
periodontopatías.  El factor de riesgo más importante para la aparición de periodontopatías 
es una mala higiene bucodental (21).  La desnutrición 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).



113

Cuadro 13 
Prevalencia de la carencia de dientes en personas de edad en el mundo 

País o zona Prevalencia de la carencia  
de dientes (%) 

Grupo de edad
(años)

Región de África 
Gambia 6 65 + 
Madagascar 25 65-74 
   
Región de las Américas
Canadá 58 65 + 
Estados Unidos 26 65-69 
   
Región de Asia Sudoriental
India 19 65-74 
Indonesia 24 65 + 
Sri Lanka 37 65-74 
Tailandia 16 65 + 
   
Región de Europa
Albania 69 65 + 
Austria 15 65-74 
Bosnia y Herzegovina 78 65 + 
Bulgaria 53 65 + 
Dinamarca 27 65-74 
Finlandia 41 65 + 
Hungría 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 + 
   
Región del Mediterráneo Oriental 
Egipto 7 65 + 
Líbano 20 64-75 
Arabia Saudita 31-46 65 + 
   
Región del Pacífico Occidental 
Camboya 13 65-74 
China 11 65-74 
Malasia 57 65 + 
Singapur 21 65 + 

Fuente:  referencia 7.



114

La caries dental se produce debido a la desmineralización del esmalte y la dentina causada 
por los ácidos orgánicos formados por las bacterias de la placa dental durante el metabo-
lismo anaerobio de los azúcares de los alimentos (24).  Los ácidos orgánicos aumentan la 
solubilidad de la hidroxiapatita cálcica de los tejidos duros del diente y se produce la des-
mineralización.  La saliva está supersaturada de calcio y fosfato a pH 7, lo que favorece la 
remineralización.  Si el pH de la boca se mantiene lo suficientemente alto durante bastante 
tiempo, puede producirse la remineralización del esmalte.  Si, por el contrario, el entorno 
se mantiene ácido demasiado tiempo, domina la desmineralización y el esmalte se va ha-
ciendo más poroso hasta que por último se produce una lesión de caries (25).  La aparición 
de la caries requiere la presencia de azúcares y bacterias, pero depende también de la sus-
ceptibilidad del diente, del perfil bacteriano y de la cantidad y calidad de la saliva. 

Azúcares de la dieta y caries dental
Se dispone de abundantes datos procedentes de muchos tipos distintos de investigación, in-
cluidos estudios humanos, experimentos en animales y estudios experimentales in vivo e in 
vitro, que muestran el papel de los azúcares de la dieta en la etiología 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 azúcares son el factor alimentario 
más importante en la aparición de la caries dental.  En este caso, el término «azúcares» se 
refiere a todos los monosacáridos y disacáridos, mientras que el término «azúcar» se refiere 
sólo a la sacarosa.  La expresión «azúcares libres» se refiere a todos los monosacáridos y 
disacáridos añadidos a los alimentos por el fabricante, el cocinero o el consumidor, más los 
azúcares presentes de forma natural en la miel, los jugos de frutas y los jarabes.  La expre-
sión «carbohidrato fermentable» alude a los azúcares libres, los polímeros de glucosa, los 
oligosacáridos y los almidones muy refinados; excluye los polisacáridos no amiláceos y los 
almidones sin tratar. 

Se han hecho estudios epidemiológicos mundiales para comparar el consumo de azúcar y 
los niveles de caries dental entre países.  Sreebny (26, 27) correlacionó la experiencia de 
caries dental (CPO) en niños de 12 años con los datos sobre la disponibilidad de azúcar de 
47 países y encontró una correlación significativa (+ 0,7); el 52% de la variación en el nivel 
de caries se explicaba por la disponibilidad per cápita de azúcar.  En países con un nivel de 
consumo de azúcar inferior a 18 kg por persona al año, la cifra de dientes CPO era unifor-
memente inferior a 3.  Un análisis posterior de Woodward y Walker (28) no encontró una 
asociación análoga en los países desarrollados.  Sin embargo, la disponibilidad de azúcar 
explicaba el 28% de las diferencias en los niveles de caries dental; 23 de 26 países con una 
disponibilidad de azúcar per cápita inferior a 50 g diarios tenían una puntuación media de 
CPO para los niños de 12 años inferior a 3, mientras que sólo la mitad de los países con 
mayor disponibilidad de azúcar habían alcanzado esa puntuación. 

Miyazaki y Morimoto (29) observaron una correlación significativa (r = + 0,91) entre la 
disponibilidad de azúcar en el Japón y los valores de CPO a los 12 años entre 1957 y 1987.  
Poblaciones donde había caído la disponibilidad de azúcar durante la Segunda Guerra 
Mundial mostraron una reducción de la incidencia de caries dental, que ulteriormente vol-
vió a aumentar cuando se levantaron las restricciones (30-32).  Aunque los datos son ante-
riores al uso generalizado de dentífricos con fluoruro, Weaver (33) observó una reducción 
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 azúcares presentan niveles muy reducidos de caries dental.  A medida que aumenta 
el nivel económico de esas sociedades, la cantidad de azúcar 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), así 
como en poblaciones de Etiopía (35), Ghana (36), Nigeria (37), el Sudán (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 azúcares 
tienen niveles de caries mayores que la media de la población.  Ejemplos en ese sentido son 
los niños con enfermedades crónicas que necesitan medicamentos azucarados durante largos 
periodos (40) y los trabajadores de pastelerías (41-44).  Del mismo modo, raras veces se han 
comunicado casos de caries dental en grupos de personas con una ingesta habitualmente re-
ducida de azúcares, como los hijos de dentistas (45, 46) y los niños 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 azúcares 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 azúcares.  Una excepción a este respecto son los datos obtenidos en estudios 
de niños con intolerancia hereditaria a la fructosa.  Algunos estudios han demostrado que las 
personas que padecen esta intolerancia ingieren pocos azúcares, consumen más almidón que 
la media, y presentan menos problemas de caries dental (49).

Los estudios de intervención en seres humanos son escasos; los existentes se remontan a 
varias décadas atrás, cuando aún no se había recurrido al fluoruro ni se había determinado 
el estrecho vínculo entre el consumo de azúcares y la caries dental.  Hoy día no se podrían 
repetir esos estudios por razones éticas.  El estudio Vipeholm, realizado en una institución 
para enfermos mentales adultos en Suecia entre 1945 y 1953 (50), examinó los efectos del 
consumo de alimentos dulces de diversos grados de adhesividad y a distintas horas del día 
en la aparición de caries.  Se observó que el azúcar, incluso cuando se consumía en grandes 
cantidades, apenas tenía efecto en el incremento de caries si se ingería hasta un máximo de 
cuatro veces al día sólo con las comidas.  La mayor frecuencia de consumo de azúcar entre 
comidas, sin embargo, se vio asociada a un notable aumento de la caries dental.  Se obser-
vó también que el aumento de la actividad cariogénica desaparece al retirar los alimentos 
ricos en azúcar.  Pese al carácter complejo del estudio, sus conclusiones son válidas, aun-
que se aplican a la época anterior a la introducción del fluoruro.  El estudio Turku, una in-
tervención alimentaria con testigos realizada en adultos en Finlandia en los años setenta, 
demostró que la sustitución casi total de la sacarosa de la dieta por xilitol (edulcorante no 
cariogénico) se traducía en una reducción del 85% de la caries dental en un periodo de dos 
años (51).

Numerosos estudios epidemiológicos transversales han comparado la ingesta de azúcares 
con los niveles de caries dental en muchos países del mundo.  Rugg-Gunn ha resumido los 
estudios realizados antes de principios de los años noventa (21).  De 21 estudios que com-
pararon la cantidad de azúcares consumidos con el incremento de caries, nueve encontraron 
asociaciones significativas, mientras que otros 12 no las encontraron.  Además, 23 de 
37 estudios que investigaron la asociación entre la frecuencia de consumo de azúcares 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 años se observó que la experiencia de caries dental entre los adolescentes 
que ingerían las mayores cantidades de azúcares (15% superior de la muestra) duplicaba la 
de los que ingerían las cantidades más bajas (15% inferior de la muestra) (52).  Granath et 
al. (53) mostraron que la ingesta de azúcares era el factor más importante asociado a la ca-
ries de los dientes deciduos entre los niños en edad preescolar de Suecia.  Cuando se man-
tuvieron constantes los efectos de la higiene bucodental y el fluoruro, los niños con una in-
gesta reducida de azúcares entre comidas tenían hasta un 86% menos de caries que los que 
ingerían grandes cantidades de azúcares.  Otros estudios han concluido que la exposición al 
fluoruro y la higiene bucodental están mucho más relacionados con la caries que el consu-
mo de azúcares (54, 55).  Un estudio reciente efectuado en el Reino Unido en una muestra 
representativa de niños de 4 a 18 años no detectó ninguna relación significativa entre la ex-
periencia de caries y el nivel de consumo de azúcares libres; en el grupo de edad de 15 a 18 
años, en cambio, la franja superior de consumidores de azúcares libres tenía más probabili-
dades de presentar caries que la franja inferior (70% frente a 52%) (20).

Muchos otros estudios transversales han demostrado una relación entre el consumo de azú-
cares y el nivel de caries entre los dientes deciduos y/o permanentes en países 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 asociación entre dieta y aparición de caries dental, es preferible diseñar es-
tudios longitudinales que permitan relacionar los hábitos de consumo de azúcares a lo largo 
del tiempo con los cambios en la experiencia de caries dental.  Los estudios de ese tipo han 
demostrado que existe una relación significativa entre la aparición de caries y la ingesta de 
azúcares (65-67).  En un amplio estudio realizado en Inglaterra entre más de 400 niños de 
11-12 años de edad se encontró una relación discreta pero significativa entre la ingesta de 
azúcares totales y el incremento de caries a lo largo de dos años (r = + 0,2) (67).  El estudio 
Michigan en los Estados Unidos investigó la relación entre la ingesta de azúcares y el in-
cremento de caries dental a lo largo de tres años en niños que al comenzar el estudio tenían 
10-15 años (66).  Se encontró una relación débil entre la cantidad de azúcares alimentarios 
consumidos y la experiencia de caries dental. 

En una revisión de estudios longitudinales, Marthaler (68) analizó la relación entre los azú-
cares de la dieta y los problemas de caries en países donde la disponibilidad de azúcares es 
alta y el uso de fluoruro está extendido.  Concluyó que en las sociedades modernas que re-
curren a la prevención, la relación entre el consumo de azúcares y la caries dental seguía 
siendo evidente (68).  Además, concluyó que, si en muchos de los estudios más antiguos no 
se había conseguido demostrar una relación entre el consumo de azúcares y la aparición de 
caries dental, ello se debía a que su diseño metodológico era inadecuado, utilizaban méto-
dos inapropiados para analizar la dieta o carecían de la suficiente potencia estadística (68).
La correlación entre el consumo individual de azúcares y el incremento de caries dental 
puede ser débil si la cantidad de azúcares consumida por la población estudiada se mueve 
dentro de un estrecho margen.  En tal caso la relación entre el factor de riesgo y la enfer-
medad no será evidente (69).

Frecuencia y cantidad del consumo de azúcares.  Varios estudios, incluido el ya mencio-
nado estudio Vipeholm de Suecia, muestran que la aparición de caries aumenta de forma 
notable cuando la frecuencia de ingestión de azúcares supera las cuatro veces al día (50, 
70-72).  La importancia de la frecuencia frente a la cantidad total de azúcares resulta difícil 
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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 azúcares en la apa-
rición de caries dental (73, 74).  Algunos estudios realizados en el hombre también indican 
que la frecuencia de ingestión de azúcares es un importante factor etiológico de la apari-
ción de caries (75).  Muchos estudios han relacionado la frecuencia de consumo de azúca-
res o alimentos muy dulces con la aparición de caries, pero no han investigado simultá-
neamente la relación entre la cantidad de azúcares 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 relación entre la 
cantidad de azúcares consumidos y la aparición de caries dental (79-82).  Varios estudios 
longitudinales en seres humanos muestran que la cantidad de azúcares consumida es más 
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 azúcares. 

La fuerte correlación entre la cantidad y la frecuencia del consumo de azúcares ha sido de-
mostrada por varios investigadores en distintos países (67, 86-88).  Así pues, es muy pro-
bable que, en lo que se refiere a la aparición de caries, ambas variables sean potencialmente 
importantes. 

Cariogenicidad relativa de distintos azúcares y adhesividad de los alimentos.  La acidoge-
nicidad relativa de los distintos monosacáridos y disacáridos se ha investigado en estudios 
del pH de la placa bacteriana, que han mostrado que la lactosa es menos acidogénica que 
otros azúcares (89).  Los estudios realizados en animales no han proporcionado pruebas 
claras de que, a excepción de la lactosa, la cariogenicidad de los monosacáridos y disacári-
dos sea diferente.  El estudio antes mencionado realizado en Turku, Finlandia, no encontró 
diferencias en la aparición de caries entre las personas sometidas a dietas endulzadas con 
sacarosa y las que seguían dietas endulzadas con fructosa (51).  El azúcar invertido (50% 
de fructosa + 50% de glucosa) es menos cariogénico que la sacarosa (90).

La adhesividad de un alimento no necesariamente guarda relación con el tiempo de reten-
ción en la cavidad oral o el potencial cariogénico.  Por ejemplo, el consumo de bebidas azu-
caradas, que no son pegajosas, está asociado a un mayor riesgo de caries dental (85, 88).

Impacto potencial de la reducción de azúcares en otros componentes de la dieta.  Es im-
portante tener en cuenta el impacto potencial de la reducción de azúcares libres en otros 
componentes de la dieta.  Un simple análisis transversal de los datos alimentarios de pobla-
ciones muestran una relación inversa entre la ingestión de azúcares libres y el consumo de 
grasas (91), lo que sugiere que reducir los azúcares libres podría 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 azúcares libres no están 
inversamente relacionadas, y que las reducciones del consumo de grasas se ven compensa-
das por aumentos de la ingesta de almidones más que de azúcares libres (92, 93).  Cole-
Hamilton et al. (94) observaron que la ingestión de grasas y de azúcares añadidos dismi-
nuía simultáneamente a medida que aumentaba la ingesta de fibra.  No es probable que las 
metas alimentarias generales que proponen un mayor consumo de alimentos básicos inte-
grales, frutas y verduras y un menor consumo de azúcares 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).  La relación inversa entre el fluoruro del agua de bebida y la caries dental, por ejem-
plo, está bien establecida.  El fluoruro reduce la caries en los niños en un 20% a 40%, aun-
que no elimina por completo ese problema. 

Se han realizado más de 800 ensayos controlados para estudiar el efecto de la administra-
ción de fluoruro en la caries dental.  En conjunto, esos estudios demuestran que el fluoruro 
es el agente preventivo más eficaz contra la caries (95).  Varios estudios muestran que sigue 
existiendo una relación entre la ingesta de azúcares y la caries en presencia de una exposi-
ción adecuada al fluoruro (33, 71, 96, 97).  En dos grandes estudios longitudinales realiza-
dos en niños, la relación observada entre la ingesta de azúcares y la aparición de caries den-
tal se mantuvo incluso después de tener en cuenta el uso del fluoruro y las prácticas de hi-
giene bucodental (66, 67).  Como ya se ha dicho, tras una revisión de los estudios longitudi-
nales disponibles, Marthaler (68) concluyó que, incluso cuando se utilizan medidas preven-
tivas como el uso de fluoruro, sigue existiendo una relación entre la ingesta de azúcares y la 
caries.  Señaló además ese autor que en los países industrializados donde se ha asegurado 
una exposición adecuada al fluoruro no se conseguirán más reducciones de la prevalencia y 
la gravedad de la caries dental mientras no se reduzca la ingestión de azúcares. 

Un estudio sistemático reciente que investigó la importancia del consumo de azúcares en la 
etiología de la caries en poblaciones expuestas al fluoruro concluyó que, si la exposición a 
éste es la adecuada, el consumo de azúcares es un factor de riesgo de caries moderado en la 
mayoría de las personas; además, el consumo de azúcares probablemente sea un indicador 
más potente del riesgo de caries en las personas que no están habitualmente expuestas al 
fluoruro.  Así pues, restringir el consumo de azúcares sigue siendo importante para preve-
nir la caries en los casos en que el uso de fluoruro está generalizado, pero la relevancia de 
ese factor es mayor en ausencia de exposición al fluoruro (98).  A pesar del indiscutible 
papel preventivo del fluoruro, no hay datos sólidos que respalden la existencia de una rela-
ción clara entre la higiene bucodental y los niveles de caries dental (99-100).

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

Almidones y caries dental 
Los estudios epidemiológicos realizados demuestran que el almidón entraña un bajo riesgo 
de caries dental.  Las personas en cuya dieta abundan los almidones y escasean los azúca-
res suelen tener bajos niveles de caries, mientras que las que tienen dietas pobres en almi-
dones y ricas en azúcares tienen altos niveles de caries (39, 48, 49, 51, 67, 101, 102).  En 
Noruega y el Japón, el consumo de almidón aumentó durante la Segunda Guerra Mundial, 
y sin embargo la incidencia de caries disminuyó. 

La naturaleza heterogénea de los almidones (por ejemplo, grado de refinado, origen vege-
tal, crudo o cocinado) tiene particular importancia cuando se evalúa su cariogenicidad po-
tencial.  Varios tipos de experimentos han demostrado que los almidones crudos son de ba-
ja cariogenicidad (103-105).  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 más cariogénicas que los almidones por sí solos (108).  Estudios 
del pH de la placa, realizados con un electrodo permanente en la cavidad bucal, han demos-
trado que los alimentos que contienen almidón 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.  Además, los estu-
dios del pH de la placa miden la producción de ácido a partir de un sustrato más que la apa-
rición de caries, y no tienen en cuenta los factores de protección que se encuentran en algu-
nos alimentos que contienen almidón ni el efecto de los alimentos como estímulo de la se-
creción de saliva. 

En los países industrializados, cada vez se añaden con más frecuencia a los alimentos po-
límeros de glucosa y prebióticos.  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 
isomaltooligosacáridos y los glucoolisacáridos pueden ser menos acidogénicos que la saca-
rosa (112-114).  Sin embargo, hay pruebas de que los fructooligosacáridos son tan acido-
génicos como la sacarosa (115, 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 aparición 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 (120-122).  Estudios en animales han demostrado que la ingesta muy frecuente de 
fruta (por ejemplo, 17 veces al día) puede inducir caries (123, 124), pero menos que la sa-
carosa.  En el único estudio epidemiológico en el que se encontró una asociación entre el 
consumo de fruta y el índice CPO (125), la ingesta de fruta era muy elevada (por ejemplo, 
ocho manzanas o tres racimos de uva al día); el mayor CPO hallado en los trabajadores de 
explotaciones de frutales en comparación con los trabajadores de explotaciones cerealistas 
se debía solamente al diferente número de dientes perdidos. 

Factores alimentarios que protegen contra la caries dental 
Algunos componentes de la dieta protegen contra la caries dental.  La acción cariostática 
del queso ha quedado demostrada en varios estudios experimentales (126, 127) y en estu-
dios de observación (67) y de intervención (128) en seres humanos.  La leche de vaca con-
tiene calcio, fósforo y caseína, sustancias todas ellas que se cree que inhiben la caries.  Va-
rios estudios han demostrado que la caída del pH de la placa tras el consumo de leche es 
insignificante (129, 130).  En estudios en animales se ha demostrado la naturaleza cariostá-
tica de la leche (131, 132).  Rugg-Gunn et al. (67) hallaron una relación 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 más masticación, lo que estimula la secreción de saliva.  Otros alimentos que actú-
an como buenos estimulantes gustativos y/o mecánicos de la secreción de saliva son el ma-
ní, los quesos de pasta dura y la goma de mascar.  Se ha observado que los fosfatos tanto 
orgánicos como inorgánicos (que aparecen en los alimentos vegetales no refinados) son ca-
riostáticos en estudios en animales, pero los resultados de los estudios hechos en el hombre 
no son concluyentes (133, 134).  Tanto los estudios en animales como las investigaciones 
experimentales en seres humanos han demostrado que el extracto de té negro aumenta la 
concentración de fluoruro en la placa y reduce la cariogenicidad de una dieta rica en azúca-
res (135, 136). 

Lactancia materna y caries dental 
En concordancia con los efectos saludables de la lactancia materna, los estudios epidemio-
lógicos 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 biberón, que ha sido asociado a la caries en el niño pequeño.  El lac-
tante alimentado al pecho recibe además una leche de composición conocida a la que no se 
añaden azúcares libres.  El uso de leche maternizada no reporta ningún beneficio en rela-
ción con la salud dental. 

Erosión dental 
La erosión dental es la pérdida progresiva e irreversible de tejido dental duro, que se ve 
desgastado por procesos químicos en la superficie de los dientes por ácidos extrínsecos y/o 
intrínsecos sin intervención bacteriana.  Entre los ácidos alimentarios extrínsecos figuran 
los ácidos cítrico, fosfórico, ascórbico, málico, tartárico y carbónico, presentes por ejemplo 
en las frutas y los jugos de frutas, los refrescos y el vinagre.  En los casos graves la erosión 
desemboca en la destrucción total del diente (139).  Los estudios de observación en seres 
humanos han mostrado una relación entre la erosión dental y el consumo de varios alimen-
tos y bebidas ácidos, incluido el consumo frecuente de jugos de frutas, refrescos (incluidas 
las bebidas para deportistas), encurtidos (que contienen vinagre), cítricos y bayas (140-
144).  Se ha demostrado que los aumentos de la erosión dental relacionados con la edad son 
mayores en las personas que consumen más refrescos (20).  Estudios clínicos experimenta-
les han demostrado que las bebidas ácidas o los colutorios ácidos reducen considerable-
mente el pH de los líquidos de la boca (121).  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-
sición a leche o queso (145, 146).  Estudios realizados en animales han demostrado que la 
fruta y los refrescos producen erosión (124, 147), aunque los jugos de fruta son considera-
blemente más destructivos que la fruta entera (148, 149).

5.6.4Solidez de los datos

La solidez de los datos que vinculan los azúcares alimentarios al riesgo de caries dental re-
side en la multiplicidad de los estudios más que en la potencia estadística de cualquiera de 
ellos en concreto.  Los estudios de intervención aportan datos muy sólidos (50, 51), pero 
lamentablemente se realizaron antes de la introducción del fluoruro.  Otros estudios más 
recientes muestran también una relación entre la ingesta de azúcares y la caries dental, si 
bien no tan firme como antes del empleo de fluoruro.  Sin embargo, en muchos países en 
desarrollo la población aún no está 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 simultáneas de los niveles de enferme-
dad y la dieta pueden no reflejar con veracidad el papel de los alimentos en la evolución de 
la enfermedad.  La dieta seguida varios años atrás 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 más 
sólidos.  Esos estudios se han realizado en poblaciones que presentan un alto consumo glo-
bal de azúcares y una baja variación interindividual, lo que podría explicar las débiles aso-
ciaciones notificadas. 

Los estudios que salvan el problema de la escasa variación en el consumo de azúcares son 
estudios que han seguido la evolución 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 introducción de azúcares 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 económico y al mayor consumo de azúcares libres.  A veces los cambios en el 
consumo de azúcares se han visto acompañados por un aumento de otros carbohidratos re-
finados.  Hay casos, no obstante, en los que el consumo de azúcares disminuyó y el de fé-
cula aumentó, y sin embargo los niveles de caries dental descendieron. 

Los estudios ecológicos realizados a escala mundial han aportado datos sólidos sobre la re-
lación entre la disponibilidad de azúcar y los niveles de caries dental (26, 28).  El problema 
de estos estudios estriba en que utilizan datos sobre la disponibilidad de azúcar y no sobre 
el consumo real, no miden la frecuencia de la ingesta de azúcares, y suponen que el nivel 
de ingesta es igual en toda la población.  Además, los valores se refieren a la sacarosa, pese 
a que en muchos países una cantidad considerable de sus azúcares totales corresponde a 
otros azúcares.  Esos estudios sólo han tenido en cuenta el índice CPO en niños de 12 años, 
y no siempre en una muestra representativa de la población. 

Hay que ser prudentes al extrapolar al ser humano los resultados obtenidos en los estudios 
en animales, debido a las diferencias en la morfología de los dientes, la ecología de la placa 
bacteriana, el flujo y la composición de la saliva y la forma de suministrar los alimentos 
(normalmente en polvo en los estudios con animales).  Así y 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 producción de ácido 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 secreción 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 crítico 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 
nada» a todos los carbohidratos (150).

Las investigaciones muestran de forma sistemática que cuando el consumo de azúcar su-
pera los 15 kg por persona al año (o los 40 g por persona al día) la caries dental aumenta 
paralelamente al consumo de azúcar.  Cuando el consumo de azúcar es inferior a 10 kg por 
persona al año (unos 27 g por persona al día), los niveles de caries dental son muy bajos 
(26, 28, 29, 51, 151-158).  La exposición al fluoruro (es decir, cuando la proporción de 
fluoruro en el agua de bebida es de 0,7-1,0 ppm, o cuando más del 90% de las pastas dentí-
fricas disponibles contienen fluoruro) aumenta el nivel inocuo de consumo de azúcares. 

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

Evidencia  Menor riesgo Sin relación Mayor riesgo 
Relación convincente Exposición a fluoruro 

(local y sistemática) 
Ingesta de almidón (ali-

mentos amiláceos cru-
dos y cocinados, como 
arroz, patatas y pan; no 
incluye los pasteles, las 
galletas ni los tentem-
piés con azúcares agre-
gados) 

Cantidad de azúcares 
libres

Frecuencia de ingestión 
de azúcares libres 

Relación probable Queso de pasta dura 
Goma de mascar  

sin azúcar 

Fruta fresca entera  

Relación posible Xilitol
Leche
Fibra alimentaria 

 Desnutrición 

Datos insuficientes Fruta fresca entera  Frutas secas 

Cuadro 15 
Resumen de la solidez de los datos sobre la relación entre la dieta y la erosión dental 

Evidencia Menor riesgo Sin relación Mayor riesgo 
Relación convincente    
Relación probable   Refrescos y jugos  

de frutas 
Relación posible Queso de pasta dura 

Flúor
Datos insuficientes   Fruta fresca entera 

Cuadro 16 
Resumen de la solidez de los datos sobre la relación entre la dieta y los defectos 
de desarrollo del esmalte 

Evidencia Menor riesgo Sin relación Mayor riesgo 
Relación convincente Vitamina D  Exceso de flúor 
Relación probable   Hipocalcemia 
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Cuadro 17 
Resumen de la solidez de los datos sobre la relación entre la dieta y las periodontopatías 

Evidencia Menor riesgo Sin relación Mayor riesgo 
Relación convincente Buena higiene bucoden-

tal
 Carencia de vitamina C 

Relación probable    
Relación posible   Desnutrición 
Datos insuficientes Nutrientes antioxidantes Suplementos de vitamina E Sacarosa 

5.6.5Recomendaciones específicas para la enfermedad

Es importante establecer un nivel máximo recomendado para el consumo de azúcares li-
bres.  Un nivel bajo de consumo por la población se traducirá 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 promoción de la salud. 

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

Además de las metas poblacionales relativas a la cantidad de azúcares libres, también son 
importantes las metas respecto a la frecuencia de consumo de esos azúcares.  La frecuencia 
de consumo de alimentos o bebidas que contengan azúcares libres debe limitarse a un má-
ximo de cuatro veces al día. 

Muchos países que están atravesando una fase de transición nutricional no aseguran una 
exposición suficiente al fluoruro.  Debe promoverse una correcta exposición al fluoruro 
mediante los vehículos apropiados, por ejemplo la pasta dentífrica, el agua, la sal y la le-
che.  Corresponde a las autoridades sanitarias nacionales garantizar la aplicación de pro-
gramas factibles de exposición al fluoruro en su país, y deben alentarse las investigaciones 
sobre los resultados de programas comunitarios alternativos en relación con el fluoruro. 

A fin de reducir al mínimo la incidencia de la erosión dental, deben limitarse la cantidad y 
la frecuencia de ingestión de refrescos y jugos.  La eliminación de la desnutrición previene 
la hipoplasia del esmalte y los demás efectos potenciales de la desnutrición en la salud bu-
codental (p. ej., atrofia de las glándulas salivales, periodontopatías, enfermedades bucoden-
tales infecciosas). 
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5.7 Recomendaciones para la prevención de la osteoporosis

5.7.1Antecedentes

La osteoporosis es una enfermedad que afecta a muchos millones de personas en todo el 
mundo.  Se caracteriza por una baja masa ósea y por el deterioro de la microestructura del 
tejido óseo, lo que produce fragilidad del hueso y el consiguiente aumento del riesgo de 
fracturas (1, 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 muñeca se estabiliza después de los 
60 años) (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 
económica a los servicios de salud en todo el mundo (4).

5.7.2Tendencias

La variación mundial de la incidencia y la prevalencia de la osteoporosis resulta difícil de 
determinar debido a problemas de definición y diagnóstico.  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 países en desarrollo son escasos.  A pesar de ello, la 
opinión más generalizada actualmente es que en todo el mundo se producen al año en torno 
a 1,66 millones de fracturas de cadera, que la incidencia tiene visos de cuadruplicarse antes 
de 2050 debido al número creciente de personas de edad, y que las tasas de incidencia ajus-
tadas por edad son mucho mayores en los países desarrollados y ricos que en el África sub-
sahariana y en Asia (5-7).

En los países donde la incidencia de fracturas es alta, las tasas son mayores entre las muje-
res (por un factor de 3 ó 4).  Así, aunque en esos países suele considerarse que se trata de 
una enfermedad que afecta a las mujeres, el 20% de las fracturas de columna sintomáticas 
y el 30% de las fracturas de cadera se producen en varones (8).  En los países 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 más altas en las mujeres blancas que viven 
en climas templados, y algo menores en las mujeres de los países mediterráneos y asiáticos; 
las tasas más bajas se dan entre las mujeres africanas (9, 10, 12).  Los países en fase de 
transición económica, como Hong Kong (Región Administrativa Especial de China), han 
experimentado aumentos considerables en las tasas de fractura ajustadas por edad en los úl-
timos decenios, mientras que en los países industrializados esas tasas parecen haberse esta-
bilizado (13, 14).

5.7.3Dieta, actividad física y osteoporosis

La relación entre dieta y osteoporosis parece sólo moderada, aunque tanto el calcio como la 
vitamina D son importantes, al menos en las poblaciones de más edad.  El calcio es uno de 
los principales minerales formadores de hueso, de ahí que sea indispensable suministrarlo 
en cantidades apropiadas en todas las etapas de la vida.  Para calcular las necesidades de 
calcio, la mayoría de los comités han utilizado ya sea un método factorial, en el que se 
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combinan los cálculos de la acreción esquelética y las tasas de recambio óseo con los valo-
res normales de absorción y excreción de calcio, o bien diversos métodos basados en datos 
de equilibrio obtenidos de forma experimental (15, 16).  La cuestión de si las ingestas que 
se recomiendan actualmente son suficientes para conseguir una masa ósea máxima y redu-
cir al mínimo 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 síntesis en la piel por acción 
de la luz solar.  La carencia grave de vitamina D provoca raquitismo en los niños y osteo-
malacia en los adultos, afecciones caracterizadas por una disminución de la razón mine-
ral/osteoide.  La carencia de vitamina D en las personas de edad, con niveles sanguíneos de 
25-hidroxivitamina D superiores a los asociados a la osteomalacia, se ha relacionado con la 
pérdida de hueso y las fracturas osteoporóticas ligadas a la edad, situación en que la razón 
mineral/osteoide permanece normal. 

Muchos otros nutrientes y factores alimentarios pueden ser importantes para la salud del 
hueso a largo plazo y la prevención de la osteoporosis.  Entre los nutrientes esenciales, 
considerando la base de datos bioquímicos y metabólicos disponibles, cabe formular hipó-
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 fisiológicos y clínicos, y a menudo los datos son difíciles de interpretar debido a posi-
bles efectos de confusión de tamaño o a efectos transitorios de remodelación del hueso. 

5.7.4Solidez de los datos

En lo que atañe a las personas mayores, hay pruebas convincentes de una reducción del 
riesgo de osteoporosis con una ingesta suficiente y simultánea 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 relación 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 variación geográfica en la incidencia de fracturas, así como 
variaciones culturales en la ingesta de los nutrientes asociados a la osteoporosis y el resul-
tado clínico de fractura.  En el cuadro 18, en el que se resumen los datos obtenidos sobre 
los factores de riesgo en la osteoporosis, es importante señalar que el nivel de certidumbre 
establecido se refiere a la fractura en cuanto resultado, y no a la densidad mineral ósea apa-
rente medida por absorciometría dual por rayos X u otros métodos indirectos.  Como la 
Consulta abordó la salud desde el punto de vista de la carga de morbilidad, se consideró 
que el criterio de valoración más pertinente eran las fracturas. 
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Cuadro 18 
Resumen de la solidez de los datos sobre la relación entre la dieta y las fracturas 
por osteoporosis 

Evidencia Menor riesgo Sin relación Mayor riesgo 
Relación convincente
Personas de edada

Vitamina D 
Calcio 
Actividad física 

 Ingesta elevada de alco-
hol
Bajo peso corporal 

Relación probable
Personas de edada

 Fluorurob

Relación posible Frutas y verdurasc

Ingesta moderada  
de alcohol 

Derivados de la soja 

Fósforo Ingesta de sodio elevada 
Baja ingesta de proteínas 
(en personas mayores) 

Elevada ingesta de pro-
teínas 

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

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

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

5.7.5Recomendaciones específicas para la enfermedad

En los países con una alta incidencia de fracturas se necesita una ingesta mínima de 
400-500 mg de calcio para prevenir la osteoporosis.  Cuando el consumo de productos lác-
teos es limitado, otras fuentes de calcio son el pescado con espinas comestibles, las tortas 
de maíz 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 países con baja incidencia de fracturas para seguir las recomendaciones 
destinadas a los países industrializados, debe tenerse en cuenta la interacción entre la inges-
ta de calcio y la actividad física, la exposición al sol y la ingesta de otros componentes ali-
mentarios (p.ej., vitamina D, vitamina K, sodio, proteínas) y fitonutrientes protectores (por 
ejemplo derivados de la soja) (18).

En relación con el consumo de calcio para prevenir la osteoporosis, la Consulta se remitió a 
las recomendaciones de la Reunión Consultiva Conjunta de Expertos FAO/OMS sobre las 
Necesidades Humanas de Vitaminas y Minerales (18), en las que se destacaba la paradoja 
del calcio.  Esa paradoja (las tasas de fractura de cadera son mayores en los países desarro-
llados, donde la ingesta de calcio es mayor que en los países en desarrollo) necesita a todas 
luces una explicación.  Hasta la fecha, los datos acumulados apuntan a un efecto adverso de 
las proteínas, en particular de origen animal (no vegetal), que podría contrarrestar el efecto 
positivo de la ingesta de calcio en el equilibrio cálcico. 

El informe de la citada Reunión Consultiva Conjunta dejó claro que las recomendaciones 
relativas a la ingesta de calcio estaban basadas en datos sobre el equilibrio cálcico a largo 
plazo (90 días) en adultos, obtenidos en Australia, el Canadá, la Unión Europea, el Reino 
Unido y los Estados Unidos, y no eran necesariamente aplicables a todos los países del 
mundo.  En el informe se reconocía también que estaban apareciendo pruebas sólidas de 
que las necesidades de calcio pueden variar de una cultura a otra por razones alimentarias, 
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genéticas, geográficas y relacionadas con el estilo de vida.  Por consiguiente, se formularon 
dos conjuntos de recomendaciones:  uno para los países con bajo consumo de proteínas de 
origen animal, y otro basado en los datos obtenidos en Norteamérica y Europa occidental 
(18).

Se alcanzaron las siguientes conclusiones: 

No está justificado adoptar criterios mundiales basados en la población.  Sí lo está adop-
tar criterios con metas concretas en relación con el calcio y la vitamina D en subgrupos 
de población de alto riesgo, es decir, aquellos con una alta incidencia de fracturas. 
En los países donde la incidencia de fracturas por osteoporosis es alta, una ingesta redu-
cida de calcio (es decir, inferior a 400-500 mg diarios) (15) entre los hombres y mujeres 
de edad está asociada a un mayor riesgo de fracturas. 
En los países 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.  Así pues, hay 
que garantizar un estado nutricional correcto en relación con la vitamina D.  Si esta vi-
tamina se obtiene principalmente de fuentes alimentarias, por ejemplo cuando la expo-
sición a la luz solar es limitada, se recomienda una ingesta de 5-10 µg diarios. 
Aunque se carece de datos concluyentes al respecto, pueden ser útiles algunas recomen-
daciones prudentes en materia de dieta y modos de vida, ya citadas en relación con otras 
enfermedades crónicas, que probablemente reducen el riesgo de fractura.  Entre ellas fi-
guran las siguientes: 
- aumentar la actividad física; 
- 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 física, en particular aquella que man-
tiene o incrementa la potencia muscular, la coordinación y el equilibrio como determi-
nantes importantes de la propensión a las caídas, es beneficiosa para prevenir las fractu-
ras osteoporóticas.  Además, una actividad regular de levantamiento de pesos a lo largo 
de toda la vida, especialmente de forma vigorosa y con participación de los huesos, au-
menta la masa ósea máxima durante la juventud y ayuda a conservar la masa ósea más 
adelante en la vida. 
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6. Directrices y recomendaciones estratégicas para la política 
y la investigación

6.1 Introducción

La meta principal de las políticas de salud pública es ofrecer a las personas las máximas 
oportunidades de disfrutar de muchos años de vida saludable y activa.  Se requieren urgen-
temente medidas de salud pública para prevenir las consecuencias adversas de unos hábitos 
alimentarios inapropiados y de la inactividad física.  Con este fin, la Consulta analizó de 
qué manera los formuladores de políticas podrían usar las metas relacionadas con la ingesta 
de alimentos y nutrientes y la actividad física para lograr que aumente la proporción de 
personas que eligen las opciones más saludables en ese sentido a fin de mantener un peso 
corporal y un estado de salud adecuados.  En este capítulo se estudian diversas alternativas 
que catalizarían los cambios a largo plazo necesarios para que las personas estén mejor 
preparadas para elegir opciones saludables en relación con el régimen alimentario y la acti-
vidad física.  Tales procesos requieren cambios a largo plazo en la manera de pensar y de 
actuar a nivel individual y social; exigen una acción concertada de los gobiernos naciona-
les, los organismos internacionales, la sociedad civil y las entidades privadas; y se benefi-
ciarán de los conocimientos y la energía aportados por múltiples sectores de la sociedad. 

Es esencial disponer de nueva información científica que permita ajustar no sólo los ins-
trumentos de política sino también los procesos estratégicos que han de propiciar los cam-
bios.  Esto constituye un objetivo importante para la investigación 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 
política que ayudarían a las personas a adquirir y mantener hábitos 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 políticas en diferentes entornos.  
Esos requisitos incluyen una función de liderazgo, una comunicación 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 promoción de una dieta saludable y de la actividad física. 
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6.2 Principios de política para la promoción de dietas saludables y de la 
actividad física1, 2

La Consulta recomendó que se consideraran los siguientes principios de política a la hora 
de formular estrategias nacionales encaminadas a reducir la carga de enfermedades cróni-
cas relacionadas con la dieta y la inactividad física.

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

Cada país debe seleccionar la combinación óptima de medidas con arreglo a la capaci-
dad, la legislación y la realidad económica nacionales.  

Los gobiernos tienen una función rectora que desempeñar en la elaboración de estrate-
gias, velando por la puesta en práctica de las medidas y vigilando su impacto a largo 
plazo.

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

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

Es fundamental aplicar a la prevención y el control de las enfermedades crónicas un en-
foque basado en el ciclo de vida, que comience con la salud y las prácticas de nutrición 
y cuidado de la madre y el niño y prosiga con los entornos escolar y laboral, el acceso a 
la atención de salud preventiva y primaria, y la atención comunitaria a las personas an-
cianas y discapacitadas. 

Las estrategias deben abordar explícitamente la igualdad y reducir las disparidades, y 
concentrarse en las necesidades de las comunidades y los grupos de población más po-
bres, para lo que se requiere una acción enérgica del gobierno.  Además, puesto que en 
general son las mujeres las que toman las decisiones sobre la nutrición de la familia, las 
estrategias deben ser sensibles al género.

                                                       
1 Durante la preparación de este informe, mediante la resolución WHA55.23 (1) de mayo de 2002 la Asam-

blea Mundial de la Salud pidió a la Directora General que elaborara una estrategia mundial en materia de 
régimen alimentario, actividad física y salud.  El proceso de elaboración de la estrategia mundial de la 
OMS incluirá consultas formales con los Estados Miembros, organismos de las Naciones Unidas, la socie-
dad civil y el sector privado durante un año, antes de redactar un proyecto de estrategia mundial para pre-
sentarla a la 57ª 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 Alimentación organizada por la FAO en 1996, y reiterado en 2002 en la 
Cumbre Mundial sobre la Alimentación: Cinco Años Después, respalda específicamente la aplicación de 
políticas encaminadas a «mejorar el acceso para todos y en todo momento a alimentos suficientes, nutri-
cionalmente adecuados y aptos para el consumo».
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La posibilidad de cada país para promover por sí solo dietas óptimas 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 comercialización de alimentos insalubres (en particular de los muy ricos 
en calorías, grasas saturadas, sal y azúcares libres, y los pobres en nutrientes esenciales) 
para los niños a través de las fronteras nacionales.  Los países también pueden estar in-
teresados en asegurar que todos los grupos socioeconómicos tengan acceso a las opcio-
nes más saludables (como las frutas y verduras).  La función de liderazgo internacional 
de la OMS para impulsar la agenda sobre dieta, actividad física y salud es fundamental.  
La FAO también tiene una misión importante en todo este proceso, ya que se ocupa de 
aspectos relacionados con la producción, el comercio y la comercialización de los ali-
mentos y los productos básicos agrícolas, 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

Basándose en la experiencia adquirida en la aplicación de estrategias locales y nacionales 
en materia de salud pública en diferentes entornos, la Consulta de Expertos concluyó que 
para asegurar el éxito de las mismas debían reunirse algunos requisitos.  Estos incluyen una 
función de liderazgo, una comunicación eficaz, alianzas operativas y un entorno favorable. 

6.3.1 Liderazgo para una acción eficaz

El liderazgo es esencial para introducir cambios a largo plazo.  Dentro de cada país, 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-
ción del gobierno.  Suele haber siempre más de un camino para mejorar la salud:  cada país 
deberá determinar la combinación óptima de políticas que mejor se adapte a sus circuns-
tancias particulares, y tendrá que seleccionar las medidas dentro del marco limitado por sus 
recursos económicos y sociales.  Dentro de un determinado país, a veces se requieren estra-
tegias regionales para lograr una acción eficaz. 

En todo el mundo, se necesita un liderazgo más proactivo que aporte una visión holística 
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 cómo desarrollar y fortalecer la 
capacidad de liderazgo para alcanzar una masa crítica.  Los centros colaboradores de la 
OMS en materia de nutrición y la red de centros de excelencia de la FAO son posibles vías 
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 malnutrición, 
término usado tradicionalmente como sinónimo de desnutrición.  Sin embargo, los proble-
mas cada vez más graves de desequilibrio nutricional, sobrepeso y obesidad, con sus impli-
caciones en forma de aparición de diabetes, trastornos cardiovasculares y otro tipo de en-
fermedades no transmisibles relacionadas con la dieta, son ya como mínimo igual de apre-
miantes.  Esto se aplica en especial a los países en desarrollo que experimentan una transi-
ción nutricional; esos países sufren una doble carga de sobrenutrición y desnutrición y de 
enfermedades infecciosas.  A menos que haya un compromiso político que impulse a los 
gobiernos a lograr resultados, las estrategias fracasarán.  El establecimiento de metas de in-
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gesta de nutrientes y actividad física para la población es una condición necesaria, pero no 
suficiente.  Para ofrecer a las personas las máximas oportunidades de disfrutar de muchos 
años de vida saludable y activa se requiere acción a nivel de la comunidad, la familia y los 
individuos. 

6.3.2 Comunicación eficaz

El cambio sólo puede iniciarse mediante una comunicación eficaz.  La función básica de la 
comunicación sanitaria es cerrar la brecha existente entre los expertos técnicos, los respon-
sables de las políticas y el público en general.  La comunicación 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 incorporación de la actividad física para la salud.

Un plan eficaz de comunicación sanitaria procura aprovechar las oportunidades que se pre-
sentan en todas las etapas de formulación y aplicación de las políticas con el fin de influir 
positivamente en la salud pública.  Una comunicación sostenida y bien focalizada permitirá 
a los consumidores informarse mejor y elegir las opciones más saludables.  Los consumi-
dores informados están más preparados para influir en los encargados de formular las polí-
ticas; ésa es una de las enseñanzas de las actividades emprendidas para limitar los daños 
para la salud causados por el tabaco.  Los consumidores pueden cumplir una función de 
sensibilización o pueden ejercer presión 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 física y las metas 
nutricionales.

El costo para el mundo de la epidemia actual y proyectada de enfermedades crónicas rela-
cionadas con la dieta y la inactividad física empequeñece todos los otros gastos sanitarios.  
Si se logra movilizar a la sociedad para que reconozca esos costos, los formuladores de po-
líticas empezarán con el tiempo a afrontar la cuestión y se convertirán ellos mismos en par-
tidarios del cambio.  La experiencia muestra que los políticos 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 serán fundamentales para aumentar la con-
ciencia de los consumidores y propiciar el clima requerido para una colaboración construc-
tiva con la industria alimentaria y el sector privado.

6.3.3 Alianzas y fórmulas de colaboración operativas

Es posible acelerar los cambios si todos los grupos favorables a él se alían para alcanzar el 
objetivo común.  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 física.  
Las alianzas para la acción tenderán probablemente a ampliarse de las comunidades a los 
niveles nacional y regional, con la participación de puntos focales formales para la nutri-
ción dentro de diferentes organismos públicos, privados y de beneficencia.  La participa-
ción de las asociaciones de consumidores también es importante para facilitar la educación 
sanitaria y nutricional.  Se espera que las organizaciones internacionales con mandatos re-
lacionados con la nutrición, como la FAO y la OMS, promuevan la distribución de infor-
mación 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 relación con la nutrición maternoinfantil y con los enfoques de 
la salud basados en todo el ciclo de vida.  Las industrias del sector privado con intereses en 
la producción, el envasado, la logística, la venta al por menor y la comercialización de ali-
mentos, así 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-
peñar.  A veces es preferible trabajar con grupos de industrias en lugar de con industrias 
particulares que quizá deseen aprovechar el cambio en su propio beneficio.  Todos deben 
ser invitados a sumarse a la empresa; quienes compartan el objetivo de promoción de la sa-
lud optarán 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, más fácil será propiciar y mantener los cambios 
individuales.  Los sistemas alimentarios, las pautas de comercialización y los estilos de vi-
da personales deben evolucionar de manera que faciliten a las personas la elección de for-
mas de vivir más 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 políticas de transporte y las políticas de diseño ur-
bano, hasta la disponibilidad de alimentos sanos.  Además, requiere la existencia de políti-
cas legislativas, reguladoras y fiscales de apoyo.  Si no hay un contexto favorable, las posi-
bilidades de cambio serán mínimas.  Lo ideal es un ambiente que no sólo promueva sino 
que además 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 continuación se describen con más detalle algunas medidas concretas para crear entornos 
favorables.

Apoyar la disponibilidad y la selección de alimentos ricos en nutrientes (frutas, 
verduras, leguminosas, cereales integrales, carnes magras y productos lácteos 
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 crítico.  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 
facilitación del acceso a alimentos de alta calidad mediante políticas 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 
sólo una necesidad sino también un derecho básico del ser humano.

Evaluar las tendencias de las pautas cambiantes de consumo y sus implicaciones 
para la economía de los alimentos  (agricultura, ganadería, pesca y horticultura).
Las recomendaciones, que se traducen en cambios en los hábitos alimentarios, repercutirán 
en todos los componentes de la economía 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 alimentación para atender las demandas y los problemas se-
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ñalados en este informe.  Todos los sectores de la cadena alimentaria, desde la granja hasta 
la mesa, tendrán que participar si se desea que la economía alimentaria se ponga al servicio 
de los cambios que habrá que introducir en los regímenes alimentarios para frenar la ex-
pansión de la epidemia de enfermedades no transmisibles.

Hasta ahora la mayor parte de la información 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 relación entre las pautas de consumo de alimentos, las dietas y la aparición de enfer-
medades no transmisibles, es indispensable obtener información más fidedigna sobre las 
pautas y tendencias reales del consumo de alimentos a partir de encuestas representativas 
del consumo.

Habrá 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 más saludable.

El próximo paso será evaluar las implicaciones de estas directrices para la agricultura, la 
ganadería, la pesca y la horticultura.  Con el fin de satisfacer los niveles y pautas de con-
sumo especificados, habrá que elaborar tal vez nuevas estrategias.  Esta evaluación tendrá 
que incluir todas las etapas de la cadena alimentaria, desde la producción y el procesamien-
to a la comercialización y el consumo.  También habrá que tener en cuenta la repercusión 
que puedan tener estos cambios de la economía alimentaria en la sostenibilidad del uso de 
los recursos naturales. 

Asimismo, habrá que considerar algunos aspectos del comercio internacional en el contex-
to del mejoramiento de los regímenes alimentarios.  El comercio tiene un papel importante 
en la mejora de la seguridad alimentaria y nutricional.  Entre los factores a considerar cabe 
citar la repercusión de la reducción de los obstáculos al comercio en el poder adquisitivo de 
los consumidores y la variedad de productos disponibles, mientras que en relación con la 
exportación habría que prestar atención a aspectos tales como el acceso a los mercados, la 
competitividad y las oportunidades de ingresos para los agricultores y los procesadores del 
país.  Será preciso examinar la repercusión de las políticas agrícolas, en particular de las 
subvenciones, en la estructura de la producción, el procesamiento, los sistemas de comer-
cialización y, en última instancia, la disponibilidad de los alimentos que conforman una di-
eta saludable.  

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

Desarrollo sostenible
El rápido aumento del consumo mundial de alimentos de origen animal, muchos de ellos 
producidos por métodos intensivos, tendrá 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 países que se hallan en una fase de rápida transición económica y nutri-
cional.  La producción pecuaria intensiva también compromete la capacidad del mundo pa-
ra alimentar a las poblaciones más pobres, que por lo general tienen un muy limitado acce-
so a los alimentos, incluso a los más básicos.  No faltan tampoco problemas medioambien-
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tales; la crianza intensiva de animales tiene un impacto ecológico mayor que la crianza tra-
dicional de animales, en gran parte debido a la baja eficiencia de la conversión del 
forraje en alimentos y a las grandes cantidades de agua que necesita el ganado. 

Los métodos intensivos de producción 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 producción de alimen-
tos más diversos, en particular frutas, verduras y legumbres, puede ser doblemente benefi-
ciosa al mejorar el acceso a los alimentos saludables y, además, proporcionar una fuente al-
ternativa de ingresos para el agricultor.  Mejor aún en ese sentido es que los agricultores 
puedan vender directamente sus productos a los consumidores, y percibir así una mayor 
parte del precio final.  Este modelo de producción de alimentos puede reportar grandes be-
neficios para la salud tanto de los productores como de los consumidores, y reducir simul-
táneamente la presión ambiental sobre los recursos de agua y tierra. 

En algunos países las políticas agrícolas suelen privilegiar los intereses comerciales a corto 
plazo en lugar de regirse por consideraciones sanitarias y ambientales.  Por ejemplo, las 
subvenciones agrícolas para la producción de vacuno y productos lácteos podían justificar-
se en el pasado, pues facilitaban el acceso a proteínas de alta calidad, pero hoy contribuyen 
a incentivar unas pautas de consumo que pueden agravar la carga de enfermedades crónicas 
relacionadas con la nutrición.  Esta clara indiferencia a las consecuencias para la salud y la 
sostenibilidad ambiental de la actual producción agrícola límita las posibilidades de cambio 
de las políticas agrícolas y la producción de alimentos, y puede desembocar en un conflicto 
entre la necesidad de alcanzar los objetivos de ingesta de nutrientes por la población 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 países industria-
lizados a la población de los países en desarrollo, el suministro de cereales para consumo 
humano podría verse limitado, especialmente para los grupos de ingresos bajos.

En el futuro habrá que introducir en las políticas agrícolas los cambios necesarios para dar 
a los productores la oportunidad de adaptarse a la evolución de la demanda, aumentar la 
concientización y empoderar a las comunidades para abordar mejor las consecuencias sani-
tarias y ambientales de las actuales pautas de consumo.  También se requerirán 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 tamaño 
de la población constituye un tema que requiere un diálogo permanente entre los numero-
sos interesados directos y reviste gran trascendencia para las políticas agrícolas y ambienta-
les, así como para el comercio mundial de alimentos.

Actividad física
Una gran parte de la población mundial realiza actualmente una actividad física insuficien-
te para mantener la salud física y mental.  El uso masivo del automóvil y de otros medios 
mecánicos que ahorran esfuerzo físico ha contribuido enormemente a ello.  En todo el 
mundo, las ciudades reservan espacios especiales para los vehículos 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-
tomóviles también contribuyen a agravar los problemas urbanos, como la congestión del 
tráfico y la contaminación del aire.
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Es necesario que los urbanistas y los planificadores de los lugares de trabajo sean más 
conscientes de las eventuales consecuencias de la progresiva disminución del gasto energé-
tico en el ámbito laboral, y habría que alentarles a formular políticas de transporte y espar-
cimiento que promuevan, respalden y protejan la actividad física.  Por ejemplo, en la plani-
ficación urbana, a la hora de organizar el transporte y diseñar los edificios se debería dar 
prioridad a la seguridad y el tránsito de los peatones y al uso sin riesgo de bicicletas.

Dietas tradicionales
Las prácticas de comercialización modernas suelen acabar con los hábitos alimentarios lo-
cales o étnicos.  La comercialización 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 regímenes alimentarios tradicionales podrían 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.

6.4 Medidas estratégicas para promover dietas saludables y la actividad 
física

Las estrategias de promoción de unas dietas sanas y de la actividad física deben reflejar 
tanto la realidad local y nacional como los determinantes mundiales del régimen alimenta-
rio y la actividad física.  Deben basarse en datos científicos sobre el impacto positivo o ne-
gativo en la salud de las pautas de alimentación y actividad física.  En la práctica, esas es-
trategias incluirán por lo menos algunas de las siguientes medidas prácticas.

6.4.1 Vigilar la dieta y la actividad física de la población y la carga de 
morbilidad asociada 

Es esencial que exista un sistema de vigilancia del régimen alimentario, la actividad física y 
los problemas de salud conexos, que permita a todos los interesados directos controlar los 
progresos hacia las metas de salud de cada país en materia de dieta, y que oriente la elec-
ción, la intensidad y la ubicación temporal de las medidas para acelerar los logros.  Los da-
tos requeridos para poner en práctica políticas eficaces deben ser específicos 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 información sobre la calidad de las grasas, el contenido de sal y azúcar 
y la densidad energética en los mensajes de promoción de la salud y de información nutri-
cional, y si es necesario en etiquetados adaptados a diferentes grupos de población, inclui-
dos los grupos de población desfavorecidos, aprovechando el amplio alcance de los moder-
nos medios de difusión.  La meta última de las estrategias de información y comunicación 
es asegurar la disponibilidad y la elección de alimentos de mejor calidad, el acceso a la ac-
tividad física y una comunidad mundial mejor informada.

6.4.3 Aplicar lo mejor posible las normas y la legislación 

Actualmente se está revisando la labor del Codex Alimentarius, un órgano regulador inter-
gubernamental donde las naciones acuerdan normas sobre los alimentos.  Sus actividades 
en relación con la nutrición y el etiquetado podrían verse reforzadas y abarcar los aspectos 



145

de la salud relacionados con la dieta.  Se debería analizar también la posibilidad de elaborar 
códigos de prácticas 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 más por dietas saludables, los producto-
res y los proveedores desearán orientar sus productos y la comercialización en función de 
esa nueva demanda.  Los gobiernos podrían 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 población, fomentando por ejemplo una mayor disponibilidad de alimentos 
menos procesados y con bajo contenido de ácidos 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 rápida), debe procurarse que los consumidores tengan fácil acceso a información so-
bre su calidad nutricional para poder tomar las decisiones más saludables.  Por ejemplo, los 
consumidores deben poder saber no sólo qué cantidad de grasa o aceite contiene la comida, 
sino también si se trata de grasas saturadas o de isómeros trans.

6.4.5 Lograr las metas mediante iniciativas intersectoriales 

Las iniciativas de promoción de dietas sanas requieren estrategias integradas que abarquen 
muchos sectores e involucren en cada país a los diferentes grupos relacionados con los ali-
mentos, la nutrición, la agricultura, la educación, el transporte y otras políticas pertinentes.  
Deben incluir alianzas que promuevan la aplicación eficaz de estrategias nacionales y loca-
les de fomento de dietas saludables y de la actividad física.  Las iniciativas intersectoriales 
deben promover una producción y una oferta interna suficientes de frutas, verduras y cerea-
les integrales, a precios asequibles para todos los sectores de la población, así como opor-
tunidades de acceso regular a esos alimentos por toda la población, y ocasiones para hacer 
actividad física.

6.4.6 Aprovechar al máximo los servicios de salud y los profesionales que 
los prestan 

Como parte de su formación, todos los profesionales de la salud (incluidos médicos, en-
fermeras, dentistas y nutricionistas) deben recibir nociones sobre los regímenes alimenta-
rios, la nutrición y la actividad física como factores determinantes clave de la salud médica 
y dental.  Los determinantes sociales, económicos, culturales y psicológicos de las eleccio-
nes personales en cuanto a la dieta y la actividad física deben ser elementos esenciales de la 
acción de salud pública.  Urge elaborar y reforzar los programas de formación existentes 
para implementar con éxito esas medidas.

6.5 Llamamiento a la acción

Disponemos ya de un gran número de pruebas científicas contundentes de que los hábitos 
alimentarios y el grado de actividad física no sólo influyen en el estado de salud del mo-
mento sino que también determinan el riesgo de que un individuo padezca enfermedades 
crónicas como el cáncer, las enfermedades cardiovasculares y la diabetes.  Estas enferme-
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dades crónicas siguen siendo las causas principales de muerte prematura y discapacidad en 
los países industrializados y en la mayoría de los países en desarrollo.  Estos últimos están 
comprobadamente expuestos a un riesgo creciente, al igual que las poblaciones más pobres 
de los países industrializados.

En las comunidades, los distritos y los países 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 público reconozca que las muertes prematuras que ocurren 
en su comunidad son en gran parte evitables, y que se dote a sí mismo y dote a sus repre-
sentantes cívicos de la capacidad necesaria para crear entornos favorables a la salud.  Los 
mayores logros se han conseguido mediante el establecimiento de una relación de trabajo 
entre las comunidades y los gobiernos; la aplicación de legislación e iniciativas locales re-
lacionadas con los las escuelas y los lugares de trabajo; la participación de las asociaciones 
de consumidores, y la implicación de los productores de alimentos y la industria de elabo-
ración de alimentos.

Es preciso recopilar datos sobre las tendencias actuales y cambiantes del consumo de ali-
mentos en los países en desarrollo, incluidas investigaciones sobre los factores que influyen 
en el comportamiento alimentario y la actividad física de las personas y sobre lo que se po-
dría 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 investigación 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 solución está en nuestras manos.
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Anexo 

Resumen de la evidencia concerniente a la obesidad, la diabetes de tipo 2, 
las enfermedades cardiovasculares (ECV), el cáncer, las enfermedades 
dentales y la osteoporosisa

 Obesidad Diabetes 
de tipo 2 

ECV Cáncer Enfermedades 
dentales 

Osteoporosis

Energía y grasas       
Ingesta elevada de alimentos 

con un alto contenido de 
energía 

C      

Ácidos grasos saturados  P  C b    
Ácidos grasos trans   C    
Colesterol alimentario   P    
Ácidos mirístico y palmítico   C    
Ácido linoleico   C    
Pescado y aceites de 

pescado (EPA y DHA) 
C    

Esteroles y estanoles 
vegetales 

P    

Ácido -linolénico   P    
Ácido oleico   P    
Ácido esteárico   P-NR    
Frutos secos (no salados)   P    
       
Carbohidratos       
Ingesta elevada de 

PNA (fibra alimentaria) 
C  P  P    

Azúcares libres (frecuencia y 
cantidad) 

    C c

Goma de mascar sin azúcar     P c

Almidónd     C-NR  
Cereales integrales   P    
       
Vitaminas       
Carencia de vitamina C     C e

Vitamina D     C f C g

Suplementos de vitamina E   C-NR    
Folato   P    
       
Minerales       
Ingesta elevada de sodio   C    
Alimentos conservados 

en sal 
   P h

Potasio   C    
Calcio      C g

Fluoruro, local     C c

Fluoruro, sistémico     C c P-NRg

Fluoruro, exceso de     C f

Hipocalcemia     P f

       
Carne y pescado       
Carne en conserva    P i

Pescado salado al estilo 
chino

   C j
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 Obesidad Diabetes 
de tipo 2 

ECV Cáncer Enfermedades 
dentales 

Osteoporosis

Frutas (incluidas bayas) y 
verduras

      

Frutas (incluidas bayas) y 
verduras 

C k P k C  P l

Frutas frescas enteras     P-NRc

       
Bebidas no alcohólicas       
Bebidas gaseosas y jugos 

de frutas edulcorados 
P    P m

Bebidas (y alimentos) muy 
calientes 

   P n

Café hervido sin filtrar   P    
       
Bebidas alcohólicas       
Ingesta de alcohol alta   C o C p C g

Ingesta de alcohol baja o 
moderada 

C q    

       
Otros elementos transmiti-
dos por los alimentos

      

Aflatoxinas    C r

       
Peso y actividad física       
Obesidad abdominal  C     
Sobrepeso y obesidad  C  C  C s

Pérdida de peso voluntaria 
en las personas obesas 
o con sobrepeso 

C     

Peso corporal bajo      C g

Actividad física regular C  C  C  C i

P t
C g

Inactividad física/modo de 
vida sedentario 

C  C     

       
Otros factores       
Lactancia materna exclusiva P      
Diabetes materna  C     
Retraso del crecimiento 

intrauterino 
P     

Buena higiene bucoden-
tal/ausencia de placa 

    C e

Queso duro     P c

       
Variables ambientales       
Hogar y entornos escolares 

facilitadores de la elección 
de alimentos saludables 
para los niños 

P      

Comercialización masiva de 
alimentos de alto contenido 
energético, y distribuidores 
de comida rápida 

P      

Condiciones socioeconómi-
cas adversas 

P      

C :  aumento del riesgo, convincente; C :  disminución del riesgo, convincente; C-NR:  ninguna relación, 
convincente; P :  aumento del riesgo, probable; P :  disminución del riesgo, probable; P-NR:  ninguna rela-
ción, probable; EPA:  ácido eicosapentaenoico; DHA:  ácido docosahexaenoico; PNA:  polisacáridos no 
amiláceos. 
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a En este cuadro recapitulativo sólo se presentan los datos convincentes (C) y probables (P). 
b Datos resumidos también para determinados ácidos grasos; véanse los ácidos mirístico y palmítico. 
c Para la caries dental.  
d Incluye alimentos feculentos cocinados y crudos, como el arroz, las papas y el pan.  Excluye pasteles, 

galletas y tentempiés con azúcar agregado.  
e Para la periodontopatía.
f Para defectos del desarrollo del esmalte. 
g Sólo en las poblaciones con alta incidencia de fracturas; se aplica a los hombres y las mujeres de más de 

50-60 años de edad.  
h Para el cáncer de estómago. 
i Para el cáncer de colon y recto. 
j Para el cáncer nasofaríngeo. 
k Considerando el aporte de las frutas y verduras a los polisacáridos no feculentos. 
l Para el cáncer de la cavidad bucal, esófago, estómago, colon y recto. 
m Para la erosión dental. 
n Para el cáncer de la cavidad bucal, faringe y esófago. 
o Para los accidentes cerebrovasculares. 
p Para el cáncer de la cavidad bucal, faringe, laringe, esófago, hígado y mama. 
q Para la cardiopatía coronaria. 
r Para el cáncer hepático. 
s Para el cáncer de esófago, colon y recto, mama (en mujeres posmenopáusicas), endometrio y riñón.  
t Para el cáncer de mama. 
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Los cambios de los hábitos alimentarios, el menor gasto de energía asociado a unos 
estilos de vida sedentarios y el envejecimiento de la población  - 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 pública. 

En este informe de una Consulta Mixta de Expertos OMS/FAO se revisa la evidencia 
acumulada sobre los efectos de la dieta y la nutrición en las enfermedades crónicas y se 
formulan recomendaciones para las políticas y estrategias de salud pública que abarcan 
aspectos sociales, conductuales y ecológicos.  Aunque el objetivo fundamental de la 
Consulta era fijar metas relacionadas con la dieta y la nutrición, se subrayó también la 
importancia de la actividad física. 

La Consulta consideró los regímenes alimentarios en el contexto de las repercusiones 
macroeconómicas de las recomendaciones de salud pública 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 crónicas 
tales como la obesidad, la diabetes de tipo 2, las enfermedades cardiovasculares (en 
particular la hipertensión y los accidentes cerebrovasculares), el cáncer, las enfermeda-
des dentales y la osteoporosis, y se propone que la nutrición figure en lugar destacado 
al frente de las políticas y los programas de salud pública. 

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


