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Abreviaturas

En este informe se usan las siguientes abreviaturas:

AGPI acidos grasos poliinsaturados

ARNm acido ribonucleico mensajero

AVAD afios de vida ajustados en funcién de la discapacidad

CAC Comité Administrativo de Coordinacion de las Naciones Unidas

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

Clic Centro Internacional de Investigaciones sobre el Cancer

cpo dientes deciduos cariados, perdidos, obturados

CPO dientes permanentes cariados, perdidos, obturados

DASH métodos alimentarios para detener la hipertension

DEXA absorciometria dual por rayos X

DHA acido docosahexaenoico

ECA ensayo controlado aleatorizado

ECV enfermedades cardiovasculares

ENT enfermedad no transmisible

EPA acido eicosapentaenoico

EPIC Investigacion Prospectiva Europea sobre Cancer y Nutricion

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

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

HDL lipoproteinas de alta densidad

HOPE Evaluacion de la Prevencion de las Cardiopatias

IMC indice de masa corporal

LDL lipoproteinas de baja densidad
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(estudio MGRS de la OMS)

ONG organizacién no gubernamental
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RCIU retraso del crecimiento intrauterino

RGE relacion grasa/energia

SCN Subcomité de Nutricion del CAC’

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



SIDA
VIH
VLDL

sindrome de inmunodeficiencia adquirida
virus de la inmunodeficiencia humana

lipoproteinas de muy baja densidad
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Introduccion

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

La carga mundial de enfermedades créonicas

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

La doble carga de morbilidad en el mundo en desarrollo

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

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

Dada la rapidez con que estan cambiando las dietas y los modos de vida tradicionales en
muchos paises en desarrollo, no es de extrafiar que la inseguridad alimentaria y la desnutri-



23

20

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

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

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

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

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

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

Introduccion

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

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

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

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

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

Tendencias de la disponibilidad de energia alimentaria

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

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

@ Excluida Sudafrica

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

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

Cuadro 2

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

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

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

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

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

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

industrializados

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

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

Figura 1
Proporcién de energia alimentaria derivada de cereales
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Figura 2
Calorias aportadas por los principales alimentos basicos en los paises en
desarrollo
3000
2500
I 2000
S
©
o
Q1500
©
(8]
4
1000
500
0
1964-66 1997-99 2030
Il Otros [l Carne B Otros cereales
[JLeguminosas Ef AzUcar EJ Trigo
[JRaices y tubérculos kJ Aceites vegetales  [[]1Arroz
Fuente: reproducido a partir de la referencia 3 con permiso del editor WHO 03.20/S

3.3 Disponibilidad y tendencias del consumo de grasas alimentarias

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

@ Excluida Sudafrica.
Fuente: FAOSTAT, 2003.

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

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

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

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

gundos. (7).

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

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

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

Disponibilidad y tendencias del consumo de productos de origen
animal

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

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

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

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

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

3.5

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

Disponibilidad y consumo de pescado

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

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

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

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

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

Disponibilidad y consumo de frutas y verduras

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Conclusiones

De los datos precedentes se pueden extraer varias conclusiones:

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Introduccion

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

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

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

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

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

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

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

4.2.1 El desarrollo fetal y el entorno materno

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

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



42

4.2.2 La lactancia

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

Lactancia materna

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

4.2.4 La edad adulta

Se identificaron tres interrogantes fundamentales en relacion con la edad adulta: a) en qué
medida los factores de riesgo siguen siendo importantes en el desarrollo de enfermedades
cronicas; b) en qué medida la modificacion de esos factores de riesgo permite influir en la
aparicion de esas enfermedades; y ¢) cual es la funcion de la reduccion y la modificacion
de los factores de riesgo en la prevencion secundaria y el tratamiento de los afectados por
las enfermedades. El examen de la evidencia acumulada en el marco del enfoque del ciclo
de vida demuestra la importancia de la etapa adulta de la vida, por ser tanto el periodo du-
rante el que se expresan la mayoria de las enfermedades cronicas como un periodo critico
para reducir preventivamente los factores de riesgo y para aplicar los tratamientos eficaces
93).
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Las asociaciones mds firmemente establecidas entre las enfermedades cardiovasculares o la
diabetes y los factores presentes a lo largo de la vida son las relaciones entre esas enferme-
dades y los principales factores «adultos» de riesgo conocidos, como el tabaquismo, la obe-
sidad, la inactividad fisica, el colesterol, la hipertension y el consumo de alcohol (94). Los
factores que se ha confirmado que entrafian un mayor riesgo de cardiopatia coronaria, acci-
dentes cerebrovasculares y diabetes son los siguientes: la hipertension para la cardiopatia
coronaria o los accidentes cerebrovasculares (95, 96); el colesterol alto (en la dieta) para la
cardiopatia coronaria (97, 98), y el consumo de tabaco para la cardiopatia coronaria (99).
Otras asociaciones son solidas y sistematicas, pero no se ha comprobado necesariamente
que sean reversibles (/0), como ocurre con la obesidad y la inactividad fisica para la car-
diopatia coronaria, la diabetes y los accidentes cerebrovasculares (/00-102); y con el con-
sumo de alcohol en abundancia o en forma de borracheras para la cardiopatia coronaria y
los accidentes cerebrovasculares (99, /03). La mayoria de los estudios se efectuaron en
paises desarrollados, pero estan empezando a surgir datos confirmatorios en paises en desa-
rrollo, por ejemplo la India (104).

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

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

4.2.5El envejecimiento y los ancianos

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

Cambios del comportamiento en los ancianos

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

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

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

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

4.3.1 Agrupamiento de los factores de riesgo

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

4.3.2 Efectos intergeneracionales

4.4

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

Interaccién genes-nutrientes y vulnerabilidad genética

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

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

Intervenciones a lo largo de la vida

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Las metas de nutrientes para la poblaciéon recomendadas por Consulta Mixta OMS/FAO de
Expertos en la presente reunion se basan en los conocimientos y los datos cientificos actua-
les y se han concebido para que puedan adaptarse y ajustarse a dietas y poblaciones nacio-
nales o locales, donde las dietas estan muy ligadas a la cultura y el entorno del lugar.
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Las metas establecidas pretenden invertir o reducir el impacto de los cambios desfavora-
bles sufridos por los regimenes alimentarios durante el ultimo siglo en el mundo industria-
lizado y, mas recientemente, en muchos paises en desarrollo. Las metas actuales de ingesta
de nutrientes deben reflejar también los efectos de los cambios ambientales a largo plazo,
esto es, los ocurridos durante periodos de cientos de afios. Por ejemplo, es posible que la
respuesta metabolica a las hambrunas periddicas y la escasez alimentaria cronica no repre-
sente ya una ventaja selectiva y, por el contrario, aumente la vulnerabilidad a las enferme-
dades crénicas. La estabilidad y abundancia de la oferta de alimentos es un fenémeno re-
ciente, que se remonta solo al advenimiento de la revolucion industrial (o el proceso equi-
valente en los paises industrializados mas recientemente).

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

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

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

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

Metas generales

5.1.1 Antecedentes

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

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

5.1.2 Solidez de los datos

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Asi pues, el presente informe complementa los informes ya publicados por la FAO y la
OMS acerca de las necesidades de energia y nutrientes (2-4). Cuando estas metas se tra-



63
duzcan en directrices alimentarias, debera darse la debida consideracién al proceso de esta-
blecimiento de directrices nacionales en materia de alimentacion ().

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

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

Grasas totales 15%-30%

Acidos grasos saturados <10%

Acidos grasos poliinsaturados (AGPI) 6%-10%

Acidos grasos poliinsaturados n-6 5%-8%

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

Acidos grasos trans <1%

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

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

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

rados + acidos grasos trans).

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

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

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

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

de 2002 (2).

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

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

Grasas totales

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

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

Azucares libres

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

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

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

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

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

Polisacaridos no amilaceos (PNA)

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

Frutas y verduras

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

indice de masa corporal (IMC)

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

Actividad fisica

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

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

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

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

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

Referencias

1.  World Cancer Research Fund. Food, nutrition and the prevention of cancer: a global
perspective. Washington, D.C., American Institute for Cancer Research, 1997.

2. Protein and amino acid requirements in human nutrition. Report of a Joint WHO/FAO/UNU
Expert Consultation. Ginebra, Organizacion Mundial de la Salud, 2003 (en prensa).

3. Grasas y aceites en la nutricibn humana. Consulta FAO/OMS de Expertos. Roma,
Organizacion de las Naciones Unidas para la Agricultura y la Alimentacién, 1997 (Estudios
FAO: Alimentacion y Nutricion, N° 57).

4.  Carbohydrates in human nutrition. Report of a Joint FAO/WHO Expert Consultation. Roma,
Organizacion de las Naciones Unidas para la Agricultura y la Alimentacion, 1998 (FAO Food
and Nutrition Paper, N° 66).

5. Preparacion y uso de directrices nutricionales basadas en los alimentos. Informe de una
reunién consultativa conjunta FAO/OMS. Ginebra, Organizaciéon Mundial de la Salud, 1998
(OMS, Serie de Informes Técnicos, N° 880)

6. OMS/UNICEF/ICCIDD. Recommended iodine levels in salt and guidelines for monitoring their
adequacy and effectiveness. Ginebra, Organizacion Mundial de la Salud, 1996 (documento
WHO/NUT/96.13).

7. Campbell TC, Parpia B, Chen J. Diet, lifestyle, and the etiology of coronary artery disease:
the Cornell China study. American Journal of Cardiology, 1998, 82:18T-21T.

8. Campbell TC, Junshi C. Diet and chronic degenerative diseases: perspectives from China.
American Journal of Clinical Nutrition, 59(Suppl. 5):S1153-S1161.

9. Stubbs J, Ferres S, Horgan G. Energy density of foods: effects on energy intake. Critical
Reviews in Food Science and Nutrition, 2000, 40:481-515.

10. Rolls BJ, Bell EA. Dietary approaches to the treatment of obesity. Medical Clinics of North
America, 2000, 84:401-418.



1.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

67

Rolls BJ. Fat and sugar substitutes and the control of food intake. Annals of the New York
Academy of Sciences, 1997, 819:180-193.

Mann Jl et al. Effects on serum-lipids in normal men of reducing dietary sucrose or starch
for five months. Lancet, 1970, 1:870--872.

Smith JB, Niven BE, Mann JI. The effect of reduced extrinsic sucrose intake on plasma
triglyceride levels. European Journal of Clinical Nutrition, 1996, 50:498--504.

Ludwig DS. The glycemic index: physiological mechanisms relating to obesity, diabetes, and
cardiovascular disease. Journal of American Medical Association, 2002, 287:2414-2423.

Ebbeling CB, Ludwig DS. Treating obesity in youth: should dietary glycemic load be a
consideration? Advances in Pediatrics, 2001, 48:179-212.

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

Raben A et al. Sucrose compared with artificial sweeteners: different effects on ad libitum food
intake and body weight after 10 wk of supplementation in overweight subjects. American
Journal of Clinical Nutrition, 2002, 76:721-729.

Saris WH et al. Randomized controlled trial of changes in dietary carbohydrate/fat ratio and
simple vs complex carbohydrates on body weight and blood lipids: the CARMEN study. The
Carbohydrate Ratio Management in European National diets. International Journal of Obesity
and Related Metabolic Disorders, 2000, 24:1310-1318.

Poppitt SD et al. Long-term effects of ad libitum low-fat, high-carbohydrate diets on body
weight and serum lipids in overweight subjects with metabolic syndrome. American Journal
of Clinical Nutrition, 2002, 75:11-20.

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

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

Physical activity and health: a report of the Surgeon General. Atlanta, Georgia (Estados Unidos
de América), US Department of Health and Human Services, Centers for Disease Control and
Prevention, National Center for Chronic Disease Prevention and Health Promotion, 1996.



68

5.2 Recomendaciones para la prevenciéon del aumento excesivo de peso
y la obesidad

5.2.1 Antecedentes

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

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

5.2.2 Tendencias

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

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

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

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

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

5.2.4 Solidez de los datos

Factores etiolégicos convincentes

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

Evidencia

Menor riesgo

Sin relacion

Mayor riesgo

Relacion convincente

Relacion probable

Relacion posible

Datos insuficientes

Actividad fisica regular

Ingesta elevada de
PNA (fibra alimenta-
ria)®

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

Lactancia materna

Alimentos de bajo indi-
ce glucémico

Mayor frecuencia de
comidas

Contenido de proteinas
de la alimentacion

Modos de vida sedentarios

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

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

Ingesta elevada de refrescos
y jugos de frutas azucara-
dos

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

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

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

Alcohol

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

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

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

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

Se incluyen la evidencia asociada y la opinion de expertos.

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

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

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

Factores etiolégicos probables

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

5.2.5 Estrategias generales para la prevencion de la obesidad

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

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

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

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

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

restringir la ingesta de refrescos azucarados.

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

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

5.2.6 Recomendaciones especificas para la enfermedad

indice de masa corporal (IMC)

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

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

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

Preobesidad 25,0-29,9 Mayor

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

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

Obesidad de tipo Il >40,0 Muy grave

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

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

Circunferencia de la cintura

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

Actividad fisica

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

Ingesta energética total

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

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

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

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

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

5.3.2 Tendencias

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

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

5.3.3 Dieta, actividad fisica y diabetes

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

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

5.3.4 Solidez de los datos

La asociacion entre aumento excesivo de peso, adiposidad central y aparicion de diabetes
de tipo 2 es convincente. La relacion ha quedado demostrada repetidamente en estudios
longitudinales realizados en distintas poblaciones, que han puesto de manifiesto un claro
gradiente de riesgo paralelo al aumento del IMC, el aumento de peso en el adulto, la cir-
cunferencia de la cadera y la relacion cintura/cadera. De hecho, estas dos tltimas medidas
(que reflejan la adiposidad abdominal o visceral) son preferibles al IMC como indicadores
del riesgo ulterior de diabetes de tipo 2 (/6-20). La adiposidad central también es un im-
portante determinante de la resistencia a la insulina, fallo subyacente en la mayoria de los
casos de diabetes de tipo 2 (20). La pérdida voluntaria de peso mejora la sensibilidad a la
insulina (27) y, segin se ha observado en varios ensayos controlados aleatorizados, reduce
el riesgo de progresion de una menor tolerancia a la glucosa a la diabetes de tipo 2 (22, 23).



81

Estudios longitudinales han revelado claramente que el aumento de la actividad fisica re-
duce el riesgo de padecer diabetes de tipo 2 con independencia del grado de adiposidad
(24-26). El ejercicio vigoroso (por ejemplo, un esfuerzo de intensidad equivalente al
80%-90% del ritmo cardiaco maximo previsto para la edad durante al menos 20 minutos
como minimo cinco veces a la semana) puede aumentar sustancialmente la sensibilidad a la
insulina (27). No se han determinado la intensidad y la duraciéon minimas de la actividad
fisica necesaria para mejorar la sensibilidad a la insulina.

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

PNA: polisacaridos no amilaceos.

% Incluye la diabetes gestacional.

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

5.3.5 Recomendaciones especificas para la enfermedad

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

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

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

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

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

Lograr una ingesta adecuada de PNA mediante el consumo regular de cereales integra-
les, leguminosas, frutas y verduras. Se recomienda una ingesta diaria minima de 20 g.
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