AMNICES

Nutricion y cancer

e Dr. Publio Ayala Garza’
Introduccién

En la actualidad existe un gran interés en conocer la
relacién de la nutricion con el proceso del cancer,
dicha relacion es cada vez mas evidente a medida
que aparecen nuevas investigaciones. De acuerdo
con the American Institute for Cancer Research y the
World Cancer Research Fund el 30-40% de todos
los canceres podrian ser prevenidos a través de una
alimentacion adecuada, actividad fisica y al evitar el
sobrepeso.'

En México, a partir de la década de 1990 las enfer-
medades oncolégicas ocupan la segunda causa de
mortalidad en la poblacion general, después de las
enfermedades cardiovasculares. Actualmente, se es-
tima que hay entre 50 y 80 casos nuevos por cada
100,000 habitantes y la poblacién con mayor riesgo
de desarrollar esta enfermedad son los mayores de 30
anos de edad.”? Ante este aumento en la incidencia
de casos de cancer, el sistema de salud mexicano se
prepara ya, de acuerdo a los cambios en las condicio-
nes de salud de la poblacién mexicana impulsados
por una transicion epidemiolégica acelerada;** que
sin duda tiene estrecha relacion con los cambios de
la alimentacién que se han estado dando en las alti-
mas décadas en nuestro pais.

En esta revision se trata de reunir la informacién ac-
tual acerca de la relacion que existe entre la alimen-
tacion y los principales tipos de cancer en los paises
de occidente; se mencionan aquellos factores dieté-
ticos que aumentan el riesgo de cancer, asi como los
factores de la alimentacién que pudieran tener efec-
tos protectores contra esta enfermedad.

Consumo excesivo de energia
y balance energético

Desde hace varias décadas se sabe que la restriccion
de calorias puede disminuir el desarrollo de neopla-

sias mamarias en animales.” Este efecto se ha visto
en varios modelos de tumores mamarios e incluso en
otros tipos de neoplasias.” En un meta-analisis re-
ciente de 14 estudios se encontré que la restriccion
del consumo caldrico en las ratas de laboratorio re-
sulté en una disminucién de las neoplasias esponta-
neas en un 55%.°% Existe gran interés en la actualidad
en saber si la limitacién del consumo de energia pro-
veniente de cualquier nutriente pudiera disminuir el
riesgo de cancer en los humanos. En un estudio danés
se encontr6 que las mujeres con anorexia nerviosa
presentaban una disminucién discreta en la inciden-
cia de cancer en general.’ En otra investigacion sue-
ca, también realizada con mujeres con anorexia ner-
viosa, se encontr6 que las que habian sido hospitali-
zadas antes de los 40 afos de edad presentaron 23%
menos incidencia de cancer de mama en nuliparas y
76% menos incidencia en mujeres que habian tenido
embarazos.'’ Estos dos estudios apoyan la teoria de
que las dietas bajas en calorias son mas saludables
y que pudieran disminuir el riesgo de desarrollar un
cancer en los humanos.

Consumir demasiada energia es uno de los principales
factores de riesgo para desarrollar un céncer. En este
sentido la altura y el peso son los principales indicado-
res del balance entre el consumo y el gasto de energfa,
de tal modo que demasiada altura en los adultos es un
indicador indirecto de sobrealimentacién durante la
infancia y la adolescencia, mientras que el sobrepeso y
obesidad en los adultos reflejan un consumo excesivo
de energia en los mismos adultos.

Cuando se realizan comparaciones en diferentes pai-
ses, se ha observado que la altura de las mujeres adul-
tas se asocia con el riesgo de cancer de mama. En un
analisis de 7 estudios prospectivos se encontré que la
altura de la poblacién femenina es un factor de riesgo
independiente para cancer de mama, principalmente
en las mujeres en la postmenopausia.'" Ademas, la
altura en la preadolescencia, el peso y el crecimiento
rapido en esta etapa son indicadores importantes de
la edad de la menarquia y también se consideran fac-
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tores de riesgo para desarrollar cancer de mama.'>'
En una investigacion reciente de los patrones de cre-
cimiento en poblacién danesa se encontré que el alto
peso al nacer, el rapido crecimiento durante el tiem-
po de maduracién de las glandulas mamarias, la alta
estatura y el bajo indice de masa corporal durante la
adolescencia fueron factores de riesgo independien-
tes para cancer de mama en la edad adulta.”

La obesidad es una enfermedad que ha adquirido
dimensiones epidémicas en Estados Unidos. El 64%
de la poblacién adulta tiene sobrepeso u obesidad.'
Uno de cada 50 norteamericanos tiene obesidad se-
vera con un IMC mayor de 40 kg/m?."” En México,
una reciente encuesta de enfermedades crénicas esti-
ma que en la actualidad el 42% de los mexicanos de
las areas urbanas tienen sobrepeso u obesidad.™ El
balance positivo de calorias que lleva a la acumula-
cién de grasa corporal en la edad adulta es un factor
de riesgo bien establecido para desarrollar varios ti-
pos de cancer. La obesidad se considera como un fac-
tor de riesgo para cancer de mama (postmenopausia),
endometrio, ovarios, colon, vesicula biliar, estoma-
go, parte inferior del es6fago, higado, pancreas, rindn
y prostata.’®3% En un estudio prospectivo reciente con
un seguimiento de mds de 900,000 norteamericanos
por un periodo de tiempo de 16 afios se encontré que
el sobrepeso y la obesidad son responsables del 14%
de todas las muertes por cancer en hombres y el 20%
en las mujeres.*°

Otro componente importante en el balance energéti-
co es la actividad fisica. Desde la década de 1980 se
han realizado mas de 170 estudios de investigacion
para valorar el papel que tiene la actividad fisica en
la prevencién del cancer. Se ha demostrado que el
ejercicio fisico moderado, independientemente que
sea recreacional u ocupacional, puede disminuir el
riesgo de varios tipos de cancer.’! Existen evidencias
convincentes de que la actividad fisica esta asociada
a una disminucién del riesgo de cancer de colon®'3¢y
de mama.** Varios estudios también han reportado
que la actividad fisica esta relacionada a menor ries-
go de cancer de prostata, pulmén y endometrio. >
Se estima que las personas que acostumbran realizar
actividad fisica por 30 a 60 minutos cuando menos 4
6 5 dias por semana les disminuye el riesgo de desa-
rrollar un cancer de colon en un 40-50%, comparado
con los que no hacen ejercicio. En el caso del can-
cer mamario, se calcula que todas las mujeres que
se ejercitan regularmente tienen un riesgo 30-40%
menor de desarrollar esta enfermedad.’'

Grasas y carne roja

La hipétesis de que el consumo de grasa posible-
mente se relaciona con cancer esta basada en la gran
variacion internacional del cancer de mama, colon,
préstata y endometrio, lo cual aparentemente se aso-
cia directamente con la cantidad de grasa consumida
por las diferentes poblaciones.**#° En estudios inicia-
les de caso-control se reporté una asociacion entre el
consumo de grasa, principalmente de origen animal,
y el desarrollo de cancer de mama.*® En un meta-ané-
lisis de 16 estudios, publicado en 1993, se encontr6
que las mujeres con mayor consumo de grasa tenian
un riesgo 21% mayor que las que consumian menos
grasa.”'

La relacion del consumo de grasa con el cancer de
mama ha sido investigada en numerosos estudios
prospectivos. En la mayoria de los estudios de co-
horte en donde se ha medido el consumo de grasa
dietética antes de aparecer el cancer de mama, no
se ha encontrado asociacion con el consumo de gra-
sa en la alimentaciéon. En un meta-analisis realizado
en 1996, de 8 estudios de cohorte (4,980 casos) se
confirmé que no existia relacion entre el consumo de
grasa con este tipo de cancer.”? En la investigacion
de cohorte realizada en Harvard, the Nurses’ Health
Study, con un seguimiento de 88,795 mujeres por 14
anos, no se encontré que el consumo total de grasa o
grasa saturada se asociara a mayor riesgo de cancer
de mama.> En forma parecida, en una investigacion
reciente de intervencion donde se siguieron 48,835
mujeres postmenopausicas se encontré que la dieta
baja en grasa total no resulté en disminucion signifi-
cativa de cancer de mama invasivo en un seguimien-
to de 8.1 afios.**

Existen evidencias que sefalan que el tipo de grasas
en la alimentacién puede ser mas importante que el
consumo total de grasas en cuanto al riesgo de cancer
de mama. En estudios de caso-control realizados en
Espana e Italia se ha observado que las mujeres de
estos paises que consumen mas aceite de oliva tienen
menor riesgo de este cancer debido posiblemente al
contenido de grasas monoinsaturadas y antioxidantes
de su dieta.>*® Por otro lado, en un estudio de ca-
sos-control de Finlandia, donde se valoraron mues-
tras de sangre de 127 mujeres con cancer de mama
se encontré que las que tenian mayores niveles de
transgrasas en la sangre tenian mayor riesgo de can-
cer de mama.>” En otros estudios de cohorte no se ha
encontrado esta asociacion, por lo que la posibilidad
de que las transgrasas sean factor de riesgo de cancer
de mama es muy baja.*
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El cancer de colon también se ha asociado al consu-
mo de grasa de origen animal y carne roja.>® La ma-
yoria de los estudios de caso-control han reportado
asociacion entre el consumo de grasa con cancer de
colon, el cual desaparece cuando se ajusta el con-
sumo de energia.®® En el caso de los estudios pros-
pectivos, éstos han fallado en encontrar asociacion
del consumo de grasa con este tipo de cancer.*"** En
the Nurses’ Health Study se encontré asociacion, ya
que se observé que el riesgo en las mujeres con ma-
yor consumo de grasa result6 ser el doble comparado
con aquéllas con menor consumo, pero esta asocia-
cién desaparecia cuando se eliminaba el consumo de
carnes rojas, lo que sugiere que el factor de riesgo
podria ser algin componente de este tipo de carne y
no precisamente la grasa.®’

El alto consumo de carnes rojas y carnes procesadas,
en la mayoria de los estudios prospectivos, se ha aso-
ciado a un mayor riesgo de cancer de colon.®"% En
un meta-andlisis reciente se report6é que el consumo
de carnes rojas y todas las carnes procesadas se aso-
cian significativamente con cancer de colon.® En un
extenso estudio europeo the European Prospective In-
vestigation into Cancer and Nutrition, donde se siguié
la alimentacién de 478,040 personas por 4.8 afios, se
encontr6 que aquellos sujetos que comian mas carne
roja y carne procesada tenian un riesgo de desarrollar
cancer de colon 35% mayor comparado con los que
comian menos de estos alimentos. En modo intere-
sante, este estudio también demostré que el consumo
de pescado se asociaba a un menor riesgo de este
tipo de cancer.®® Lo que no esta todavia claro es si la
asociacion de la carne roja con cancer de colon se
debe al total de la grasa, a la grasa saturada, o si es
debido a otro componente que se encuentra en estas
carnes.”

El cancer de prostata presenta gran variacion interna-
cional, que junto con la informacion de los estudios
de migracion, sugieren que el estilo de vida tiene un
papel muy importante en el desarrollo de esta enfer-
medad.”"”? Ademds, a medida que los paises en de-
sarrollo adquieren el modo de vida de los paises de
occidente, asi ha estado aumentando la incidencia
de cancer de prostata.”? La informacion internacional
reporta una asociacion entre el consumo de grasa y
la mortalidad por este cancer, de tal modo que los
paises asiaticos tienen la menor incidencia, mientras
que Estados Unidos y Europa tienen la mayor inci-
dencia de este tipo de cancer.” El cancer de prostata
se ha relacionado al consumo de grasa en numero-
sos estudios de caso-control.”>”? En algunos de estos
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estudios, la asociacién de esta neoplasia se ha en-
contrado con el consumo de grasa saturada de origen
animal,®® mientras que existen algunas evidencias
que el consumo de pescado puede tener efecto pro-
tector contra este cancer.®' Recientemente, se llevé a
cabo una revisién de la mayoria de los estudios pu-
blicados que se realizaron en animales y en humanos
para valorar la relacién del consumo de grasa con el
cancer de préstata, y se concluyé que el consumo de
grasa de origen animal si esta relacionado, aunque el
componente especifico responsable adin no estd bien
definido.?? Se han realizado varios estudios prospec-
tivos para valorar la relacion del consumo de grasa
con el cancer de proéstata, pero los resultados no son
consistentes, ya que en algunas investigaciones no
se ha encontrado tal relacién.®# En el extenso es-
tudio prospectivo de Harvard, the Health Professio-
nal Follow-up Study, con el seguimiento de 51,529
hombres se encontr6 una asociacién del consumo de
grasa animal, especialmente carnes rojas, con cancer
de préstata de variedades agresivas, sin encontrarse
relacion con el consumo de grasas vegetales.®> Otro
estudio prospectivo extenso fue llevado a cabo con
una cohorte de 20,316 hombres de origen multiétni-
co que vivian en Hawai y que fueron monitoreados
por un periodo de tiempo de 9 a 14 afos. Aqui tam-
bién se encontré que el consumo de alimentos altos
en grasas de origen animal se asociaba significativa-
mente con cancer de prostata.®

Frutas y verduras

Uno de los conceptos de mayor trascendencia de la
nutricién actual es que la alimentacion rica en frutas y
verduras tiene un efecto protector contra el cancer, el
cual se ha documentado en numerosos estudios epi-
demioldgicos en donde se ha observado una relacién
inversa. Mas de 200 investigaciones de caso-control y
de tipo prospectivo han demostrado que el consumo
de frutas y verduras pueden prevenir el cancer.®° En
1997 un grupo internacional, the World Cancer Re-
search Fund y the American Institute for Cancer Re-
search revisé la informacion en este tema y concluy6
que existen evidencias convincentes que el consumo
de verduras disminuye el riesgo de cancer de boca,
faringe, eséfago, pulmones, estémago, colon y recto;
que probablemente disminuye el riesgo de cancer de
laringe, mama, pancreas y vejiga; y que posiblemente
disminuye el riesgo de cancer de higado, endometrio,
ovario, cérvix, prostata, rinén vy tiroides.

El consumo de frutas se considera que también dismi-
nuye el riesgo de todos estos tipos de cancer con ex-
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cepcién del cancer de préstata, rifion, higado, colon
y recto, para los cuales la informacion es insuficiente
o no es clara." Aunque las evidencias de los estudios
epidemiolégicos y de caso-control iniciales sefialaban
que el consumo de frutas y verduras tenia un pode-
roso efecto protector contra el cancer, la informacion
de los estudios prospectivos mas recientes indica que
la asociacion es menos fuerte de lo que se pensaba.’™
% Una revisién reciente realizada por The National
Academy of Sciences sefiala que el consumo total de
frutas y verduras puede disminuir probablemente el
riesgo de cancer de pancreas, vejiga, pulmon, colon,
boca, faringe, laringe, eséfago y estémago.**

Ademas del consumo total de frutas y verduras, los
investigadores han realizado estudios para valorar el
efecto de frutas o verduras especificas a través de ni-
veles en sangre de indicadores bioquimicos. La aso-
ciacion del consumo de carotenoides de origen ali-
mentario con el riesgo de cancer se ha estudiado en
forma extensa. Los carotenoides son fitoquimicos que
se encuentran en algunas frutas y verduras de color
amarillo, cuyos niveles en sangre se han relaciona-
do en modo inverso con cancer de mama y de pul-
moén.”>% El consumo de tomate se ha asociado a un
menor riesgo de cancer de prostata y varios estudios
de cohorte han reportado que los hombres que con-
sumen mds tomate y productos de tomate presentan
un riesgo de este cancer 40-50% menor que los que
no consumen este alimento. Se piensa que el respon-
sable de este efecto protector sea el licopeno, el cual
es un fitoquimico que se encuentra en el tomate.*”

Se ha sugerido que las frutas y verduras contienen
una infinidad de sustancias con posible efecto contra
el cancer como vitamina C, vitamina E, acido félico,
selenio, carotenoides, flavonoides, fitoestrégenos, fi-
bra dietética y otras muchas mas, que podrian traba-
jar todas en conjunto para impedir la carcinogénesis
a través de una variedad de mecanismos.?% %

Lacteos

El consumo de lacteos y su relacion con el cancer no
ha sido completamente investigado y la informacion
que se tiene en la actualidad es solamente de tipo
indirecto. Las evidencias disponibles sugieren que el
consumo de leche y productos lacteos pudiera au-
mentar el riesgo de cancer de préstata, ovario y rindn,
aunque también existen algunas evidencias de que
pudiera disminuir el riesgo de cancer de colon.™**

Estudios de caso-control han reportado que el con-
sumo de lacteos se asocia fuertemente a un mayor
riesgo de cancer de prostata,*8'%1%" aunque en los
estudios prospectivos los resultados son menos con-
sistentes. 86102106

En un meta-andlisis reciente de 12 estudios prospec-
tivos se concluyé que el alto consumo de productos
lacteos y de calcio aumenta moderadamente el riesgo
de cancer de préstata.'” Aunque en la hipétesis origi-
nal se pensaba que el responsable de esta asociacion
era el contenido de grasa de los lacteos, las eviden-
cias recientes indican que posiblemente sea el calcio
el agente causante. Se ha demostrado que el nivel
alto de calcio en la sangre, proveniente de la dieta o
de suplementos, causa una disminucién compensato-
ria del nivel de 1,25-hidroxi vitamina D, lo cual a su
vez aumenta el riesgo de cancer de préstata.'®

La lactosa es la principal azicar de la leche y otros
productos lacteos. Cuando se consume lactosa, ésta
se digiere y se divide en glucosa y galactosa. Si la ga-
lactosa no se metaboliza adecuadamente puede acu-
mularse en los ovarios, y puede tener un efecto téxico
directo en los oocitos o elevar la concentracion de
gonadotropinas, y asi estimular la proliferacion del
epitelio ovérico.'® Algunos estudios de caso-control
han reportado que el consumo frecuente de leche,
yogur y queso se asocia a un aumento en el riesgo de
cancer de ovario,"*""" lo cual se ha reportado tam-
bién en varios estudios prospectivos, incluyendo the
Nurses’ Health Study''? y the lowa Women’s Health
Study." En una revisién reciente de este tema donde
se analizaron 12 estudios prospectivos se concluy6
que el alto consumo de lactosa se asocia a una eleva-
cién modesta del riesgo de cancer de ovario."

Fibra dietética

A principios de la década de 1970, el Dr. Denis Bur-
kitt publicé sus observaciones de la baja incidencia
de cancer de colon y enfermedad cardiovascular en
ciertas poblaciones de Africa, lo cual asociaba a una
dieta rica en fibra y alimentos vegetales con minimo
procesamiento.'’ La fibra dietética es un carbohi-
drato complejo de las plantas que es resistente a la
digestion por las enzimas del aparato digestivo de
los humanos y se encuentra principalmente en fru-
tas, verduras, cereales integrales, legumbres, nueces
y semillas. La hipotesis original sugeria que la fibra
tenia un efecto protector contra el cancer de colon al
aumentar el volumen del bolo fecal diluyendo carci-
négenos potenciales. Otros mecanismos que se han

Ciencias clinicas 15



A\MCES Nutricién y cancer

propuesto para disminuir el riesgo de cancer de colon
es que la fibra capta sustancias carcinégenas, dismi-
nuye los acidos biliares procarcinogénicos, disminu-
ye la hiperinsulinemia y aumenta la concentracion de
acidos grasos de cadena corta."*

Los estudios de caso-control que comparaban la ali-
mentacion de los sujetos con cancer de colon con
sujetos sanos reportaron, repetidamente, que la fibra
dietética o la alimentacion rica en fibra tenfa un fuer-
te efecto protector contra este tipo de cancer. Se han
realizado 3 analisis y meta-andlisis de la mayoria de
estos estudios, y se concluyé en modo combinado
que las personas con mayor consumo de fibra die-
tética tenian un riesgo 50% menor de desarrollar
cancer de colon comparado con los que consumian
menos fibra.'"6118

La mayoria de los estudios prospectivos han fallado
en demostrar que la fibra disminuya el riesgo de can-
cer de colon o el desarrollo de adenomas colénicos,
considerados como marcador de cancer de este 6r-
gano.""*'?2 En un extenso andlisis combinado de 13
estudios prospectivos no se encontré que el consumo
de fibra dietética disminuyera significativamente el
riesgo de cancer de colon.'? Estudios de intervencion
donde se han utilizado suplementos de fibra tampo-
co han reportado resultados benéficos para disminuir
el riesgo de adenomas colorectales.’?*'?> Incluso, en
una investigacion donde se utilizaron suplementos de
fibra se observé que aumento el riesgo de recurrencia
de adenomas col6nicos en un 67%.'** Por el contra-
rio, el estudio European Prospective Investigation into
Cancer and Nutrition con un seguimiento de 519,978
personas describe que los sujetos con mayor consu-
mo de fibra en la alimentacion presentan un riesgo de
cancer de colon 25% menor que los que consumen
menos fibra.'?’

Cereales de grano entero

Aunque ha habido relativamente pocas investigacio-
nes enfocadas en el papel de los cereales de grano
entero en el riesgo de enfermedades crénicas, existen
suficientes evidencias cientificas que sugieren que el
consumo de cereales de grano entero disminuye el
riesgo de cancer. Una revisién de Jacobs y Cols.’?
identific6 14 estudios caso-control donde se incluia
informacién del consumo de cereales y productos
de grano entero. En esta revision, 4 de 5 estudios de
cancer colorectal indicaron asociacién inversa con el
consumo de granos enteros. Todos los 7 estudios que
valoraron riesgo de cancer de estémago reportaron
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asociacion inversa con el consumo de cereales inte-
grales. Otros 2 estudios sugirieron asociacion inversa
con cancer de endometrio. Ademds de los estudios
incluidos en esta revision, se han realizado otros mas
de tipo caso-control para investigar el riesgo de can-
cer asociado al consumo de los granos enteros. De
4 estudios que valoraron el riesgo de cancer de pan-
creas, 2 reportaron asociacion inversa con el consu-
mo de granos enteros.'?'*2 Un estudio extenso sobre
cancer de colon encontré asociacién inversa con el
consumo de granos enteros en hombres, aunque no
en mujeres.’* Una investigacion mds reciente indi-
ca que el consumo de granos integrales se asocia en
modo inverso con cdncer de boca, garganta y parte
superior del aparato digestivo."** Una revisién siste-
matica de los estudios de caso-control que fueron
realizados en el norte de Italia entre 1993 y 1996 que
emplearon un protocolo comdn indica que la mayor
frecuencia en el consumo de cereales de grano ente-
ro se asocia de manera consistente a un menor riesgo
de varios tipos de cancer.'?

Varios estudios han observado que el consumo de
granos refinados se asocia a varios tipos de cancer,
especialmente con cancer de colon y de mama. Slat-
tery y Cols. en un extenso estudio de caso-control en-
contraron que el consumo de cereales de grano en-
tero se asociaba a un riesgo de cancer de recto 30%
menor, mientras que el consumo de cereales refina-
dos se asocié a un aumento en el riesgo de un 40%
de este mismo tipo de cancer.’3°

La consideracion colectiva de todos estos estudios
sugiere que el efecto de los granos enteros depende
del grado de refinamiento, por lo que se vuelve im-
portante insistir a la poblacién que consuma de pre-
ferencia los cereales de grano entero o con el menor
procesamiento posible, lo cual es evidente que dis-
minuye el riesgo de enfermedades cardiovasculares
y varios tipos de cdncer, mientras que el consumo
de cereales refinados se asocia a un mayor riesgo de
estas enfermedades.’** Debido a la complejidad de
su naturaleza, los granos enteros podrian tener mu-
chos posibles mecanismos que podrian ser responsa-
bles de sus propiedades contra el cancer. Los estudios
epidemiolégicos reportan que los niveles elevados
de insulina se asocian a un aumento en el riesgo de
cancer de colon, mama y posiblemente otros tipos
de cancer. Uno de los mecanismos potenciales que
podria explicar los efectos protectores de los cereales
integrales es la disminucién de los niveles de insulina
que podria indirectamente disminuir el riesgo de can-
cer en estos sitios."’
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Alcohol

Existen evidencias epidemiolégicas abundantes que el
consumo excesivo de alcohol, especialmente cuando
se combina con el tabaquismo, es un factor de riesgo
bien establecido de cancer de cavidad oral, laringe,
eséfago e higado.” 8  De hecho, en 1988 the Inter-
nacional Agency for Research on Cancer concluyé
que el alcohol es definitivamente un agente carci-
négeno, se le colocé en el grupo A de agentes car-
cinégenos.? Después de este reporte otros estudios
han demostrado que el alcohol aumenta el riesgo de
cancer de mama, ' y probablemente de cancer de
colon.’ Se han realizado numerosos estudios para
comparar el efecto de los diferentes tipos de bebidas
alcohdlicas, y se ha encontrado que es la cantidad de
alcohol consumido, y no el tipo, lo que influye en el
riesgo de cancer."**

Conclusion

Las evidencias cientificas disponibles nos permiten
afirmar que el patron de alimentacion ideal para la
prevencion del cancer y otras enfermedades créni-
cas debe tener las siguientes caracteristicas: ser abun-
dante en alimentos de origen vegetal, como frutas,
verduras, cereales integrales y legumbres; incluir en
cantidad moderada nueces, semillas, carnes blancas,
huevos y lacteos descremados; y ser limitada en car-
nes rojas, carnes procesadas, cereales refinados, lac-
teos enteros, azlcares y sal. Aquellas personas que
toman bebidas alcohdlicas se aconseja hacerlo sola-
mente con moderacion. Para la mayoria de la gente
es recomendable realizar actividad fisica de intensi-
dad moderada por 30 minutos, cuando menos 4 dias
por semana y evitar el sobrepeso.
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