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CONSENSO DE NUTRICION

DIETA, ESTADO NUTRICIONAL Y RIESGO DE CANCER

Emilia Mora G (1), Filomena Moschella (2), Dianora Navarro (3),
Eibys Reyes (4), Maurielkys Vargas (5).

RESUMEN

El cancer resulta de la interaccion entre susceptibilidad genética y exposicion ambiental; su diagnoéstico esta relacionado con la edad y
existe un marcador que incrementa su incidencia después de los afios reproductivos. Los nutrientes y la exposicion a toxicos contribuyen
en forma importante al riesgo de padecer algunos canceres. La nutricion influye en el riesgo de cancer directamente a través de
carcinogenos presentes en los alimentos o indirectamente como la respuesta hormonal y metabdlica al crecimiento y la obesidad. La
prevencion del cancer podria comenzar antes de la concepcion, las futuras madres deben iniciar su embarazo con un peso saludable y
evitar ganancia excesiva o bajo peso gestacional. Los micronutrientes son importantes para el desarrollo embrioldgico y crecimiento fetal.
Los habitos inadecuados en edades tempranas de la vida, la ingesta de toxinas incluidas en ciertos alimentos desencadenan mecanismos
fisiopatologicos que se traducen finalmente en modificacion del patrén gendomico de los nifios, que conlleva mas tarde a la aparicion de
enfermedades oncoldgicas en la edad adulta. Recomendaciones: alimentacion exclusiva con leche humana hasta los 6 meses y a partir de
ese momento, incorporar alimentos complementarios adecuados; mantener un peso corporal adecuado, comer una dieta variada, incluir
diariamente vegetales y frutas, incrementar la ingesta diaria de fibra, limitar la ingesta total de grasas, bebidas alcohdlicas, alimentos
curados con sal, ahumados y preservados con nitritos. El pediatra debe colaborar con los padres y profesores en el fomento de habitos
saludables que acompafiaran a lo largo de su vida a los nifios de hoy.

Palabras clave: Nutricion, Riesgo de cancer, Toxicos y preservantes, Dieta, Prevencion, Niflos

Diet, nutrition and cancer risk

SUMMARY

Cancer results from the interaction of genetic susceptibility and environmental exposure. The diagnosis of cancer is related to age and
there is a net increase in cancer incidence after the childbearing years. Nutrients and toxic exposures contribute significantly to the risk
of some cancers. Nutrition as a determinant of growth and body development also influences cancer risk directly through carcinogens in
food or indirectly as the hormonal and metabolic response to growth and obesity. Cancer prevention may begin before conception, so
expectant mothers should start your pregnancy at a healthy weight and avoid excessive weight gain or low during pregnancy.
Micronutrients are important for embryonic development and fetal growth. Inadequate habits at an early age of life, given by ingestion
of toxins contained in certain foods trigger pathophysiological mechanisms that eventually result in modification of the genomic pattern
of children, which later leads to the emergence of oncological diseases in adulthood. Children should be fed exclusively on breast milk
until 6 months of age and thereafter incorporate adequate complementary foods. Suggested recommendations firmly established base are
analyzed are: maintain a healthy body weight, eating a varied diet, daily include various vegetables and fruits, increase daily fiber intake,
limit total fat intake, alcohol, salt-cured foods, smoked and preserved with nitrites. The pediatrician can and should work with parents
and teachers in promoting healthy habits that accompany you throughout your life to the children of today.

Key words: Diet, Nutrition, Cancer Risk, Toxics and Preservation, Prevention, Children

INTRODUCCION

El cancer es la segunda causa de muertes prematuras en el
adulto y su diagnostico esta relacionado con la edad; presenta
un pequefio pico en los primeros afios de la vida seguido por
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una disminucioén y aumenta de nuevo en los adolescentes y
adultos jovenes, luego de la etapa reproductiva, la incidencia
aumenta en forma significativa (1).

Sélo el 1-2% de las neoplasias son consecuencia de la he-
rencia de genes predisponentes, el 98-99% restante es secun-
dario a los agentes cancerigenos ambientales. Entre ellos des-
tacan los factores dietéticos que se asocian al 35% de las
muertes por cancer en paises desarrollados y 20% en aquellos
considerados en desarrollo (1).

El cancer pediatrico constituye el 1-2% del total de neo-
plasias en el mundo, con una incidencia anual de 13-15
casos/100.000 habitantes menores de 14 afios (2).

Algunos estudios epidemiologicos sugieren que la dieta
durante el embarazo puede modificar el riesgo de cancer pe-
diatrico; se consideran factores de alto riego el consumo ele-
vado de grasas animales, carne curada, ahumada o asada a la
brasa, alcohol y escaso o nulo aporte de vegetales; por el con-
trario, el riesgo se reduce con una alta ingesta de cereales, le-
gumbres, verduras, frutas y suplementos antioxidantes (3-5).

No obstante, no se conoce a ciencia cierta la relacion di-
recta o indirecta entre los factores dietéticos y la aparicion de
cancer pediatrico, debido a (6):

a) Larareza relativa de los tumores pediatricos.




b) Los agentes cancerigenos como la dieta requieren de
largos periodos de latencia (décadas), por lo que la exposicion
propia de la nifiez no proporciona suficientes oportunidades
para la carcinogénesis dietética.

El potencial cancerigeno y anticancerigeno de los alimen-
tos ha sido ampliamente estudiado y se debe conocer para
hacer las modificaciones dietéticas oportunas, que permitan
prevenir el cancer (6).

Las intervenciones dietéticas para prevenir los canceres
en épocas posteriores de la vida se deben iniciar en la etapa
gestacional con la alimentacion de la embarazada, asi como
de la madre durante el periodo de la lactancia materna exclu-
siva y continuar con una adecuada introduccion de la alimen-
tacion complementaria (7-11).

La introduccion de los habitos alimentarios adecuados
debe establecerse al inicio de la alimentacion complementaria
y consolidarse al final del segundo afio de vida, para obtener
mayor eficacia no sélo en la prevencion del cancer sino de
otras enfermedades asociadas a dietas inadecuadas (2).

Sin embargo, la evidencia actual no permite formular una
definicion precisa sobre cuales son los tumores relacionados
con la dieta y cuales son los componentes responsables.
Conviene tener presente que los alimentos tal y como se co-
nocen son mezclas muy complejas que ademas de los nutrien-
tes contienen aditivos y otras sustancias no bien conocidas,
que pueden ser capaces de favorecer o inhibir el proceso de la
carcinogénesis. Ademas, los patrones dietéticos guardan una
estrecha relacion con las caracteristicas sociales, culturales,
economicas, ¢ incluso laborales de la poblacion, y todas ellas
pueden influir de forma independiente en el riesgo de padecer
de cancer (10).

NUTRIENTES Y TOXICOS EN LA DIETA

Y SU CONTRIBUCION AL RIESGO DE CANCER

En el desarrollo del cancer influyen factores epigenéticos,
caracteristicas ambientales y estilo de vida. La alimentacion
ha sido considerada un factor ambiental de importante in-
fluencia en el cancer. La exposicion a los carcindgenos fisi-
cos, quimicos y bioldgicos inicia en la edad gestacional, por
lo tanto la prevencion primaria debe hacerse desde el mismo
momento de la concepcion, entendiendo por prevencion pri-
maria la eliminacion o reduccion de estos agentes en el medio
ambiente (12).

Condicionantes para el desarrollo de cancer en el nifio: El
grupo mas vulnerable a los contaminantes, cancerigenos y
mutagenos esta constituido por los nifios menores de dos afios
de edad, incluso desde la etapa gestacional, debido a la alta
tasa de proliferacion y diferenciacion celular; otro factor con-
dicionante es la baja capacidad de unioén a las proteinas plas-
maticas, el aclaramiento renal, la actividad de conjugacion
hepatica y la barrera sangre-cerebro inmadura (13).

En los nifios menores de dos afios, los mecanismos de
desintoxicacion hepatica mediados por la glutation S-transfe-
rasa y glucoronil tranferasa, asi como por el sistema enzima-
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tico del citocromo P-450, son inmaduros y su capacidad de
inactivar y desintoxicar determinara si un compuesto quimico
serd o no cancerigeno (14).

Evidencias disponibles sugieren una relacion entre el con-
sumo de carnes curadas en mujeres embarazadas y tumores
cerebrales en sus hijos; entre la ingesta de alcohol y leucemia
linfocitica aguda. Ademas, se ha relacionado el tumor de
rifién (tumor de Wilms) con peso alto al nacer, consumo de té
y café (15).

NUTRIENTES Y AUMENTO DE

RIESGO DE CANCER

La interaccion dieta-cancer es compleja y debe ser consi-
derada un problema de salud publica. La influencia de la dieta
se puede dividir en dos grupos fundamentales:

a.- Patron alimentario de consumo: El patron de alimenta-
cion del nifio es reflejo del patron del adulto por razones cul-
turales y practicas alimentarias. La dieta occidental es rica en
carne roja y procesada, productos lacteos altos en grasa, azu-
car refinada, café y bebidas azucaradas. Se ha establecido una
asociacion entre la carne y el riesgo de cancer colo-rectal y
gastrico; el mecanismo de carcinogénesis de la carne se expli-
ca por el contenido de grasa, hierro hemo, compuestos N-ni-
troso, aminas heterociclicas y los hidrocarburos aromaticos
policiclicos que aparecen con la coccion a alta temperatura
(16,17).

La alta densidad caldrica, el alcohol, la grasa animal y un
indice glicémico alto han sido relacionados con cancer de
colon, mama y prostata (10,11,18). En los paises en desarrollo
se suma el déficit de micronutrientes (19).

El incremento de riesgo en el carcinoma hepatocelular ha
sido relacionado con el consumo de alcohol, aflatoxinas, hie-
rro y posiblemente con algunos componentes de las carnes
rojas (20). El alcohol es el componente de la dieta para el cual
existen mas evidencias sobre su relacion con un mayor riesgo
de padecer un cancer y al parecer, esto se debe a su metabolito
acetaldehido (21).

Aunque los datos son limitados, se ha observado que el
consumo materno de alimentos que contienen inhibidores de
la topoisomerasa II de ADN puede incrementar el riesgo de
leucemia mieloide aguda, entre ellos estan: soya, cebolla
(quercetina), uvas y bayas (Acido ellagico) y cafeina (14).

La dieta occidental provee un alto aporte caldrico a los
nifios, debido a que es rica en grasas saturadas ¢ hidratos de
carbono simples refinados y es hiperproteica (proteinas de
origen animal). Este tipo de dietas aceleran el crecimiento
pondo-estatural y generan pubertad y menarquia precoz, lo
cual puede ser un factor de riesgo para cancer de mama,
colon, recto, endometrio, cérvix, ovario, prostata, vesicula bi-
liar, pulmon, rifion y tiroides (12).

También se ha investigado el riesgo de cancer relacionado
con los lacteos. Aunque el mecanismo no esta claro, se ha en-
contrado una relacion entre el consumo de productos lacteos
que incluyen todas las leches liquidas (predominantemente, la
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leche entera de vaca), formulas artificiales, crema, queso, he-
lados y pudines, con una mayor circulacion del factor de cre-
cimiento similar a la insulina I (IGF-I) y la modificacion de
estado de la vitamina D. Se ha observado que una mayor in-
gesta de acido linolénico conjugado y la exposicion a conta-
minantes tales como los bifenilos policlorados, se relacionan
con el hallazgo de un mayor riesgo de cancer colorrectal en
la edad adulta y con una dieta rica en productos lacteos en la
infancia (22).

La glandula tiroides de los nifios es especialmente vulne-
rable a la accion cancerigena de la radiacion ionizante, pero
una alta ingesta de yodo esta asociada con un riesgo ligera-
mente mayor de desarrollar cancer de tiroides (23).

Los bajos niveles de vitamina B12 y la ingesta materna
alta en proteinas, se sefialan como posibles factores de riesgo
de cancer, ademas de su conocido riesgo de defecto del tubo
neural, la masa magra baja y el exceso de adiposidad, aumen-
to de la resistencia a la insulina y alteraciones del neurodesa-
rrollo (24).

b.- Toxicos y contaminantes en los alimentos: Este segun-
do grupo, comprende la disponibilidad de alimentos en con-
diciones de contaminacion ambiental y exposicion cronica a
metales, contaminantes organicos persistentes e industriales y
pesticidas.

Los pesticidas (insecticidas, fungicidas, antiroedores, her-
bicidas) han sido clasificados como carcinogénicos y se ha
determinado su asociacién con leucemia por la exposicion
temprana en la vida, asi como con nacimientos prematuros,
anomalias congénitas, trastornos de neurodesarrollo y asma
(25,26).

La manera de conservar los alimentos, los aditivos, el tipo
de envase utilizado para su conservacion y almacenamiento,
asi como los métodos empleados y la cantidad ingerida, tam-
bién se han relacionado con aumento del riesgo de cancer
(26).

En funcidn de las evidencias disponibles, se han estableci-
do 107 sustancias, mezclas y situaciones de exposicion como
carcinogenas para el hombre, agrupadas en tres categorias:

- Grupo 1: sustancias cancerigenas con suficientes prue-

bas de carcinogenicidad para el humano.

- Grupo 2: sustancias que probablemente se relacionan
con aumento del riesgo de cancer. Se subdividen en
probabilidad cancerigena alta (2A) o baja (2B).

- Grupo 3: sustancias o procesos que no pueden ser cla-
sificados en cuanto a su carcinogenicidad para huma-
nos.

Los agentes cancerigenos de los alimentos también se han

dividido segun su origen:

Carcindgenos de los alimentos naturales: mutagenos de las
plantas, cuya funcion en la naturaleza es protegerlas contra
hongos, insectos o animales. Ejemplos: las sonhidrazinas pre-
sentes en los hongos, el safrol en especias de cerveza de raiz,
el estragol en albahaca seca, y los psoralenos en el apio (27).

Cancerigenos por contaminacion ambiental: residuos in-
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dustriales, emisiones de diesel, restos de plaguicidas en los
productos alimenticios, productos quimicos como los meta-
les (mercurio, plomo, arsénico), contaminantes organicos per-
sistentes (dioxinas, DDT, dieldrina, policlorobifenilos) y pes-
ticidas empleados en la agricultura (clorpirifos, permetrina, el
endosulfan) (26, 28-30). Se ha observado asociacion entre la
ocupacion paterna en agricultura e industrial con exposicion
a pesticidas y el tumor de Wilms en la infancia, asi como con
cancer de pancreas (31). También la exposicion a acrilamina
y dioxina en utero, exposicion materna a hidrocarburos y
otros plasticos se han vinculado con la incidencia de leucemia
(11,32).

Generados en el almacenamiento y conservacion de los
alimentos: mohos o micotoxinas, como aflatoxinas, que son
metabolitos secundarios de los hongos Aspergillus flavus y
Aspergillus parasiticus, contaminantes comunes presentes en
huevo y leche en regiones tropicales. La aflatoxina Bl es la
mas potente y se ha relacionado con hepatocarcinoma; el ries-
go es debido a que la exposicion a la aflatoxina comienza en
el utero, continta en el periodo posnatal y persiste durante
toda la vida, por lo que la exposicion aumenta con la edad.
Ademas también induce adenocarcinomas de pancreas, osteo-
sarcomas y otros tumores (33,34).

Aditivos: etanol, sacarina, caramelo, AF-2 (furylfurami-
de), nitrato (III) y nitrato (V). Los dos tltimos se utilizan
como agentes colorantes y conservacion en los productos car-
nicos. Otros son las aminas heterociclicas presentes en la
carne cocida.

Procesamiento de alimentos: el riesgo se ha establecido en
la aplicacion de altas temperaturas, uso de lefia y ahumado.
La combustion incompleta de la materia organica y el contac-
to directo con las llamas (parrillas, asadores) aumentan dras-
ticamente el contenido de hidrocarburos aromaticos policicli-
cos, considerados potentes cancerigenos; en agua hirviendo
parece que se genera menor cantidad de estos agentes. Las
aminas aromaticas heterociclicas presentes en el pescado ahu-
mado y la carne constituyen una clase importante de agentes
carcindgenos para o6rganos como colon, mama y estomago
(13,31,35). En fiambres, embutidos, pescado curado en sal o
ahumado, bebidas a base de malta como la cerveza y en el
whisky (en menor cantidad) hay nitrosaminas, asociadas a
cancer de estdomago y colon. Se ha asociado a cancer gastrico
el venzo(a)pireno, compuesto del humo que emite la coccion
a carbon de carnes y pescados (27,36). La acrilamina puede
aumentar el riesgo de cancer de endometrio y ovario en mu-
jeres posmenopausicas y no fumadoras; esta se genera duran-
te la coccion de alimentos a altas temperaturas como: papas
fritas, chips, corteza del pan tostado, cereales para desayuno
y bocadillos procesados, granos de café tostados y café moli-
do en polvo; también se ha relacionado con dafio nervioso y
otros efectos neurotdxicos, incluyendo problemas neurologi-
cos en trabajadores que manipulan esta sustancia (36).

- Envasado: durante el envasado se pueden introducir
sustancias quimicas tales como bisfenol A, talatos, y acrila-




mida que no estan presentes en los alimentos crudos. El bis-
fenol A ha sido detectado en los alimentos para bebés, este
compuesto ha sido prohibido en la produccion de biberones
de plastico (26).

NUTRIENTES Y DISMINUCION

DEL RIESGO DE CANCER

En la nutricién del nifio y del adulto hay macro y micro-

nutrientes capaces de disminuir el riesgo de cancer. Se consi-
dera que los siguientes alimentos contienen compuestos acti-
vos que pueden evitar la iniciacion y progresion de la carci-
nogénesis, por sus propiedades antioxidantes y porque actu-
an en la proliferacion celular, la apoptosis y la metastasis: to-
mate, aceite de oliva, brdcoli, ajo, cebolla, bayas, frijol de
soya, miel, té, aloe vera, uva, romero, albahaca, chiles, zana-
horias, la granada y la carcuma (37).

- Leche humana: se ha observado que la lactancia mater-
na prolongada proporciona proteccion anticancerigena
en la madre y sus hijos. En las madres disminuye el
riesgo de cancer de ovario y de mama, especialmente
en la premenopausia, y en los hijos disminuye el riesgo
global de cancer, en especial, leucemia linfoblastica y
mieloide aguda, linfomas Hodgkin y no Hodgkin y tu-
mores del sistema nervioso simpatico. El papel protec-
tor de la leche humana se basa en la hipdtesis de que
proporciona nutrientes biologico-funcionales necesa-
rios para el desarrollo anatémico y fisiologico del sis-
tema inmunoldgico durante los dos primeros afios de
vida, con lo cual modula el sistema de inmunovigilan-
cia que incluye al antitumoral (38).

- Patron de alimentacion: el consumo elevado de verdu-
ras y frutas reduce significativamente el riesgo de can-
cer de todas las localizaciones, en especial, de estoma-
go, colon, recto, pulmon, esdfago, mama, prostata, ve-
jiga urinaria, pancreas, laringe, boca y faringe. Los me-
canismos anticancerigenos propuestos son: a) vitami-
nas, minerales, fibra y el resto de fitoprotectores, los
cuales interactian para reducir, bloquear o anular los
efectos de los carcindgenos; b) su ingesta elevada redu-
ce las cantidades de otros alimentos de origen animal
asociados a un mayor riesgo de cancer, si se consumen
en exceso; y ¢) las dietas ricas en verduras y frutas son
hipocaldricas, ayudando a mantener un peso saludable
y previenen la obesidad, que es un factor de riesgo para
la mayoria de las neoplasias, especialmente mama,
colon, recto, endometrio, cérvix, ovario, prostata, vesi-
cula biliar, pulmoén, rifién y tiroides (39).

- Fibras, frutas y vegetales: las evidencias sobre el papel
protector de la fibra no son concluyentes, se sugiere
que hay mas relacion con su origen vegetal que con el
contenido total de fibra. Se ha observado que las frutas
y los vegetales verdes, incluyendo zanahoria, protegen
contra cancer de pulmon, por su cantidad de carotenoi-
des, vitamina C y E (10). Estudios epidemioldgicos
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han demostrado que un consumo clevado de frutas y
verduras ejerce un efecto antagénico del consumo de
alimentos ricos en nitrosaminas respecto al riesgo de
cancer gastrico (31).

- Vitaminas: aunque no se cuenta con estudios conclu-
yentes respecto al papel protector de las vitaminas, las
propiedades antioxidantes de las vitaminas C y E, asi
como de los betacarotenos, estan bien establecidas. Al
parecer, tienen propiedades estimuladoras de la inmu-
nidad (40). Las dictas altas en folatos y vitamina B12
disminuyen el riesgo de canceres de colon, recto ¢ hi-
gado. Los mecanismos implicados son la accion esta-
bilizadora del ADN por la metilacion de la secuencia
de nucledtidos citosina y guanina regulando la infra o
sobreexpresion de proto-oncogenes, y el bloqueo y
desactivacion de diversos agentes cancerigenos lipo-
tropos (39).

- Acidos grasos y aminoacidos: son componentes de la
dieta; en especial, el consumo de alimentos ricos en
acidos grasos tipo omega 3 y aminoacidos de cadena
ramificada tiene un efecto protector en la aparicion del
hepatocarcinoma (19).

PATRONES DE CRECIMIENTO, OBESIDAD

Y RIESGO DE CANCER

La comprension de los patrones normales de crecimiento
permite la deteccion temprana de las desviaciones patologicas
y puede evitar evaluaciones innecesarias de nifios con varia-
ciones normales en el crecimiento (41).

Se ha investigado la asociacion entre los patrones de cre-
cimiento y el riesgo de cancer. Se ha observado que el alto
peso al nacer, un IMC bajo y la estatura alta a los 8 y 14 afios
de edad y llegar al punto méaximo de crecimiento a edad tem-
prana, pueden ser factores de riesgo independientes para can-
cer de mama en la edad adulta (42). Hay evidencia consisten-
te de que estaturas mayores durante la nifiez y la adolescen-
cia, y el aumento rapido de la estatura, se asocian con un
mayor riesgo de cancer de mama antes de la menopausia. Por
el contrario, una mayor cantidad de grasa corporal durante la
infancia y la adolescencia se asocia con un menor riesgo de
cancer de mama premenopausico (43).

La obesidad también se ha relacionado con riesgo aumen-
tado de cancer. La obesidad infantil es frecuente en el mundo
desarrollado y su prevalencia estd aumentando en la mayoria
paises en desarrollo (44,45). Se estima que un 20% de los
casos de cancer puede deberse a obesidad. Existe una fuerte
asociacion entre esta condicion y los canceres de: endome-
trio, es6fago, mama, prostata, riidon y colon-recto (46,47).
También pudiera haber asociacion entre obesidad y otras con-
diciones malignas como: leucemia, linfoma no Hodgkin, mie-
loma multiple, melanoma maligno y tumores de la tiroides
(48,49).

Se han propuesto varios mecanismos responsables de esta
asociacion, tales como inflamacion cronica, estrés oxidativo,
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la transmision de informacion y mediadores entre las células
tumorales y los adipocitos circundantes, la migracion de las
células del estroma de tejido adiposo, la hipoxia inducida por
la obesidad, la susceptibilidad genética compartida y la derro-
ta funcional de la funcion inmune (50).

PREFERENCIAS ALIMENTARIAS EN NINOS

MENORES DE DIEZ ANOS Y

EL RIESGO DE CANCER

Los nifios tienen gustos limitados a un pequefio nimero

de alimentos y también es habitual que los padres accedan a
darles inicamente aquellas comidas que les gustan para evi-
tar las innumerables manifestaciones de rechazo por partes de
sus hijos a las comidas; sin embargo, algunos alimentos con-
tienen ciertas toxinas o mecanismos mediante el cual, al estar
en contacto por tiempo prolongado con el organismo, provo-
can efectos nocivos para la salud. Si desde una perspectiva
evolutiva, se toman en cuenta los genes responsables del
riesgo cancer antes de la edad reproductiva estos pueden ser
seleccionados. Por el contrario, los genes expresados después
de la edad reproductiva no pueden ser abordados. Por lo
tanto, en las edades jovenes el cancer es poco comin, mien-
tras que en edades mas avanzadas la incidencia de cancer es
mayor (51,52). Sin embargo, la exposicion a ciertos elemen-
tos y determinadas conductas pueden favorecer la aparicion
de patologias oncologicas, los cuales se presentan a conti-
nuacion:

» Algunas madres sienten alivio al observar a sus hijos
con importante componente adiposo en las extremida-
des; lo cual puede deberse a una influencia directa de
la dieta o a través del efecto acumulativo de la exposi-
cion a los nutrientes y sustancias cancerigenas de cier-
tos alimentos, en este caso, el equilibrio de las sustan-
cias promotoras de cancer y de proteccion puede con-
tribuir en la definiciéon de riesgo de cancer (53,54),
dada la asociacion del sindrome metabdlico, activacion
de mediadores de inflamacion y el cancer (55). La ma-
yoria de los cambios hormonales presentes en nifios y
adolescentes obesos son consecuencias del estado nu-
tricional alterado (55).

* “Comer Unicamente lo que gusta”, los gustos por uno
u otros alimentos pueden ir variando, generalmente
ampliandose, pero es condicion necesaria que las per-
sonas sigan comiendo los alimentos que no son espe-
cialmente de su agrado; de modo tal que si se educa a
un nifio variando los alimentos que consume a diario,
el estara mas dispuesto a aventurarse a probar nuevos
sabores y por lo tanto a adoptar, sin saberlo, una ali-
mentacion variada. Los niflos pequefios tienen una
atraccion innata a los sabores dulces y salados y una
aversion a los sabores amargos y agrios. Por lo tanto
los fenoles, polifenoles, flavonoides, isoflavonas, ter-
penos, y glucosinolatos, que se consideran como algu-
nos de los fitocompuestos protectores naturales contra
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el cancer, son amargos, acres, o astringente en sabor y
por tanto, de aversion al consumidor. Esto representa
un desafio en el establecimiento de comer saludable en
edades tempranas de la vida. Los nifios tienden a tener
miedo de los nuevos alimentos y hacerlo no es facil-
mente aceptarlos (53-56).

ALIMENTOS ASOCIADOS AL

RIESGO DE CANCER

Leche entera de vaca: El consumo de leche completa au-
menta los niveles circulantes de factor de crecimiento similar
a la insulina (IGF -1) (53). Altos niveles de insulina y de
IGF-1 aunados a un incremento del contenido de proteinas,
interacciona con el eje hipotalamo-hipofisario-gonadal
dando lugar al aumento de estrogenos circulantes libres que
vinculan los aspectos nutricionales con el sistema endocrino
dado por maduracion de las funciones reproductivas en
forma temprana aumentando la incidencia de cancer. Altos
niveles de insulina circulante reducen la globulina transporta-
dora de hormonas sexuales, aumentando los estrogenos libres
disponibles para la union de tejidos. Se ha reportado una
fuerte asociacion entre el IGF-1 con el riesgo de cancer de
mama. Este es un potente inductor de la mitosis, operando en
los receptores de estrdgeno, controla los receptores de pro-
gesterona y en sinergia con el estrégeno, estimula el creci-
miento de células epiteliales de mama humana. A medida que
la glandula mamaria se desarrolla, madura y se somete a hi-
perplasia (replicacion celular), que se regula en parte por el
IGF-1 y los estrogenos circulantes. Durante las etapas de di-
vision celular rapida, existe una mayor probabilidad de mu-
taciones (57).

Cereal con leche entera de vaca o cereales cocidos: El
consumo de estos con un patrdn repetitivo se transforma en
un importante estimulante que favorece el aumento de IGF-
1, dado a que el contenido de calcio, vitamina D y vitamina
A, provocan incremento positivo de IGF-I y diminucion de su
proteina de union (IGFBP-3). Esta ultima relacion da lugar a
mayor riesgo de cancer de prostata (53,57), cancer de colon
(58,59) cancer de pulmoén (59) y cancer de mama en preme-
nopausicas (60,61).

Pasta con margarina: El efecto acumulativo de esta in-
gesta se traduce por parte de la pasta en un aumento del IGF-
1 circulante, sumado al de la margarina el cual es una grasa
hidrogenada asociada con niveles bajos de IGFBP-3, esta re-
lacion favorece la velocidad de mitosis que podrian conllevar
a posibles mutaciones (53).

Bebidas gaseosas: El contenido de benzoato de sodio es
un preservante de las gaseosas que provoca mutacion del
ADN y mitocondrias generando mal funcionamiento celular,
vejez prematura y cancer. El consumo medio de gaseosa con-
duce a distension abdominal que conlleva a reflujo gastrico y
la exposicion a los acidos gastricos de la mucosa se ha rela-
cionado con cancer de esofago (62).

Pasapalos industrializados: El consumo masivo sobrepasa
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los valores de consumo de sodio, el cual deberia ser <2 g /dia
de sodio, estudios lo relacionan con cancer de estomago (62).

Perros calientes con vegetales: Las legumbres cuando no
estan bien lavadas se encuentran contaminadas con aflatoxi-
nas, que tienen efectos inmunosupresores, mutagénicos y car-
cinogenos, afectando principalmente al higado provocando
cancer hepatico (62).

Papitas fritas: Su ingesta habitual en nifios de 2 a 9 afios
se asocid con un nimero significativamente mayor de riesgo
de cancer de mama mas tarde en la vida. Por cada porcion de
papas fritas a la semana en las edades mencionadas, aumenta
el riesgo de cancer de mama en un 27% (63 ,64). La fritura de
las papas provoca compuestos toxicos denominados acrilami-
das que son moléculas pequeiias, volatiles y altamente reacti-
vas relacionadas con cancer en roedores (12).

CONCLUSIONES

+ En vista de que la adquisicion de habitos dietéticos sa-
ludables se inicia en los primeros afios de vida, el papel
del pediatra es fundamental como profesional sanitario
que oriente y debe colaborar con los padres y maestros
en el fomento de habitos saludables que acompafiaran
a lo largo de su vida a los que hoy son nifios.

+ Una variedad de factores dietéticos han sido estudiados
en relacion con el cancer. En general, la grasa en la
dieta, frutas, verduras y fibra no siempre se han demos-
trado como factores de riesgo de cancer.

+ La ingesta de otros nutrientes, en particular algunos
micronutrientes, pueden ofrecer un grado de protec-
cion contra ciertas enfermedades malignas.

RECOMENDACIONES

Para los nifios mayores de 2 afios (72):

 FElegir una dieta con variedad de alimentos de origen
vegetal. Incluir al menos cinco porciones de frutas y
vegetales diarios, hortalizas no feculentas, cereales y
legumbres sin procesar en cada comida.

+ Limitar la ingesta de carnes rojas (menos de 500 g/se-
mana) y una minima proporcion (o ninguna) de carnes
procesadas.

» Escoger alimentos con bajo contenido de grasas.

* Bajo nivel de sal en la dieta. Limitar el consumo de ali-
mentos elaborados con sal afiadida para asegurar una
ingesta menor de 5 g diarios (menos de 2g sodio/dia).

« Mantener un peso dentro del rango normal para la edad
y sexo del nifio y realizar actividad fisica en forma re-
gular.

* No estimular el consumo de alcohol.

 Preparar y almacenar los alimentos de manera apropia-
da.

+ Conocer los diferentes toxicos clasificados como carci-
nogénicos para evitar la exposicion en la cadena de ali-

mentos y su consumo.

+ En la poblacion que vive en areas agricolas, evitar la
exposicion a pesticidas especialmente nifios y en em-
barazadas.

* Abandonar el consumo de alimentos ahumados, proce-
sados y con conservantes quimicos.

* No consumir tabaco en ninguna de sus formas.

* No se recomiendan los suplementos vitaminicos para
prevenir cancer.

RECOMENDACIONES ESPECIALES

Sobrevivientes de cancer: Todos los nifios sobrevivientes
de cancer deben recibir informacion nutricional de un pedia-
tra nutrélogo y/o nutricionista clinico, tales como (68-72):

+ Estimular un estilo de vida saludable: El ejercicio fisi-
co debe ser recomendado y estimulado durante perio-
dos de remision de la enfermedad; incorporarse a acti-
vidades deportivas que contemplen ejercicios de resis-
tencia ha comprobado que mejora la composicion cor-
poral, el apetito y el estado de animo. El nifio atleta
debe ser evaluado previamente para determinar el tipo
de deporte en el cual puede participar con seguridad ya
sea por el nivel de contacto o intensidad del mismo
(73).

+ Los sobrevivientes que incorporan un comportamiento
riesgoso en su estilo de vida tienen probabilidades de
acelerar la aparicion de segundas neoplasias, tomando
en cuenta la labilidad genética per se, presente en estos
tipos de individuos. Por lo cual se recomienda aplicar
y probar estrategias de intervencion que eduquen a los
supervivientes sobre la modificacion de una conducta
riesgosa (74).
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