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A mi abuela, Frances Greger



Prólogo
 
 
 
 
 

Todo empezó con mi abuela.
Aún era un niño cuando los médicos

la enviaron a casa sentada en una silla
de ruedas, para que muriera. Le habían
diagnosticado una enfermedad coronaria



en fase terminal y ya le habían hecho
tantas cirugías de bypass que,
básicamente, los cirujanos se habían
quedado sin espacio en que operar: las
cicatrices de las sucesivas operaciones
a corazón abierto habían ido
dificultando cada vez más las siguientes,
hasta que las opciones acabaron por
agotarse. Los médicos dijeron que no
podían hacer nada más por ella y la
dejaron confinada en una silla de ruedas
y con un dolor terrible en el pecho. Su
vida había terminado a los sesenta y
cinco años de edad.

Creo que muchos niños deciden que
de mayores quieren ser médicos cuando



ven a un ser querido caer enfermo o
incluso morir. Sin embargo, en mi caso,
lo decidí cuando vi que mi abuela
mejoraba.

Poco después de que en el hospital
le dieran el alta para que pasara sus
últimos días en casa, emitieron por
televisión un «60 Minutes» sobre Nathan
Pritikin, un pionero de la medicina del
estilo de vida que se había labrado la
reputación de ser capaz de hacer
retroceder la enfermedad coronaria
terminal. Acababa de inaugurar un
centro en California y mi abuela,
desesperada, consiguió de algún modo
cruzar el país para convertirse en una de



sus primeras pacientes. Se trataba de un
programa residencial, donde los
pacientes seguían una dieta basada en
alimentos de origen vegetal e iniciaban
un programa de ejercicio físico que se
intensificaba gradualmente. Mi abuela
entró en silla de ruedas y salió por su
propio pie.

Jamás lo olvidaré.
Incluso apareció en la biografía de

Pritikin, Pritikin: The Man Who Healed
America’s Heart (Pritikin: el hombre
que curó el corazón de América), donde
se describe a mi abuela como una «de
las personas que estaban al borde de la
muerte»:



 
Frances Greger, del norte de Miami

(Florida), llegó a Santa Bárbara en silla
de ruedas, para asistir a una de las
primeras sesiones de Pritikin. Le habían
diagnosticado enfermedad coronaria,
angina de pecho y claudicación. Su
situación era tan mala que caminar le
provocaba un dolor intensísimo en el
pecho y en las piernas. A las tres
semanas, no sólo se había levantado de
la silla de ruedas, sino que caminaba
unos dieciséis kilómetros diarios.[1]

 
Era un niño, así que eso era lo más

importante para mí: podía volver a jugar
con la abuela. Sin embargo, con los
años, pude entender la importancia de lo
que había sucedido. En aquella época, la



profesión médica ni siquiera pensaba
que fuera posible hacer retroceder la
enfermedad coronaria. Se prescribían
fármacos para intentar ralentizar su
avance y se practicaban operaciones
quirúrgicas para circunvalar las arterias
obstruidas en un intento de aliviar los
síntomas, pero la previsión era que la
enfermedad fuera empeorando cada vez
más hasta provocar la muerte del
enfermo. Por el contrario, ahora
sabemos que en cuanto dejamos de
ingerir alimentos que obstruyen las
arterias, el organismo puede curarse a sí
mismo y, en muchos casos, puede llegar
a destaponar arterias sin necesidad de



fármacos ni de cirugía.
Los médicos sentenciaron a mi

abuela a muerte cuando tenía sesenta y
cinco años de edad. Y, sin embargo,
gracias a una dieta y a un estilo de vida
saludables, pudo disfrutar de treinta y un
años de vida más junto a sus seis nietos.
La mujer a quien los médicos habían
dicho que tan sólo le quedaban unas
semanas de vida no falleció hasta
después de haber cumplido los noventa
y seis años. Su casi milagrosa
recuperación no sólo inspiró a uno de
sus nietos a emprender una carrera en
medicina, sino que le concedió los años
de salud suficientes para ver cómo se



graduaba en la facultad.
Para cuando me hube convertido en

médico, gigantes como el doctor Dean
Ornish, presidente y fundador de la
entidad sin ánimo de lucro Preventive
Medicine Research Institute, ya habían
demostrado más allá de toda duda que
Pritikin tenía razón. Junto a su equipo,
Ornish usó los últimos avances
científicos (tomografía por emisión de
positrones,[2] arteriografía coronaria
cuantitativa[3] y ventriculografía
nuclear)[4] para demostrar que el
enfoque menos invasivo posible (la
dieta y el estilo de vida) puede hacer
retroceder la enfermedad coronaria, la



primera causa de muerte en el mundo
occidental.

Los estudios del doctor Ornish y su
equipo se publicaron en algunas de las
publicaciones médicas más prestigiosas
del mundo. Y, sin embargo, la práctica
médica apenas cambió. ¿Por qué? ¿Por
qué los médicos seguían recetando
fármacos y practicando operaciones de
fontanero, con lo que sólo conseguían
tratar los síntomas de la enfermedad
coronaria y retrasar lo que creían
inevitable: una muerte temprana?

Ese fue mi revulsivo. Abrí los ojos y
tomé conciencia de una verdad
deprimente: sobre la medicina operan



otras fuerzas además de la ciencia. Por
ejemplo, el sistema sanitario
estadounidense trabaja según un modelo
de tarifa por servicio, es decir, que los
médicos cobran en función de los
fármacos que recetan y de las
operaciones que programan. Se prima la
cantidad sobre la calidad. No nos pagan
por el tiempo que dedicamos a asesorar
a los clientes acerca de los beneficios
de una dieta saludable. Si, por el
contrario, se pagara a los médicos en
función de su eficacia, tendrían un
incentivo económico para tratar las
causas de enfermedad asociadas al
estilo de vida. No espero ver



demasiados cambios ni en la atención ni
en la formación médicas a no ser que
cambie también el modelo de
retribución.[5]

Al parecer, sólo una cuarta parte de
las facultades de medicina
estadounidenses ofrecen una asignatura
específica de nutrición.[6] Durante mi
primera entrevista de ingreso en la
Facultad de Medicina de la Universidad
de Cornell, recuerdo que la persona que
me entrevistó afirmó enfáticamente que
«la nutrición es superflua para la salud
humana». ¡Era un pediatra! Supe
entonces que tenía un largo camino por
delante. Ahora que lo pienso, el único



profesional de la medicina que me ha
preguntado alguna vez acerca de la dieta
de algún familiar ha sido nuestro
veterinario.

Tuve el honor de ser aceptado por
diecinueve facultades de medicina.
Elegí la de Tufts, porque era la que
ofrecía la formación más amplia en
nutrición: veintiuna horas lectivas (que
suponían menos del 1 por ciento del
programa de estudios).

Durante mis estudios de medicina,
representantes de grandes farmacéuticas
me invitaron a innumerables cenas
donde abundaba la carne y a múltiples
actividades de ocio, pero los de Gran



Brócoli S. A. no me llamaron ni una sola
vez. Hay un motivo por el que usted
conoce los últimos medicamentos que
han salido al mercado: los promocionan
gigantescos presupuestos corporativos.
El mismo motivo que explica por qué es
muy probable que no vea jamás un
anuncio de boniatos explica también por
qué es muy posible que los últimos
hallazgos sobre cómo los alimentos
pueden influir en la salud y la esperanza
de vida no lleguen jamás a oídos del
público: no hay incentivo económico
para ello.

En la facultad, y a pesar de que
contábamos con las míseras veintiuna



horas lectivas sobre nutrición, no se
mencionó ni una sola vez que pudiera
usarse la dieta para tratar la enfermedad
crónica, no digamos ya para hacer que
retroceda. El único motivo por el que yo
conocía ese dato era mi historia
familiar.

Hubo una pregunta que me persiguió
durante toda mi formación: si la cura
para la primera causa de muerte en el
mundo occidental había podido caer en
el olvido, ¿qué más podía haber ahí,
enterrado en la literatura médica? Dar
respuesta a esta pregunta se ha
convertido en la misión de mi vida.

Dediqué la mayor parte de mis años



en Boston a recorrer las polvorientas
estanterías de la Biblioteca Countway
de Medicina de la Universidad de
Harvard. Aunque empecé a ejercer la
medicina, independientemente de a
cuántos pacientes viera a diario en la
clínica e incluso cuando pude cambiar la
vida de familias enteras, sabía que
aquello no era más que una gota de agua
en el mar. Así que me puse en marcha.

Con la ayuda de la Asociación
Americana de Estudiantes de Medicina,
me propuse dar conferencias en todas
las facultades de medicina del país cada
dos años, para influir a toda una
generación de nuevos médicos. No



quería que ni un solo médico más se
licenciara sin llevar esa herramienta (el
poder de los alimentos) en su maletín. Si
mi abuela no murió como consecuencia
de su enfermedad coronaria, quizá
ningún otro nieto tendría que perder a
sus abuelos por ese motivo.

Hubo periodos en que daba unas
cuarenta conferencias al mes. Llegaba a
la ciudad, daba una charla matinal en el
Rotary Club, hacía una presentación en
la Facultad de Medicina a la hora de
comer y, luego, hablaba con un grupo de
la comunidad por la tarde. Vivía en mi
automóvil, no tenía más que una llave en
el llavero. Al final, di más de mil



conferencias en todo el mundo.
No le sorprenderá que le diga que la

vida en la carretera no era sostenible.
Me costó un matrimonio. Con más
solicitudes para conferencias de las que
podía aceptar, empecé a reunir las
conclusiones anuales de toda mi
investigación en una colección de DVD,
Latest in Clinical Nutrition (Últimas
novedades en nutrición clínica). Cuesta
creer que ya vaya por el número 30.
Desde el primer día, dedico cada
centavo que recibo por la venta de estos
DVD a entidades sin ánimo de lucro, al
igual que hago con los ingresos que
obtengo de las conferencias y de la



venta de libros, como el que tiene ahora
entre manos.

Por corruptora que resulte la
influencia del dinero sobre la medicina,
creo que la situación es aún peor en el
ámbito de la nutrición, donde parece que
todos y cada uno venden su propio
suplemento de aceite de serpiente o
chisme milagroso. Los dogmas están
muy arraigados y, con frecuencia, se
seleccionan para que sustenten ideas
preconcebidas.

Sí, cierto, yo tengo mis propios
prejuicios y debo controlarlos. A pesar
de que mi motivación original era la
salud, con los años me he convertido en



un gran amante de los animales. Mis tres
gatos y mi perro dirigen nuestro hogar y
he dedicado gran parte de mi vida
profesional a colaborar con la entidad
sin ánimo de lucro Humane Society de
Estados Unidos, como su director de
salud pública. Por lo tanto, al igual que
muchas otras personas, me preocupa el
bienestar de los animales que comemos.
Sin embargo, antes que cualquier otra
cosa soy médico y mi primera
obligación ha sido siempre atender a
mis pacientes y proporcionarles con
precisión y de forma equilibrada las
pruebas científicas disponibles.

En la clínica, podía llegar a cientos



de personas. En la carretera, a miles.
Pero esta información era cuestión de
vida o muerte; tenía que llegar a
millones. Y ahí entró Jesse Rasch, un
filántropo canadiense que compartía mi
visión de lograr que la nutrición basada
en la ciencia fuera accesible a todos y
de forma gratuita. La fundación que
crearon él y su esposa, Julie, puso todo
mi trabajo en Internet. Así nació
<www.NutritionFacts.org>. Ahora,
trabajando desde casa y en pijama,
puedo llegar a más gente de lo que
hubiera podido soñar cuando viajaba
por todo el mundo.

Ahora, <NutritionFacts.org> es una



organización sin ánimo de lucro
independiente y contiene más de mil
vídeos breves sobre prácticamente
cualquier tema nutricional que se le
pueda ocurrir. Y subo artículos y vídeos
nuevos a diario. Todo el contenido de la
página es gratuito, para todos y para
siempre. No hay publicidad ni
patrocinios corporativos. Es una obra de
amor.

 
 

Cuando emprendí este camino hace
ya más de diez años, creía que la
respuesta residía en formar a los
formadores y en educar a la profesión



médica. Sin embargo, la
democratización de la información ha
llevado a que los médicos ya no
monopolicen el conocimiento sobre la
salud. Me he dado cuenta de que, cuando
se trata de recetas sencillas y seguras
acerca del estilo de vida, resulta más
efectivo capacitar directamente a las
personas. En un estudio reciente que se
llevó a cabo en las consultas de médicos
estadounidenses, sólo se aconsejó a uno
de cada cinco fumadores que dejara de
fumar.[7] Del mismo modo que no es
necesario que espere a que un médico le
diga que ha de dejar de fumar, tampoco
hay motivo para demorar el empezar a



comer mejor. Así, juntos, podremos
mostrar a mis colegas médicos el
verdadero poder de la vida saludable.

En la actualidad vivo a un trayecto
en bicicleta de la Biblioteca Nacional
de Medicina de Estados Unidos, la
mayor biblioteca médica del mundo.
Sólo el año pasado, se publicaron más
de veinticuatro mil artículos sobre
nutrición en publicaciones médicas y
ahora cuento con un equipo de
investigadores, un personal maravilloso
y todo un ejército de voluntarios que me
ayudan a hurgar en las montañas de
información nueva. Este libro es más
que una plataforma desde la que



compartir mis hallazgos: es la
oportunidad que tanto tiempo llevo
esperando para compartir consejos
prácticos sobre cómo poner en práctica
esta ciencia que cambia y salva vidas en
nuestra vida cotidiana.

Creo que mi abuela se sentiría
orgullosa de mí.

 



Introducción
 

Prevenir, detener y hacer
retroceder 

las primeras causas de muerte
 
 
 
 

Es muy posible que ya nadie muera
de viejo. En un estudio llevado a cabo



sobre más de 42.000 autopsias
consecutivas, se concluyó que los
centenarios (personas que superaron los
cien años de edad) sucumbieron a
enfermedades en el 100 por cien de los
casos estudiados. Aunque incluso sus
médicos consideraban que antes de
morir habían estado sanos, ni uno solo
de ellos «murió de viejo».[1] Hasta
hace poco, se consideraba que la vejez
era una enfermedad en sí misma,[2] pero
las personas no mueren como
consecuencia de la edad. Mueren como
consecuencia de enfermedades y la más
habitual es el infarto de miocardio.[3]

En Estados Unidos, como en el resto



del mundo occidental, la mayoría de
muertes podrían evitarse, ya que tienen
que ver con lo que comemos.[4] La dieta
es la primera causa de muerte prematura
y la primera causa de invalidez.[5] Por
lo tanto, cabría pensar que lo primero
que se enseña en las facultades de
medicina es en qué consiste una dieta
saludable.

Por desgracia, no es así. Según el
estudio nacional más reciente, tan sólo
una cuarta parte de las facultades de
medicina estadounidenses ofrecen una
única asignatura sobre nutrición, lo que
supone un descenso desde el 37 por
ciento hace treinta años.[6] A pesar de



que la población considera que los
médicos son una fuente «muy fiable» de
información relativa a la nutrición,[7]
seis de cada siete licenciados en
medicina a los que se encuestó creían
que carecían de la formación necesaria
para aconsejar a sus pacientes en
relación con sus dietas.[8] Un estudio
concluyó que, en ocasiones, la
población general sabe más de nutrición
básica que sus médicos y que «los
médicos deberían saber más sobre
nutrición que sus pacientes, pero estos
resultados sugieren que la realidad no es
esta».[9]

Para remediar esta situación, el



legislador estatal de California aprobó
una ley por la que los médicos debían
completar una formación sobre nutrición
de un mínimo de doce horas durante los
cuatro años siguientes. Le sorprenderá
saber que la Asociación Californiana de
Médicos se opuso con vehemencia a la
ley, al igual que otros grupos
mayoritarios relacionados con la
medicina, como la Academia
Californiana de Médicos de Familia.
[10] La ley se enmendó y las horas
mínimas obligatorias se redujeron de
doce a lo largo de cuatro años a siete y,
entonces, se volvieron a corregir, hasta
reducirlas a... cero.



El Comité Médico de California sí
que mantiene la obligatoriedad de otra
cuestión: doce horas de formación en
gestión del dolor y en atención paliativa
para los enfermos terminales.[11] Este
desequilibrio entre la prevención del
sufrimiento y la mera reducción del
mismo podría servir de metáfora de lo
que es la medicina moderna. Un médico
al día las manzanas evita.

En 1903, Thomas Edison predijo
que el «médico del futuro no recetará
medicinas, sino que instruirá a sus
pacientes sobre cómo cuidar el cuerpo
humano mediante la dieta y sobre el
origen y la prevención de las



enfermedades».[12] Lamentablemente,
basta con ver unos cuantos anuncios
farmacéuticos en televisión, que
imploran a los televidentes que
«consulten a su médico» acerca de este
o aquel medicamento, para saber que la
predicción de Edison no se ha cumplido.
Un estudio sobre miles de visitas a
pacientes concluyó que los médicos de
atención primaria dedican un promedio
de diez segundos a hablar sobre
nutrición.[13]

¡Venga ya, que estamos en el siglo
XXI, caramba! ¿Acaso no podemos
comer lo que nos plazca y luego, si
tenemos problemas de salud, ya nos



medicaremos? Esta parece ser la
mentalidad que impera en demasiados
pacientes e incluso entre los médicos,
mis colegas. El gasto mundial en
fármacos con receta supera el billón de
dólares anuales y Estados Unidos
representa una tercera parte de este
mercado.[14] ¿Por qué nos gastamos
tanto dinero en pastillas? Muchas
personas asumen que el modo en que
moriremos viene pre-programado
genéticamente. Hipertensión a los
cincuenta y cinco, infarto de miocardio a
los sesenta, quizá cáncer a los setenta,
etc. Sin embargo, la ciencia ha
demostrado que, en lo que respecta a las



primeras causas de muerte, la genética
sólo explica entre un 10 por ciento y un
20 por ciento del riesgo, como máximo.
[15] Por ejemplo, tal y como verá en
este libro, la tasa de enfermedades
mortales como la enfermedad coronaria
o los tipos más graves de cáncer pueden
variar hasta en cien veces entre distintas
poblaciones del globo. Sin embargo,
cuando las personas se trasladan de un
país con un riesgo bajo a otro donde el
riesgo es alto, las tasas de enfermedad
casi siempre cambian para equipararse a
las del entorno nuevo.[16] Dieta nueva,
enfermedades nuevas. Así, un varón
estadounidense de sesenta años que viva



en San Francisco tiene un 5 por ciento
de probabilidades de sufrir un infarto de
miocardio en los próximos cinco años,
pero si se trasladara a Japón y empezara
a comer y a vivir como los japoneses, el
riesgo de infarto de miocardio durante
los próximos cinco años caería a un 1
por ciento. Los japoneses-americanos de
unos cuarenta años de edad presentan el
mismo riesgo de sufrir un infarto de
miocardio que los japoneses de sesenta
años de edad. Cambiar a un estilo de
vida estadounidense hizo que sus
corazones envejecieran veinte años de
golpe.[17]

La Clínica Mayo estima que casi el



70 por ciento de estadounidenses toman
al menos un fármaco con receta.[18] Sin
embargo, a pesar de que hay más
personas medicadas que sin medicar,
por no hablar del influjo constante de
fármacos más nuevos y más caros en el
mercado, nuestras vidas no son mucho
más longevas que en otros lugares. En
términos de esperanza de vida, Estados
Unidos ocupa el puesto 27 o 28 de las
primeras 32 democracias con libre
mercado. En Eslovenia, viven más
tiempo que en Estados Unidos.[19] Y,
además, los años adicionales que
vivimos no son necesariamente ni sanos
ni vibrantes. En 2011, el Journal of



Gerontology publicó un perturbador
análisis de la mortalidad y la
morbilidad. ¿Los estadounidenses de
ahora son más longevos que los de la
generación anterior? Sí, técnicamente.
Pero ¿son esos años adicionales sanos?
No. Aún peor: ahora vivimos sanos
menos años que antes.[20]

Lo que quiero decir es lo siguiente:
alguien que tuviera veinte años en 1998
podía esperar vivir unos cincuenta y
ocho años más, mientras que alguien que
los tuviera en 2006 podía esperar que le
quedaran unos cincuenta y nueve por
delante. Sin embargo, es probable que el
veinteañero de 1998 viviera diez de



esos años con una enfermedad crónica,
mientras que ahora son más de trece en
compañía de una enfermedad coronaria,
un cáncer, una diabetes o un ictus. Por lo
tanto, parece que hemos dado un paso
hacia delante y tres hacia atrás. Los
investigadores también han descubierto
que hemos perdido dos años
funcionales, es decir, dos años durante
los que no podemos llevar a cabo
actividades básicas como caminar
quinientos metros, estar en pie o
sentados durante dos horas sin
necesidad de acostarnos, o
incorporarnos sin ayudas especiales.
[21] En otras palabras: vivimos más,



pero más enfermos.
Con los índices de enfermedad en

alza, es posible que nuestros hijos
mueran antes. Un informe especial
publicado en el New England Journal
of Medicine, y titulado «A Potential
Decline in Life Expectancy in the United
States in the 21st Century» (Posibilidad
de una reducción de la esperanza de
vida en Estados Unidos en el siglo XXI),
concluía que «el aumento constante de la
esperanza de vida durante la era
moderna podría detenerse y los jóvenes
de ahora podrían vivir, en promedio,
vidas menos sanas y quizá más breves
que las de sus padres».[22]



En la Facultad de Salud Pública, los
alumnos aprenden que hay tres niveles
de medicina preventiva. El primero es la
prevención primaria, que intenta impedir
que las personas con riesgo de sufrir una
enfermedad coronaria sufran su primer
infarto de miocardio. Un ejemplo de este
tipo de medicina preventiva sería ir al
médico y que nos recetara una estatina
que nos baje el colesterol. La
prevención secundaria sucede cuando ya
tenemos la enfermedad e intentamos
evitar que empeore y, por ejemplo,
sufrir un segundo infarto de miocardio.
Con este fin, el médico podría añadir
ácido acetilsalicílico u otros fármacos a



nuestra medicación habitual. El objetivo
del tercer nivel de medicina preventiva
es ayudar a la población a gestionar
problemas de salud a largo plazo; por
ejemplo, el médico podría prescribirnos
un programa de rehabilitación cardiaca
para impedir el avance del deterioro o
un aumento del dolor.[23] El año 2000
se propuso un cuarto nivel. ¿En qué
podría consistir esta nueva prevención
«cuaternaria»? En reducir las
complicaciones derivadas de todos los
fármacos y operaciones quirúrgicas
prescritas en los tres niveles anteriores.
[24] Sin embargo, parece que olvidamos
un quinto concepto, el de la prevención



primordial, un término que la
Organización Mundial de la Salud
(OMS) introdujo ya en 1978. Décadas
después, la Asociación Americana de
Cardiología por fin la ha asumido.[25]

La prevención primordial se
concibió como una estrategia para
prevenir que sociedades enteras
sufrieran epidemias de factores de
riesgo de enfermedades crónicas. Esto
significa que, además de prevenir las
enfermedades crónicas, se previenen los
factores de riesgo que conducen a las
mismas.[26] Por ejemplo, en lugar de
intentar impedir que alguien con
hipercolesterolemia sufra un infarto de



miocardio, ¿por qué no ayudarlo a evitar
desde un principio que le suba el
colesterol (que es lo que puede
desembocar en el infarto)?

Con esto en mente, la Asociación
Americana de Cardiología presentó los
«7 sencillos», o 7 factores que pueden
promover una vida más saludable: no
fumar, evitar el sobrepeso, ser «muy
activo» (definido como el equivalente
de caminar al menos veintidós minutos
al día), seguir una dieta saludable (por
ejemplo, abundantes frutas y verduras),
tener un nivel de colesterol por debajo
de la media, una tensión arterial normal
y unos niveles de glucosa en sangre



normales.[27] El objetivo de la
Asociación Americana de Cardiología
(AAC) es haber reducido las muertes
por enfermedad coronaria en un 20 por
ciento el año 2020.[28] Si los cambios
en el estilo de vida podrían evitar más
del 90 por ciento de los infartos de
miocardio,[29] ¿por qué se han marcado
un objetivo tan modesto? Incluso el 25
por ciento se consideró «poco realista».
[30] Es posible que el pesimismo de la
AAC tenga que ver con la perturbadora
realidad de la dieta del estadounidense
promedio.

La revista de la Asociación
Americana de Cardiología publicó un



estudio que había llevado a cabo sobre
los hábitos de salud de 35.000 adultos
de todo el territorio de Estados Unidos.
La mayoría de participantes no fumaba,
cerca de la mitad cumplía con los
objetivos semanales de ejercicio físico
y aproximadamente una tercera parte
cumplía con el resto de categorías...,
excepto con la dieta. Las dietas se
puntuaron en una escala de 0 a 5, para
determinar si satisfacían los criterios
mínimos de alimentación saludable,
como consumir la cantidad recomendada
de frutas, verduras y cereales integrales,
o beber menos de tres latas de refresco a
la semana. ¿Cuántos obtuvieron un 4



sobre 5 en la escala de alimentación
saludable? Aproximadamente un 1 por
ciento.[31] Quizá, si la Asociación
Americana de Cardiología logra su
«agresivo»[32] objetivo de una mejora
del 20 por ciento en 2020,
conseguiremos llegar al 1,2 por ciento.

 
 

Los antropólogos de la medicina han
identificado varios periodos importantes
de enfermedad humana, empezando por
los periodos de peste negra y las
hambrunas que, en su mayoría,
terminaron con la Revolución Industrial,
o el periodo en el que nos hallamos



ahora, la era de las enfermedades
degenerativas y causadas por el hombre.
[33] Este cambio se refleja en la
evolución de las causas de muerte
durante el último siglo. En 1900, las tres
principales causas de muerte en el
mundo occidental eran infecciosas:
neumonía, tuberculosis y enfermedades
diarreicas.[34] Ahora, tienen que ver
sobre todo con el estilo de vida:
enfermedad coronaria, cáncer y
enfermedades pulmonares crónicas.[35]

¿Se debe esto a que los antibióticos
han alargado la esperanza de vida y por
eso sufrimos enfermedades
degenerativas? No. La aparición de la



epidemia de enfermedades crónicas vino
acompañada de cambios drásticos en las
pautas dietéticas. Uno de los mejores
ejemplos de ello es lo que está
sucediendo desde hace unas décadas con
las tasas de enfermedad en las
poblaciones de los países en vías de
desarrollo a medida que adoptan dietas
occidentalizadas.

En 1990 y en todo el mundo, la
mayoría de años de vida con salud se
perdieron como consecuencia de la
desnutrición, que, por ejemplo, causa
enfermedades diarreicas en niños
desnutridos. Por el contrario, en la
actualidad, la mayor carga de la



enfermedad se atribuye a la
hipertensión, una enfermedad
consecuencia de la hipernutrición.[36]
La pandemia de enfermedades crónicas
se debe, en parte, al cambio
prácticamente universal hacia una dieta
dominada por alimentos procesados y de
origen animal; en otras palabras, más
carne, lácteos, huevos, refrescos, azúcar
y cereales refinados.[37] Es muy
posible que China sea el ejemplo mejor
estudiado. Allí, el alejamiento de la
dieta tradicional del país, basada en
alimentos de origen vegetal, vino
acompañado de un aumento drástico en
enfermedades asociadas a la dieta, como



obesidad, diabetes, enfermedades
cardiovasculares y cáncer.[38]

¿Por qué sospechamos que existe
una relación entre los cambios en la
dieta y la enfermedad? Al fin y al cabo,
las sociedades en proceso de
industrialización sufren múltiples
cambios. ¿Cómo pueden los científicos
determinar qué efectos tienen ciertos
alimentos específicos? Para aislar los
efectos de los distintos elementos de una
dieta, los científicos pueden seguir a lo
largo del tiempo las dietas y las
enfermedades de grandes grupos de
sujetos. Pensemos en la carne, por
ejemplo. Para ver el efecto que puede



tener sobre la incidencia de
enfermedades el aumento de la ingesta
de carne, los investigadores estudiaron a
exvegetarianos. Las personas que habían
seguido una dieta vegetariana pero que
habían empezado a comer carne al
menos una vez a la semana
experimentaron un aumento del 146 por
ciento de sufrir una enfermedad
coronaria; un aumento del 152 por
ciento del riesgo de sufrir un ictus; un
aumento del 166 por ciento del riesgo de
sufrir diabetes y un aumento del 231 por
ciento del riesgo de aumentar de peso.
Durante los doce años posteriores a la
transición de la dieta vegetariana a la



omnívora, la ingesta de carne se asoció
con una reducción de 3,6 años en la
esperanza de vida.[39]

De todos modos, los vegetarianos
también presentan índices elevados de
enfermedades crónicas si consumen
muchos alimentos procesados. Por
ejemplo, en India, los índices de
diabetes, enfermedad coronaria,
obesidad e ictus han aumentado mucho
más rápidamente de lo que cabría
esperar dado el aumento relativamente
pequeño del consumo de carne per
cápita. Esto se ha atribuido a la
reducción del «contenido de alimentos
integrales de origen vegetal en la dieta»,



como el cambio del arroz integral al
blanco, y a la sustitución de los
alimentos básicos tradicionales del país,
como las legumbres, frutas, verduras,
cereales integrales, frutos secos y
semillas por otros carbohidratos
refinados, aperitivos procesados o
productos de comida rápida.[40] En
general, la línea divisoria entre los
alimentos que promueven la salud o la
enfermedad podría ser no tanto el origen
vegetal o animal de los mismos como el
aumento del consumo de alimentos
vegetales integrales frente a todo lo
demás.

Con esto en mente, se desarrolló un



índice de calidad dietética que refleja
de un modo simple el porcentaje de
calorías que las personas obtienen de
alimentos vegetales, no procesados y
ricos en nutrientes[41] en una escala de
0 a 100. Cuanto más elevada es la
puntuación que obtiene una persona, más
grasa corporal puede perder con el
tiempo[42] y menor puede ser el riesgo
de obesidad abdominal,[43]
hipertensión arterial,[44]
hipercolesterolemia e
hipertrigliceridemia.[45] Los
investigadores compararon las dietas de
100 mujeres con cáncer de mama con las
de 175 mujeres sanas y concluyeron que



las puntuaciones más elevadas en el
índice de alimentación vegetal integral
(superior a aproximadamente 30 en
comparación con menos de
aproximadamente 18) podría reducir en
más de un 90 por ciento las
probabilidades de sufrir cáncer de
mama.[46]

Por desgracia, la mayoría de
occidentales no superan una puntuación
de 10. Por ejemplo, la dieta
estadounidense estándar no supera el 11
sobre 100. Según los cálculos del
Departamento de Agricultura de Estados
Unidos (USDA, por sus siglas en
inglés), el 32 por ciento de las calorías



de la dieta de un estadounidense es de
origen animal, el 57 por ciento procede
de alimentos vegetales procesados y
sólo el 11 por ciento procede de
cereales integrales, legumbres, futas,
verduras y frutos secos.[47] Esto
significa que, en una escala de 1 a 10, la
dieta estadounidense obtendría un 1.

Comemos como si el futuro no
importara. Hay datos que sustentan esta
afirmación. Un estudio titulado «Death
Row Nutrition: Curious Conclusions of
Last Meals» (Nutrición en el corredor
de la muerte: conclusiones curiosas
sobre las últimas comidas), analizó las
solicitudes de últimas comidas de



cientos de personas ejecutadas en
Estados Unidos durante un periodo de
cinco años. El contenido nutricional no
era muy distinto al de la dieta habitual
estadounidense.[48] Si seguimos
comiendo como si fueran nuestras
últimas comidas, al final lo serán.

¿Qué porcentaje de estadounidenses
cumplen con todos los requisitos de las
siete recomendaciones sencillas de la
Asociación Americana de Cardiología?
De los 1.933 hombres y mujeres
encuestados, la mayoría cumplían con
dos o tres, pero casi ninguno cumplía
con las siete sencillas conductas de
salud. De hecho, sólo una persona pudo



presumir de cumplir con las siete
recomendaciones.[49] Una persona de
casi dos mil. Tal y como declaró uno de
los últimos presidentes de la Asociación
Americana de Cardiología, «esto tendría
que darnos mucho que pensar».[50]

Lo cierto es que adherirse a tan sólo
cuatro sencillos factores de estilo de
vida saludable puede ejercer un gran
impacto sobre la prevención de
enfermedades crónicas: no fumar, no
estar obeso, hacer ejercicio durante
treinta minutos diarios y comer de forma
saludable (definido como aumentar el
consumo de fruta, verdura y cereales
integrales y reducir el de carne). Se



concluyó que tan sólo estos cuatro
factores explicaban el 78 por ciento del
riesgo de padecer una enfermedad
crónica. Por lo tanto, si empieza desde
cero y consigue cumplir con los cuatro,
es muy posible que logre eliminar de un
plumazo más del 90 por ciento del
riesgo de sufrir diabetes y más del 80
por ciento del riesgo de sufrir un infarto
de miocardio y que reduzca a la mitad el
de sufrir un ictus y en más de un tercio el
riesgo de sufrir cualquier tipo de cáncer.
[51] Algunos tipos de cáncer, como el
de colon (segundo más mortal), parecen
ser evitables en un 71 por ciento de
casos si se llevan a cabo una serie de



sencillos cambios dietéticos y de estilo
de vida similares a los que acabo de
enumerar.[52]

Quizás haya llegado el momento de
dejar de culpar a la genética y de
centrarnos en el más del 70 por ciento
de factores que están directamente bajo
nuestro control.[53] Tenemos esa
capacidad.

 
 

¿Una vida saludable se traduce en
una vida más larga? Los Centros para el
Control y la Prevención de
Enfermedades (CDC, por sus siglas en
inglés) siguieron a aproximadamente



8.000 estadounidenses de veinte años de
edad o más durante unos seis años.
Concluyeron que había tres conductas de
estilo de vida cardinales que ejercían un
impacto enorme sobre la mortalidad:
podemos reducir el riesgo de morir
prematuramente si no fumamos, si
seguimos una dieta más saludable y si
hacemos suficiente ejercicio físico. Y
las definiciones de los CDC eran
bastante laxas: por «no fumar», los CDC
aludían a no fumar ahora; una «dieta
saludable» se definía sencillamente
como estar en el 40 por ciento superior
en términos de cumplir con las tímidas
directrices dietéticas federales; y



«ejercicio físico» significaba hacer un
mínimo de veintiún minutos de ejercicio
físico moderado al día. Las personas
que cumplían con al menos una de las
tres conductas tenían un 40 por ciento
menos de riesgo de morir en el periodo
de seis años estudiado. Quienes
cumplían con dos de las tres, reducían a
la mitad las probabilidades de morir y
quienes cumplían con las tres, redujeron
las probabilidades de morir durante ese
periodo de tiempo en un 82 por ciento.
[54]

Por supuesto, a veces las personas
mienten sobre lo bien que comen. ¿Cuán
precisos pueden ser estos informes si se



basan en autoinformes? Un estudio
parecido sobre conductas saludables y
supervivencia no se limitó a creer a las
personas cuando informaban de lo bien
o mal que comían: los investigadores
midieron el nivel de vitamina C en
sangre de los participantes. El nivel en
sangre de vitamina C se consideró un
«buen biomarcador de la ingesta de
alimentos de origen vegetal» y, por lo
tanto, se utilizó como indicador de dieta
saludable. Las conclusiones fueron las
mismas. El descenso en el riesgo de
mortalidad entre las personas con
hábitos más saludables equivalía a ser
catorce años más joven.[55] Es como



atrasar el reloj catorce años; no
consumiendo fármacos ni subiéndose al
DeLorean de Regreso al futuro, sino
comiendo y viviendo de forma más
saludable.

Hablemos un poco más acerca del
envejecimiento. Cada una de las células
de su cuerpo contiene cuarenta y seis
hebras de ADN, emparejadas en
cromosomas con forma de hélice. En el
extremo de cada cromosoma hay
pequeños topes, a los que llamamos
telómeros, que impiden que el ADN se
desate o deshilache. Son como los
tubitos de plástico al final de los
cordones de los zapatos. Sin embargo,



cada vez que las células se dividen,
estos topes se desgastan un poco. Y
cuando el telómero desaparece por
completo, la célula puede morir.[56]
Aunque se trata de una gran
simplificación,[57] podemos pensar en
los telómeros como en la «mecha» de la
vida: empiezan a consumirse desde el
momento en que nacemos y cuando se
acaban, se han acabado. De hecho, los
científicos forenses pueden extraer ADN
de una mancha de sangre y calcular la
edad aproximada de la persona fallecida
a partir de la longitud de los telómeros.
[58]

Sí, parece algo sacado de una escena



de «CSI», pero ¿puede usted hacer algo
para frenar la velocidad a la que queman
sus mechas? Se cree que si pudiéramos
ralentizar este cronómetro celular, quizá
podríamos ralentizar también el proceso
de envejecimiento y vivir durante más
tiempo.[59] Entonces, ¿qué debe hacer
si quiere impedir que los telómeros se
consuman? Bueno, fumar triplica la
pérdida de telómeros,[60] por lo que el
primer paso es sencillo: deje de fumar.
Sin embargo, la comida que ingiere a
diario también puede ejercer un impacto
considerable en la velocidad a la que
pierde telómeros. El consumo de fruta,
[61] verdura[62] y otros alimentos ricos



en antioxidantes[63] se ha asociado a
telómeros protectores más largos. Por el
contrario, el consumo de cereales
refinados,[64] refrescos,[65] carne
(inclusive el pescado)[66] y lácteos[67]
se ha asociado a telómeros más cortos.
¿Y si siguiera una dieta compuesta por
alimentos vegetales integrales y se
alejara de alimentos procesados y de
origen animal? ¿Podría ralentizar el
envejecimiento celular?

La respuesta a esta pregunta reside
en una enzima hallada en Matusalén. Es
el nombre con que se ha bautizado a un
pino de la especie Pinus longaeva de
las White Mountains de California, que,



en la época, era el ser viviente más
longevo conocido y que ahora se acerca
a su 4.800 cumpleaños. Ya tenía varios
centenares de años antes de que
empezaran a levantarse las pirámides de
Egipto. Las raíces de los Pinus
longaeva contienen una enzima que, al
parecer, alcanza su nivel máximo cuando
los ejemplares tienen unos cuantos miles
de años y que, entonces, reconstruye los
telómeros.[68] Los científicos la han
llamado telomerasa. Una vez que
supieron qué buscar, descubrieron que
las células humanas también contienen
telomerasa. Entonces empezaron a
preguntarse cómo aumentar la actividad



de esta enzima antienvejecimiento.
El doctor Dean Ornish, investigador

pionero, quería hallar la respuesta a esta
pregunta y se unió a la doctora Elizabeth
Blackburn, que en 2009 obtuvo el
Premio Nobel de Medicina por el
descubrimiento de la telomerasa. En un
estudio financiado parcialmente por el
Departamento de Defensa
estadounidense, descubrieron que tres
meses de una alimentación basada en
alimentos integrales de origen vegetal,
junto a otros cambios saludables, podían
aumentar significativamente la actividad
de la telomerasa; esta es la única
intervención que lo ha conseguido hasta



la fecha.[69] El estudio se publicó en
una de las publicaciones médicas más
prestigiosas del mundo. El editorial que
lo acompañaba concluía que ese estudio
pionero «debía alentar a la población a
adoptar un estilo de vida saludable, para
evitar o combatir el cáncer y otras
enfermedades asociadas al
envejecimiento».[70]

Entonces, ¿consiguieron el doctor
Ornish y la doctora Blackburn ralentizar
el envejecimiento mediante una
alimentación y un estilo de vida
saludables? Hace poco se publicó un
estudio de cinco años de seguimiento, en
el que se midió la longitud de los



telómeros de los participantes. En el
grupo de control (el grupo de pacientes
que no modificaron su estilo de vida),
los telómeros habían encogido con la
edad, como era previsible. Por el
contrario, los telómeros del grupo que
pasó a un estilo de vida saludable, no
sólo habían encogido menos, sino que
habían crecido. Cinco años después, la
longitud media de sus telómeros era
mayor que cuando empezaron, lo que
sugiere que un estilo de vida saludable
puede activar la enzima telomerasa e
invertir el envejecimiento celular.[71]

La investigación posterior ha
demostrado que el alargamiento de los



telómeros no se debió únicamente a que
el grupo de vida saludable hiciera más
ejercicio o perdiera más peso. La
pérdida de peso mediante la reducción
calórica y un programa de ejercicio
físico más riguroso no mejoró la
longitud de los telómeros, por lo que
parece que el ingrediente activo no es
tanto la cantidad como la calidad de los
alimentos ingeridos. Mientras se
siguiera la misma dieta, no parecía
importar demasiado ni el tamaño de las
raciones ni el peso que perdían ni cuánto
ejercicio hicieran; al cabo de un año, no
se apreciaban beneficios.[72] Por el
contrario, las personas que siguieron la



dieta de origen vegetal hicieron la mitad
de ejercicio y, al cabo de tan sólo tres
meses, habían perdido el mismo
peso[73] y logrado una protección
significativa de los telómeros.[74] En
otras palabras, lo que invirtió el
envejecimiento celular no fue ni la
pérdida de peso ni el ejercicio, sino la
comida.

Hay quienes han manifestado la
preocupación de que aumentar la
actividad de la telomerasa podría, en
teoría, aumentar el riesgo de cáncer, ya
que se sabe que hay tumores que
secuestran la enzima telomerasa y la
utilizan para asegurarse su propia



inmortalidad.[75] Sin embargo, tal y
como veremos en el capítulo 13, el
doctor Ornish y sus colegas han usado la
misma dieta y los mismos cambios en el
estilo de vida para detener y
aparentemente hacer retroceder el
cáncer en circunstancias concretas.
También veremos que esa misma dieta
puede hacer que la enfermedad
coronaria retroceda también.

¿Y qué pasa con el resto de primeras
causas de muerte? Se ha descubierto que
una dieta más rica en alimentos de
origen vegetal puede ayudar a prevenir,
tratar o invertir todas y cada una de las
primeras causas de muerte en los países



occidentales. En el libro dedico un
capítulo a cada una de las enfermedades
de esta lista, basada en estudios en
Estados Unidos pero extrapolable, en
general, a los países occidentales:

 
 

MORTALIDAD EN ESTADOS UNIDOS

 Muertes
anuales

 1. Enfermedad coronaria[76] 375.000

 2.
Enfermedades pulmonares
(cáncer de pulmón,[77]
EPOC y asma)[78]

296.000

 3. ¡Usted se sorprenderá!
(véase capítulo 15) 225.000



 4.
Enfermedades cerebrales
(ictus[79] y Alzheimer)
[80]

214.000

 5.
Cáncer del aparato
digestivo (colorrectal,
pancreático y esofágico)
[81]

106.000

 6. Infecciones (respiratorias
y sanguíneas)[82] 95.000

 7. Diabetes[83] 76.000

 8. Hipertensión arterial[84] 65.000

 9. Enfermedades hepáticas
(cirrosis y cáncer)[85] 60.000

10.
Cáncer en la sangre
(leucemia, linfoma y
mieloma)[86] 56.000



11. Insuficiencia renal[87] 47.000

12. Cáncer de mama[88] 41.000

13. Suicidios[89] 41.000

14. Cáncer de próstata[90] 28.000

15. Parkinson[91] 25.000

 
 

Por supuesto, hay fármacos que
pueden ayudar a tratar estas
enfermedades. Por ejemplo, puede tomar
estatinas para reducir el colesterol y,
con ello, el riesgo de sufrir un infarto de
miocardio; tomarse distintas pastillas e
inyectarse insulina para la diabetes o



ingerir una variedad de diuréticos y
otros fármacos antihipertensivos para la
hipertensión. Sin embargo, sólo hay una
dieta unificada que puede ayudar a
prevenir, detener o incluso hacer
retroceder todas y cada una de estas
enfermedades mortales. A diferencia de
lo que sucede con la medicación, no hay
una dieta óptima para la función
hepática y otra dieta distinta para
mejorar el funcionamiento de los
riñones. Una dieta saludable para el
corazón es saludable también para los
pulmones. La dieta que ayuda a prevenir
el cáncer resulta ser la misma que puede
ayudar a prevenir la diabetes tipo 2 y el



resto de causas de muerte que aparecen
en la lista de las quince principales. A
diferencia de los fármacos, que apuntan
a funciones específicas; que pueden
tener efectos secundarios peligrosos; y
que, en ocasiones, tratan únicamente los
síntomas, una dieta sana puede
beneficiar a todos los sistemas del
organismo a la vez, tiene efectos
secundarios beneficiosos y puede
combatir la causa subyacente de la
enfermedad.

La dieta unificada que ha
demostrado ser la mejor a la hora de
prevenir y tratar muchas de estas
enfermedades crónicas se basa en



alimentos integrales de origen vegetal y
se define como una pauta de
alimentación que fomenta el consumo de
alimentos de origen vegetal sin refinar y
desalienta el consumo de carne, lácteos,
huevos y alimentos procesados.[92] En
este libro, no defiendo ni la
alimentación vegetariana ni la vegana.
Defiendo una dieta basada en la
evidencia, y la ciencia mejor y más
equilibrada de que disponemos sugiere
que cuantos más alimentos integrales de
origen vegetal consumamos, mejor, tanto
para aprovechar todos sus beneficios
nutricionales como para desplazar otras
opciones menos saludables.



La mayoría de las consultas a
médicos tienen que ver con
enfermedades asociadas al estilo de
vida, lo que significa que son
enfermedades evitables.[93] En tanto
que médicos, mis colegas y yo no nos
formamos para tratar las causas de la
enfermedad, sino sus consecuencias,
mediante medicaciones para toda la vida
que tratan factores de riesgo como la
hipertensión, la glucosa en sangre y el
colesterol. Este abordaje se ha
comparado con secar el suelo alrededor
de una pica que rebosa agua en lugar de
cerrar el grifo.[94] Las empresas
farmacéuticas están encantadas de



venderle un nuevo rollo de papel de
cocina cada día durante el resto de su
vida, mientras el agua sigue fluyendo.
Tal y como afirma el doctor Walter
Willett, presidente de nutrición de la
Facultad de Salud Pública de la
Universidad de Harvard: «El problema
inherente es que la mayoría de
estrategias farmacológicas no abordan
las causas subyacentes de la mala salud
en los países occidentales, que no tienen
nada que ver con la falta de fármacos».
[95]

Tratar la causa, además de ser más
seguro y más barato, también puede ser
más eficaz. Entonces, ¿por qué no lo



hacen más de mis colegas médicos?
Porque no sólo no se les ha formado
para ello, sino que tampoco se les paga
para que lo hagan. La medicina del
estilo de vida no beneficia a nadie
(¡salvo a los pacientes!), por lo que no
es una parte integral ni de la formación
ni de la practica médicas.[96] El
sistema funciona así. El sistema médico
actual está organizado de modo que
recompense la prescripción de fármacos
y de intervenciones, no de verduras.
Cuando el doctor Ornish demostró que
era posible corregir la enfermedad
coronaria sin fármacos ni cirugía, creyó
que sus estudios ejercerían un impacto



significativo sobre la práctica de la
medicina. Al fin y al cabo, había
encontrado una cura para la primera
causa de muerte en el mundo
desarrollado. Sin embargo, se
equivocaba; no acerca de sus vitales
conclusiones sobre la alimentación y el
retroceso de la enfermedad, sino acerca
de la influencia que el negocio de la
medicina ejerce sobre la práctica de la
medicina. En sus propias palabras, «me
di cuenta de que el reembolso es un
determinante mucho más poderoso que
la investigación en la práctica médica».
[97]

Aunque hay intereses creados, como



la industria de los alimentos procesados
y la industria farmacéutica, que lucharán
con uñas y dientes para mantener el
statu quo, hay otro sector corporativo
que, de hecho, sale beneficiado si la
población está más sana: la industria
aseguradora. Kaiser Permanente, la
mayor empresa asistencial de Estados
Unidos, publicó una actualización
nutricional en su publicación médica
oficial, en la que informaba a casi
quince mil médicos de que la mejor
manera de seguir una alimentación
saludable es adoptar «una dieta basada
en alimentos de origen vegetal, que
definimos como un régimen que fomenta



el consumo de alimentos integrales de
origen vegetal y desalienta el consumo
de carne, lácteos y huevos, además del
de todos los alimentos refinados y
procesados».[98]

«Con demasiada frecuencia, los
médicos desconocen los beneficios
potenciales que tiene una buena
alimentación y prescriben fármacos en
lugar de ofrecer a los pacientes la
oportunidad de corregir la enfermedad
mediante una alimentación saludable y
una vida activa... Los médicos deberían
considerar la posibilidad de recomendar
una dieta basada en alimentos de origen
vegetal a todos sus pacientes,



especialmente a los que padecen
hipertensión, diabetes, enfermedades
cardiovasculares u obesidad.»[99] Los
médicos deberían ofrecer a sus
pacientes la oportunidad de curar su
enfermedad ellos mismos, mediante una
dieta basada en alimentos de origen
vegetal.

El mayor inconveniente que describe
la actualización nutricional de Kaiser
Permanente es que, quizá, la dieta sea
demasiado eficaz. Si adoptásemos dietas
basadas en alimentos de origen vegetal y
siguiéramos tomando fármacos, la
tensión arterial o los niveles de glucosa
en sangre podrían bajar tanto que, al



final, los médicos tendrían que ajustar la
medicación o eliminarla por completo.
Irónicamente, el «efecto secundario» de
la dieta podría ser no tener que tomar
más medicinas. El artículo acaba con la
frase que tan bien conocemos: hay que
seguir investigando. En este caso, sin
embargo, «hay que seguir investigando
para encontrar el modo de que las dietas
basadas en alimentos de origen vegetal
sean la nueva norma...».[100]

 
 

Aún distamos mucho de cumplir la
predicción que Thomas Edison realizó
en 1903, pero tengo la esperanza de que



este libro le ayude a entender que la
mayoría de las primeras causas de
muerte y de invalidez en los países
occidentales son más prevenibles que
irremediables. El motivo principal por
el que las enfermedades suelen ser
hereditarias es que las dietas suelen ser
hereditarias.

En lo que respecta a la mayoría de
primeras causas de muerte, los factores
no genéticos, como la alimentación,
pueden explicar al menos entre un 80
por ciento y un 90 por ciento de los
casos. Tal y como he explicado con
anterioridad, esto se basa en el hecho de
que los índices de enfermedades



cardiovasculares y de cáncer grave
presentan diferencias de entre cinco y
cien veces en distintas partes del mundo.
Los estudios migratorios han
demostrado que no se trata únicamente
de una cuestión genética. Cuando las
personas se trasladan de zonas de riesgo
bajo a otras de riesgo alto, su riesgo de
contraer una enfermedad casi siempre se
dispara para equipararse a la del
entorno nuevo.[101] Además, las
drásticas diferencias en los índices de
enfermedad de una generación a la
siguiente subrayan la primacía de los
factores externos. La mortalidad por
cáncer de colon en Japón en la década



de 1950 no llegaba a la quinta parte que
en Estados Unidos (inclusive
estadounidenses de origen japonés).
[102] En la actualidad, el índice de
cáncer de colon en Japón es tan malo
como en Estados Unidos, un ascenso que
se ha atribuido, en parte, a que el
consumo de carne en el país nipón se ha
quintuplicado.[103]

La investigación ha demostrado
también que los gemelos idénticos
separados al nacer sufrirán
enfermedades distintas en función de
cómo vivan sus vidas. Un estudio
reciente, financiado por la Asociación
Americana de Cardiología, comparó los



estilos de vida y las arterias de casi
quinientos gemelos. Se concluyó que la
dieta y los factores del estilo de vida
superaban con claridad a los factores
genéticos.[104] Compartimos el 50 por
ciento de los genes con cada uno de
nuestros progenitores, por lo que si uno
de ellos fallece de un infarto de
miocardio, sabemos que habremos
heredado parte de esa susceptibilidad.
Sin embargo, incluso cuando hablamos
de gemelos idénticos que comparten
exactamente los mismos genes, uno
puede morir tempranamente como
consecuencia de un infarto de
miocardio, mientras que el otro podría



vivir una vida larga y sana con arterias
limpias, en función de lo que comiera y
de cómo viviera. Incluso si ambos
progenitores mueren por una enfermedad
cardiovascular, deberíamos poder
conseguir un corazón sano mediante una
alimentación correcta. La historia
familiar no tiene por qué convertirse en
el destino personal.

Haber nacido con genes malos no
significa que no puedan desactivarse.
Tal y como verá en los capítulos sobre
el cáncer de mama y la enfermedad de
Alzheimer, aunque haya nacido con
genes de alto riesgo puede ejercer un
gran control sobre su destino médico. La



epigenética es el novísimo campo de
estudio que investiga este control sobre
la actividad genética. Las células de la
piel son muy distintas, tanto en aspecto
como en comportamiento, a las de los
huesos, el cerebro o el corazón, pero
todas ellas tienen el mismo componente
de ADN. Lo que hace que actúen de un
modo distinto es que en cada una de
ellas hay distintos genes activados y
desactivados. Y ahí reside el poder de
la epigenética. El mismo ADN, pero
distintos resultados.

Permítame que le dé un ejemplo de
lo extraordinario que puede llegar a ser
ese efecto. Piense en la humilde abeja



de la miel. Las abejas reina y las abejas
obreras son idénticas genéticamente; sin
embargo, las abejas reina ponen unos
dos mil huevos al día, mientras que las
obreras son funcionalmente estériles.
Las reinas viven hasta tres años. Las
obreras pueden morir a las tres semanas.
[105] Lo que explica estas diferencias
es la alimentación. Cuando la reina de la
colmena está a punto de morir, las
abejas nodriza eligen a una larva y la
alimentan con una sustancia secretada
llamada jalea real. Cuando la larva
ingiere la jalea, se activa la enzima que
hasta el momento había bloqueado la
expresión de los genes reales. Y así



nace la nueva reina.[106] La reina tiene
exactamente los mismos genes que
cualquiera de las obreras, pero ingerir
jalea real permite la expresión de genes
diferentes, y el resultado es que tanto su
vida como la longitud de la misma
cambian drásticamente.

Las células cancerosas usan la
epigenética en contra nuestra, porque
silencian los genes supresores de
tumores que, de otro modo, podrían
detener el avance del cáncer. Por lo
tanto, aunque hayamos nacido con genes
buenos, el cáncer puede encontrar el
modo de desactivarlos. Se han
desarrollado varias formas de



quimioterapia que permiten que el
organismo recupere sus defensas
naturales, pero son tan tóxicas que su
uso es muy limitado.[107] Sin embargo,
en el reino vegetal (que incluye las
legumbres, las verduras y las bayas) hay
varios elementos que parecen ejercer el
mismo efecto de forma natural.[108] Por
ejemplo, se ha visto que verter té verde
sobre células de cáncer de colon, de
esófago o de próstata reactiva los genes
que el cáncer ha silenciado.[109] Y esto
se ha demostrado más allá de una placa
de Petri. Tres horas después de haber
ingerido una ración de brotes de brócoli,
los niveles de la enzima que el cáncer



usa para silenciar nuestras defensas en
el torrente sanguíneo se reducen [110]
hasta límites equivalentes o superiores
al agente de quimioterapia diseñado
específicamente para ese objetivo[111]
y sin los efectos secundarios tóxicos.
[112]

¿Y si siguiéramos una dieta repleta
de alimentos de origen vegetal? En el
Estudio Modulación de la Expresión
Genética mediante Intervenciones en la
Nutrición y el Estilo de Vida
(GERMINAL por sus siglas en inglés),
el doctor Ornish y sus colegas
practicaron biopsias a varones con
cáncer de próstata antes y después de



tres meses de cambios intensivos en el
estilo de vida, que incluían una dieta
basada en alimentos integrales de origen
vegetal. Sin quimioterapia ni radiación,
se detectaron cambios positivos en la
expresión de quinientos genes. Al cabo
de tan sólo unos meses, la expresión de
genes que previenen la enfermedad
había aumentado y los oncogenes que
promueven el cáncer de mama y de
próstata se habían suprimido.[113]

Sean cuales sean los genes que
hemos heredado de nuestros padres, lo
que comemos puede afectar al modo en
que influyen sobre nuestra salud.
Básicamente, tenemos el poder en



nuestras manos y en nuestros platos.
 
 

Este libro se divide en dos partes: el
«porqué» y el «cómo». En la primera
parte («por qué» comer de un modo
saludable) exploraré el papel que
desempeña la alimentación en la
prevención, tratamiento y retroceso de
las quince primeras causas de muerte en
Estados Unidos y los países
occidentales. Luego, en la parte 2, sobre
el «cómo» estudiaré más de cerca
aspectos prácticos sobre la alimentación
saludable. Por ejemplo, en la primera
parte veremos por qué las legumbres y



las verduras son de los alimentos más
saludables sobre la faz de la Tierra.
Luego, en la segunda parte, veremos
cómo comerlas (por ejemplo,
abordaremos cuestiones sobre cuánta
verdura debemos comer al día y si es
mejor comerla cocida, en conserva,
fresca o congelada). En la primera parte,
veremos por qué es importante comer un
mínimo de nueve raciones de fruta y
verdura diarias y, luego, la segunda
parte le ayudará a decidir si comprar
productos orgánicos o convencionales.
Intentaré dar respuesta a las preguntas
que recibo a diario con más frecuencia y
ofrecer consejos prácticos para hacer la



compra y planificar las comidas, para
facilitarle lo máximo posible la tarea de
alimentarse a sí mismo y a su familia.

 
 

Además de escribir más libros,
tengo la intención de seguir enseñando
en facultades de medicina y dando
charlas en hospitales y convenciones
durante tanto tiempo como pueda.
Seguiré en mi empeño de prender la
chispa que llevó a mis colegas a elegir
la profesión médica: ayudar a las
personas a encontrarse mejor. En
demasiados maletines médicos faltan
herramientas e intervenciones potentes



que pueden hacer que nuestros pacientes
mejoren de verdad en lugar de ralentizar
su declive. Seguiré esforzándome en
intentar cambiar el sistema, pero usted,
lector, no tiene por qué esperar. Puede
empezar en este mismo instante, si sigue
las recomendaciones que encontrará en
los capítulos que siguen. Alimentarse de
forma saludable es mucho más fácil de
lo que pueda pensar, es asequible y,
quizás, hasta le salve la vida.



Primera parte



CAPÍTULO 1

No morir de enfermedad
coronaria

 
 
 
 
 

Imagine que unos terroristas
desarrollasen un agente biológico que se



propagara sin piedad y arrebatase la
vida a, por ejemplo, casi 400.000
estadounidenses cada año. Eso equivale
a una persona cada 83 segundos de cada
hora de cada día, año tras año. La
pandemia ocuparía todas las portadas a
diario. Convocaríamos al ejército y
reuniríamos a las máximas eminencias
médicas para que dieran con una cura
que pusiera fin al terrorismo biológico.
En pocas palabras, no pararíamos hasta
haber detenido a los terroristas.

Por suerte, no perdemos cientos de
miles de personas al año como
consecuencia de una amenaza evitable...,
¿o sí?



Pues sí. Aunque esta arma biológica
en concreto no sea una bacteria
desarrollada por terroristas, mata a más
estadounidenses anualmente que todas
las guerras en las que hemos intervenido
juntas. Y podemos detenerla; no en el
laboratorio, sino en el supermercado, en
la cocina y en el comedor. En lo que
respecta a armamento, no necesitamos ni
vacunas ni antibióticos. Nos basta con
un tenedor.

Entonces, ¿qué sucede? Si la
epidemia ha alcanzado una escala tan
gigantesca y, además, puede prevenirse,
¿por qué no hacemos más al respecto?

La pandemia de la que hablo es la



enfermedad coronaria y afecta a casi
todas las personas que siguen una dieta
occidental estándar.

 
 

LA PRIMERA CAUSA DE MUERTE
 

La primera causa de muerte en los
países industrializados es un terrorista
de otro tipo: los depósitos de grasa en
las paredes de las arterias a los que
llamamos placas ateroscleróticas. En la
mayoría de personas que siguen una
dieta occidental convencional, la placa
se acumula en el interior de las arterias
coronarias, los vasos sanguíneos que



coronan el corazón (de ahí su nombre) y
que transportan sangre rica en oxígeno.
La acumulación de placa, o
aterosclerosis, del griego athere (pasta)
y sklerosis (endurecimiento), es el
endurecimiento de las arterias como
consecuencia de las bolsas de basura
rica en colesterol que se acumulan en las
paredes internas de los vasos
sanguíneos. Se trata de un proceso que
dura décadas y que, poco a poco, va
ganando terreno en el interior de las
arterias y estrecha el caudal por el que
puede fluir la sangre. La reducción del
influjo de sangre al músculo cardiaco
puede provocar dolor y presión en el



pecho (lo que conocemos como angina
de pecho) cuando se hace algún
esfuerzo. Si la placa se rompe, en el
interior de la arteria puede aparecer un
coágulo de sangre. El bloqueo repentino
del flujo sanguíneo puede provocar un
infarto de miocardio y dañar o incluso
matar parte del corazón.

Es posible que, al pensar en la
enfermedad coronaria, le venga a la
mente algún amigo o ser querido que
sufrió de dolor en el pecho y de
dificultades para respirar durante años,
antes de sucumbir. Sin embargo, para la
mayoría de personas que mueren
súbitamente de un ataque al corazón, el



primer síntoma puede ser también el
último.[1] Se llama «muerte cardiaca
súbita» y es cuando la muerte ocurre en
el plazo de una hora a partir del inicio
del síntoma. En otras palabras, es muy
posible que no sepa que corre riesgo de
morir hasta que ya sea demasiado tarde.
Quizá se encuentre perfectamente bien
en un momento dado y, entonces, una
hora después, se haya ido para siempre.
Por eso es crucial prevenir la
enfermedad coronaria antes de ni
siquiera saber si se padece o no.

Mis pacientes solían preguntarme:
«Pero ¿la enfermedad coronaria no es
una consecuencia de hacerse mayor?».



Entiendo que este error se haya
generalizado tanto. Al fin y al cabo, el
corazón late, literalmente, miles de
millones de veces a lo largo de una
vida. ¿La bomba no se desgasta con el
tiempo? No.

Existen muchas pruebas de que,
antaño, había grandes partes del mundo
donde la epidemia de la enfermedad
coronaria sencillamente no existía. Por
ejemplo, en el famoso Proyecto China-
Cornell-Oxford (conocido como el
Estudio de China), los investigadores
estudiaron los hábitos de alimentación y
la incidencia de enfermedades crónicas
en cientos de miles de habitantes de la



China rural. Por ejemplo, en la
provincia de Guizhou, una región
habitada por medio millón de personas,
durante tres años no se pudo atribuir ni
una sola muerte de varones menores de
sesenta y cinco años a la enfermedad
coronaria.[2]

Durante las décadas de 1930 y 1940,
médicos formados en Occidente que
trabajaban en una amplia red de
hospitales de misioneros en el África
subsahariana, se dieron cuenta de que
muchas de las enfermedades crónicas
que asolaban a las poblaciones del
llamado mundo desarrollado apenas
hacían acto de presencia en el continente



africano. En Uganda, un país con
millones de habitantes en África
oriental, se describió la enfermedad
coronaria como «prácticamente
inexistente».[3]

Entonces, ¿es que los habitantes de
estos países morían antes de otras
enfermedades y no llegaban a vivir lo
suficiente para contraer una enfermedad
coronaria? No. Los médicos compararon
las autopsias de ugandeses con autopsias
de estadounidenses que habían muerto a
la misma edad. Concluyeron que, de las
632 personas a las que se practicaron
autopsias en San Luis (Misuri), 136
habían sufrido un infarto de miocardio.



En cuanto a los 632 ugandeses de la
misma edad, sólo uno de ellos había
sufrido un infarto. Los médicos se
quedaron tan asombrados que
decidieron estudiar otras 800 muertes en
Uganda. De los más de 1.400 ugandeses
a quienes practicaron autopsias, sólo
uno de los cuerpos tenía una pequeña
lesión, ya curada, en el corazón, lo que
significa que el infarto de miocardio ni
siquiera fue fatal. Entonces y ahora, en
el mundo industrializado, la enfermedad
coronaria es la primera causa de muerte.
En África central, era tan rara que
mataba a menos de una persona de cada
mil.[4]



Los estudios sobre migración han
demostrado que la resistencia a la
enfermedad coronaria no tiene nada que
ver con la genética africana. Cuando las
personas se trasladan de zonas de riesgo
bajo a zonas de riesgo alto, la incidencia
de la enfermedad se dispara como
consecuencia de la adopción de la dieta
y de los hábitos de estilo de vida de las
nuevas residencias.[5] La
extraordinariamente reducida incidencia
de la enfermedad coronaria en la China
rural y en África se ha atribuido a los
niveles extraordinariamente bajos de
colesterol en ambas poblaciones.
Aunque las dietas tradicionales en China



y en África son muy distintas, comparten
ciertos atributos. Ambas se basan en
alimentos de origen vegetal, como los
cereales y las verduras. Como ingieren
tanta fibra y tan poca grasa animal, los
niveles de colesterol total no llegan a
los 150 mg/dL,[6],[7] similares a los de
las personas que siguen dietas
contemporáneas basadas en alimentos de
origen vegetal.[8]

Entonces, ¿qué significa todo esto?
Si pudiera examinar los dientes de

personas que vivieron hace más de diez
mil años, antes de que se inventara el
cepillo de dientes, vería que casi no
tenían caries.[9] No vieron un hilo



dental en su vida y, sin embargo, no
tenían caries. Y es que los caramelos
tampoco se habían inventado aún. El
motivo por el que ahora tenemos caries
es que el placer que obtenemos al
consumir chucherías azucaradas puede
superar el coste y la incomodidad de
tener que visitar al dentista.
Ciertamente, disfruto de la chuchería
ocasional. ¡Y tengo una buena cobertura
dental! Pero ¿y si en lugar del sarro que
se nos acumula en los dientes hablamos
de la placa aterosclerótica que se
acumula en las arterias? Entonces, ya no
hablamos de una limpieza de boca.
Hablamos de una cuestión de vida o



muerte.
La enfermedad coronaria es el

primer motivo por el que tanto nosotros
como nuestros seres queridos
moriremos. Por supuesto, depende de
cada un decidir qué comer y cómo vivir,
pero ¿no deberíamos intentar tomar
decisiones de forma consciente y
aprender cuáles son las consecuencias
predecibles de nuestros actos? Del
mismo modo que podríamos evitar los
azúcares que nos pudren los dientes,
podríamos evitar los alimentos cargados
de grasas trans, grasas saturadas y
colesterol que nos taponan las arterias.

Analicemos el avance de la



enfermedad coronaria a lo largo de la
vida y aprendamos que tomar unas
decisiones sencillas en relación con la
alimentación en cualquier momento
puede prevenir, detener e incluso hacer
retroceder la enfermedad coronaria
antes de que sea demasiado tarde.

 

¿EL ACEITE DE PESCADO ES OTRA
CURA MILAGROSA MÁS?

 
Gracias, en parte, a la recomendación

de la Asociación Americana de Cardiología
de que las personas con riesgo elevado de
enfermedad coronaria debían consultar a
sus médicos acerca de los suplementos de
ácidos grasos omega-3,[10] los



suplementos de aceite de pescado se han
convertido en una industria milmillonaria.
Ahora consumimos más de cien mil
toneladas de aceite de pescado al año.[11]

Sin embargo, ¿qué dice la ciencia al
respecto? ¿Los supuestos beneficios del
suplemento de aceite de pescado para la
prevención y el tratamiento de la
enfermedad coronaria son tan sólo una
patraña más? El Journal of the American
Medical Association publicó una revisión
sistemática y un metaanálisis que estudió
todos los mejores ensayos clínicos
aleatorizados que evaluaban los efectos de
los ácidos grasos omega-3 sobre la
esperanza de vida, la muerte cardiaca, la
muerte súbita, los infartos de miocardio y
los ictus. Incluían estudios no sólo sobre
los suplementos de aceite de pescado, sino
también estudios sobre los efectos de
aconsejar que se aumentara el consumo de
pescados ricos en omega-3. ¿A qué



conclusión llegaron? En general, los
investigadores no encontraron ningún
efecto protector para la mortalidad en
general, la mortalidad por enfermedad
coronaria, muerte súbita cardiaca, infarto
de miocardio o ictus.[12]

¿Y en el caso de alguien que ya hubiera
sufrido un infarto de miocardio e intentara
prevenir un segundo? Tampoco se halló
beneficio alguno.[13]

Entonces, ¿de dónde salió la idea de que
los ácidos grasos omega-3 del pescado y de
los suplementos de pescado son buenos
para la salud? Aunque se creía que los
esquimales estaban protegidos de la
enfermedad coronaria, al final parece que
se trataba de un mito.[14] Sin embargo,
algunos de los primeros estudios parecían
prometedores. Por ejemplo, el famoso
ensayo DART de la década de 1980, en el
que participaron 2.000 varones, concluyó
que la mortalidad entre quienes habían



seguido el consejo de aumentar el consumo
de pescados grasos se había reducido en un
29 por ciento.[15] Es impresionante, por lo
que no es de extrañar que el estudio
recibiera tanta atención. Sin embargo,
parece que todo el mundo se olvidó de la
secuela, el ensayo DART-2, que llegó a la
conclusión opuesta. El ensayo DART-2
estuvo dirigido por el mismo equipo de
investigadores e incluyó una población aún
mayor (3.000 varones), pero, esta vez, los
participantes a quienes se aconsejó que
consumieran más pescado graso y
especialmente los que habían recibido
suplementos de aceite de pescado
presentaron un riesgo mayor de muerte
cardiaca.[16],[17]

Tras analizar ambos estudios, los
investigadores concluyeron que ya no había
justificación para usar ácidos grasos
omega-3 en la práctica clínica habitual.[18]
¿Qué debían hacer los médicos cuando sus



pacientes siguieran los consejos de la
Asociación Americana de Cardiología y les
preguntaran acerca de los suplementos de
aceite de pescado? Tal y como dijo el
director de lípidos y metabolismo del
Instituto Cardiovascular del Hospital
Monte Sinaí: «Dado este y otros
metaanálisis negativos, nuestro trabajo [en
tanto que médicos] debería ser
desaconsejar a nuestros pacientes los tan
publicitados suplementos de aceite de
pescado...».[19]

 
 

LA ENFERMEDAD CORONARIA EMPIEZA
EN LA INFANCIA

 
En 1953, el Journal of the American

Medical Association publicó un artículo



que transformó de forma radical cómo
entendemos la evolución de la
enfermedad coronaria. Los
investigadores practicaron autopsias a
trescientos soldados estadounidenses
caídos en la guerra de Corea y cuyo
promedio de edad era de unos veintidós
años. Sorprendentemente, el 77 por
ciento de ellos ya tenían evidencias
visibles de aterosclerosis coronaria.
Algunos incluso tenían las arterias
obstruidas hasta un 90 por ciento o más.
[20] El estudio «demostró sin lugar a
dudas que los cambios ateroscleróticos
aparecen en las arterias coronarias años
y décadas antes de que la enfermedad



coronaria se convierta en un problema
con manifestaciones clínicas».[21]

Estudios posteriores de muertes
accidentales con víctimas de entre tres y
veintiséis años de edad detectaron
estrías grasas (la primera fase de la
aterosclerosis) en casi todos los niños
estadounidenses de diez años de edad o
menos.[22] Para cuando llegamos a los
veinte o treinta años de edad, las estrías
grasas pueden haberse convertido ya en
placas como las que se hallaron en los
jóvenes soldados de la guerra de Corea.
Y cuando llegamos a los cuarenta o
cincuenta, pueden empezar a matarnos.

Si quien está leyendo estas líneas



tiene más de diez años de edad, la
cuestión no es si quiere comer de forma
más saludable para prevenir la
enfermedad coronaria, sino si quiere
hacer retroceder la enfermedad
coronaria que, probablemente, ya
padece.

¿Cuán pronto empiezan a aparecer
las estrías grasas? La aterosclerosis
puede iniciarse incluso antes del
nacimiento. Investigadores italianos
estudiaron el interior de las arterias de
bebés prematuros que fallecieron poco
después de nacer y de fetos fallecidos
por un aborto espontáneo. Las arterias
de los fetos cuyas madres tenían niveles



elevados de colesterol LDL tenían más
probabilidades de presentar lesiones en
las arterias.[23] Estas conclusiones
sugieren que es posible que la
aterosclerosis no empiece como una
enfermedad nutricional durante la
infancia, sino durante el embarazo.

Es habitual que las mujeres
embarazadas eviten el tabaco y el
alcohol. Del mismo modo, nunca es
demasiado pronto para empezar a comer
de un modo más saludable para la
siguiente generación.

Según William C. Roberts, editor
jefe del American Journal of
Cardiology, el único factor crítico para



la acumulación de placa aterosclerótica
es el colesterol, específicamente los
niveles elevados de colesterol LDL en
sangre.[24] Efectivamente, decimos que
el colesterol LDL es «malo», porque es
el vehículo que deposita el colesterol en
las arterias. Las autopsias de miles de
víctimas jóvenes de accidentes han
demostrado que el nivel de colesterol en
sangre se relaciona estrechamente con la
magnitud de la aterosclerosis en las
arterias.[25] Para reducir drásticamente
los niveles de colesterol LDL, hay que
reducir drásticamente la ingesta de tres
cosas: grasas trans, que se encuentran en
los alimentos procesados y, de forma



natural, en la carne y los lácteos; grasas
saturadas, que se encuentran
fundamentalmente en productos de
origen animal y en la comida basura; y,
en menor medida, el colesterol dietético,
que se encuentra exclusivamente en
productos de origen animal, sobre todo
en los huevos.[26]

¿Se ha fijado en el factor común?
Los tres factores que disparan el
colesterol malo (el primer factor de
riesgo para la primera causa de muerte)
comparten un mismo origen: los
productos de origen animal y la comida
basura. Probablemente, esto explica por
qué las poblaciones que conservan



dietas tradicionales centradas en
alimentos integrales de origen vegetal
han conseguido evitar en gran medida la
epidemia de la enfermedad coronaria.

 
 

¡ES EL COLESTEROL, TONTO!
 

Sólo hace treinta años que el doctor
Roberts es el editor jefe del American
Journal of Cardiology; además, es el
director ejecutivo del Instituto
Cardiovascular Baylor y ha escrito más
de mil publicaciones científicas y más
de una docena de libros de texto de
cardiología. Sabe muy bien lo que se



dice.
En su editorial «It’s the Cholesterol,

Stupid!» (¡Es el colesterol, tonto!), el
doctor Roberts afirmaba, como he
mencionado antes, que sólo hay un
verdadero factor de riesgo para la
enfermedad coronaria: el colesterol.[27]
Afirma que uno puede ser sedentario,
fumador, diabético y obeso y, aun así,
no desarrollar aterosclerosis siempre
que el nivel de colesterol en sangre sea
lo suficientemente bajo.

Probablemente, el nivel óptimo de
colesterol LDL esté entre los 50 mg/dL y
los 70 mg/dL y, al parecer, cuanto más
bajo sea, mejor. Ahí es donde



empezamos al nacer; es el nivel que se
detecta en las poblaciones que,
mayoritariamente, no presentan
enfermedad coronaria; y es el nivel en el
que la evolución de la aterosclerosis
parece detenerse en los ensayos sobre la
reducción del colesterol.[28] Un LDL de
aproximadamente 70 mg/dL se
corresponde a un nivel de colesterol
total de unos 150 mg/dL, un nivel por
debajo del cual no se informó de
muertes debidas a enfermedad coronaria
en el famoso Estudio del corazón de
Framingham, un proyecto a lo largo de
generaciones cuyo objetivo es
identificar los factores de riesgo para la



enfermedad coronaria.[29] Por lo tanto,
el objetivo de la población debería ser
un nivel de colesterol total inferior a
150 mg/dL. El doctor Roberts escribió
que «si nos planteáramos este objetivo,
prácticamente acabaríamos con la plaga
que asola a Occidente».[30]

El nivel promedio de colesterol en
sangre en los países industrializados es
muy superior a los 150 mg/dL: está
sobre los 200 mg/dL. Si sus análisis de
sangre reflejan un colesterol total de 200
mg/dL es muy probable que el médico le
asegure que se trata de unos niveles
normales. Sin embargo, en una sociedad
donde lo normal es morir de enfermedad



coronaria, es probable que tener un
nivel de colesterol «normal» no sea lo
que más le conviene.

Para estar a prueba de infartos de
miocardio, necesita que su nivel de
colesterol LDL esté por debajo de, como
mínimo, los 70 mg/dL. El doctor
Roberts señaló que sólo hay dos
maneras en que nuestra población pueda
conseguirlo: o bien hacer que cientos de
millones de personas se mediquen de
por vida, o bien recomendar que sigan
una dieta basada en alimentos integrales
de origen vegetal.[31]

Por lo tanto, o medicarse o
alimentarse. La mayoría de sistemas de



asistencia sanitaria cubren las estatinas,
así que, ¿por qué cambiar de dieta si
basta con tomar una pastilla diaria
durante el resto de nuestras vidas?
Porque, por desgracia y tal y como
veremos en el capítulo 15, estos
medicamentos no funcionan tan bien
como solemos pensar y, además, pueden
tener efectos secundarios adversos.

 
 

¿LE APETECEN UNAS PATATAS FRITAS
PARA ACOMPAÑAR A ESE LIPITOR?

 
Lipitor, una estatina que reduce el

colesterol, se ha convertido en el



fármaco más vendido de todos los
tiempos, con unas ventas mundiales que
superan los 140.000 millones de
dólares.[32] Este tipo de medicamentos
generó tanto entusiasmo en la comunidad
médica que se dice que, en Estados
Unidos, algunas autoridades médicas
defendieron que se añadieran a la red
pública de agua potable, como ya se
hace con el flúor.[33] Una revista de
cardiología incluso dijo, en broma, que
los restaurantes de comida rápida
deberían ofrecer salsa de «McEstatina»
junto al kétchup, para ayudar a
neutralizar los efectos de las malas
decisiones dietéticas.[34]



Para quienes presentan un riesgo
elevado de enfermedad coronaria y no
están dispuestos (o no pueden) reducir
sus niveles de colesterol de forma
natural mediante cambios en la
alimentación, los beneficios de las
estatinas suelen superar a los riesgos
que entrañan. Sin embargo, pueden tener
efectos secundarios y, por ejemplo,
causar daños en el hígado o en los
músculos. El motivo por el que algunos
médicos prescriben análisis de sangre
regulares a los pacientes que toman
estos medicamentos es que quieren
controlar la toxicidad hepática. Los
análisis de sangre también permiten



detectar la presencia de productos
consecuencia de la descomposición
muscular; sin embargo, las biopsias
revelan que los pacientes que toman
estatinas pueden presentar daño
muscular aunque los análisis de sangre
sean normales y no tengan síntomas
como dolor o debilidad muscular.[35]
La reducción en la fuerza y la eficiencia
musculares que a veces se asocia a estos
fármacos quizá no suponga un problema
para las personas jóvenes, pero en el
caso de los ancianos implica un aumento
del riesgo de caídas y lesiones.[36]

Más recientemente se han planteado
otras preocupaciones. Por ejemplo, en



2012, la FDA (Food and Drug
Administration) estadounidense anunció
la obligación de incluir en el etiquetado
de las estatinas una advertencia a
médicos y pacientes sobre la
posibilidad de efectos secundarios
neurológicos, como pérdida de memoria
o confusión. Y parece que las estatinas
podrían aumentar también el riesgo de
sufrir diabetes.[37] En 2013, un estudio
sobre varios miles de pacientes de
cáncer de mama concluyó que el uso a
largo plazo de estatinas podría duplicar
el riesgo de cáncer de mama invasivo en
mujeres.[38] En el caso de las mujeres,
la primera causa de muerte es la



enfermedad coronaria, no el cáncer, por
lo que es posible que los beneficios de
las estatinas superen a los riesgos, pero
¿por qué asumir riesgo alguno si
podemos reducir el colesterol de forma
natural?

Se ha demostrado que las dietas
basadas en productos de origen vegetal
son tan eficaces a la hora de reducir el
colesterol como las estatinas de primera
elección..., pero sin los riesgos
asociados a los fármacos.[39] De hecho,
los «efectos secundarios» de una
alimentación saludable tienden a ser
positivos: menor riesgo de cáncer y de
diabetes y protección del hígado y del



cerebro, tal y como veremos más
adelante en el libro.

 
 

LA ENFERMEDAD CORONARIA ES
REVERSIBLE

 
Hemos dicho que nunca es

demasiado pronto para empezar a comer
de forma saludable; pero ¿podemos
llegar demasiado tarde? Los pioneros de
la medicina del estilo de vida, como
Nathan Pritikin, Dean Ornish o Caldwell
Esselstyn, Jr., empezaron a tratar a
pacientes que ya presentaban una
enfermedad coronaria avanzada y les



iniciaron en el tipo de dietas basadas en
productos de origen vegetal como las
que siguen las poblaciones asiáticas y
africanas que no sufren el azote de la
enfermedad coronaria. Esperaban que, si
seguían una dieta lo suficientemente
saludable, podrían detener el avance de
la enfermedad.

Sin embargo, sucedió algo casi
milagroso.

La enfermedad coronaria de los
pacientes empezó a retroceder. Los
pacientes mejoraron. En cuanto dejaron
de ingerir alimentos que les obstruían
las arterias, sus organismos fueron
capaces de empezar a disolver parte de



la placa ya acumulada. Las arterias se
abrieron sin necesidad de fármacos ni
de cirugía, inclusive en algunos
pacientes con enfermedad coronaria
severa en tres arterias. Esto sugiere que
sus organismos habían querido curarse
desde el principio, pero que hasta ese
momento no se les había dado la
oportunidad para intentarlo.[40]

Permítame que comparta con usted
lo que se conoce como «el secreto mejor
guardado de la medicina»:[41] dadas las
condiciones adecuadas, el cuerpo se
cura a sí mismo. Si se da un buen golpe
en la espinilla con el canto de la mesa
de centro, se amorata, se inflama y



duele. Pero se curará de forma natural si
da un paso atrás y deja que el organismo
haga su magia. Por el contrario, ¿y si se
diera un golpe en el mismo sitio tres
veces al día, por ejemplo por la mañana,
por la tarde y por la noche? No se
curaría nunca.

Podría ir al médico y quejarse de
que le duele la espinilla. «No se
preocupe», le diría él o ella, y le
recetaría un antiinflamatorio o un
analgésico. Entonces, volvería a casa,
seguiría golpeándose la espinilla tres
veces al día, pero gracias a los
analgésicos se encontraría mucho mejor.
¡Menos mal que podemos contar con la



medicina moderna! Esto es precisamente
lo que sucede cuando tomamos
nitroglicerina para la angina de pecho.
La medicina puede aliviarnos
sobremanera, pero no hace nada para
corregir la causa subyacente.

Su cuerpo quiere curarse, si le deja.
Pero si sigue golpeándose tres veces al
día, interrumpe el proceso de curación.
Pensemos en el tabaco y el riesgo de
cáncer de pulmón. Una de las cosas más
extraordinarias que aprendí en la
Facultad de Medicina es que a los
quince años de haber dejado de fumar,
el riesgo de un exfumador de sufrir un
cáncer de pulmón se asemeja al de



alguien que no haya fumado jamás.[42]
Los pulmones pueden eliminar la
suciedad que los bloquea y, al final, es
como si uno no hubiera fumado nunca.

Su cuerpo quiere estar sano. Y cada
noche de su vida de fumador, mientras
usted duerme, su organismo reanuda el
proceso de curación hasta que... ¡bam!:
enciende el primer cigarrillo del día.
Del mismo modo que perjudica a sus
pulmones con cada inhalación de humo,
perjudica a sus arterias con cada
bocado. Puede optar por la moderación
y golpearse con un martillo más
pequeño, pero, de nuevo, ¿por qué ha de
golpearse? Puede elegir dejar de



hacerse daño, dejar de ser su peor
enemigo y permitir que el proceso de
curación natural del organismo le
devuelva la salud.

 
 

LAS ENDOTOXINAS CASTIGAN A SUS
ARTERIAS

 
Las dietas poco saludables no

afectan únicamente a la estructura de las
arterias, sino que también pueden
interferir con su funcionamiento. Las
arterias son más que tuberías inertes por
las que fluye la sangre. Son órganos
dinámicos, vivos. Hace casi veinte años



que sabemos que una sola comida rápida
(en el estudio original se usaron
McMuffins de salchicha y huevo) puede
endurecer las arterias en cuestión de
horas y reducir a la mitad su capacidad
para relajarse normalmente.[43] Y justo
cuando la inflamación empieza a bajar
unas cinco o seis horas más tarde... ¡ya
vuelve a ser hora de comer! Y, quizá,
vuelve a golpear a sus arterias con otra
ración de comida perjudicial, con lo que
se queda atascado en la peligrosa zona
de la inflamación leve crónica. No es
que la comida poco saludable provoque
daños internos al cabo de décadas. Los
provoca aquí y ahora, en cuestión de



horas después de que se la haya metido
en la boca.

Al principio, los investigadores
culparon a la grasa animal y a las
proteínas animales; recientemente, el
foco de atención ha pasado a centrarse
en unas toxinas bacterianas conocidas
como «endotoxinas». Al parecer, hay
alimentos, como la carne, que albergan
bacterias que pueden provocar
inflamación ya estén vivas o muertas e
incluso cuando los alimentos están
totalmente cocinados. Ni la temperatura
de cocción ni los ácidos estomacales ni
las enzimas digestivas logran
destruirlas, por lo que, si come



productos de origen animal, pueden
acabar en su intestino. Entonces, las
grasas saturadas las ayudan a atravesar
las paredes intestinales y a pasar al
torrente sanguíneo, desde donde
provocan la reacción inflamatoria en las
arterias.[44]

Quizás esto explique la
extraordinaria velocidad a la que los
pacientes con problemas
cardiovasculares sienten alivio cuando
adoptan una dieta basada
fundamentalmente en alimentos de
origen vegetal, como frutas, verduras,
cereales integrales y legumbres. El
doctor Ornish informó de una reducción



del 91 por ciento en ataques de angina
de pecho tan sólo unas semanas después
de que los pacientes iniciaran una dieta
de base vegetal, con[45] o sin[46]
ejercicio físico. La rápida desaparición
de los dolores de pecho ocurrió mucho
antes de que el organismo hubiera
podido eliminar la placa de las arterias,
lo que sugiere que estas dietas no sólo
ayudan a limpiar las arterias, sino que
también mejoran su funcionamiento. Por
el contrario, las anginas de pecho
aumentaron en un 186 por ciento en los
pacientes del grupo de control a quienes
se pidió que siguieran los consejos de
sus médicos.[47] No es sorprendente



que empeoraran, dado que siguieron con
la misma dieta que les había obstruido
las arterias.

Hace décadas que conocemos el
gigantesco poder de los cambios
dietéticos. Por ejemplo, en 1977 ya se
publicó un artículo al respecto, titulado
«Angina and Vegan Diet» (Angina de
pecho y dieta vegana), en el American
Heart Journal. Las dietas veganas son
exclusivamente de origen vegetal y
excluyen la carne, los lácteos y los
huevos. Los médicos describían casos
como el de F. W. (las iniciales se usan
para proteger la identidad del paciente),
un varón de sesenta y cinco años de



edad con una angina de pecho tan severa
que tenía que detenerse cada nueve o
diez pasos que daba. Ni siquiera podía
llegar a su buzón. Inició una dieta
vegana y el dolor mejoró en cuestión de
días. Y se informó de que, al cabo de
unos meses, caminaba por la montaña
sin experimentar el menor dolor.[48]

¿Aún no está listo para empezar a
comer de forma más saludable? Bueno,
hay un nuevo tipo de fármacos para la
angina de pecho, como la ranolazina
(comercializada bajo el nombre de
Ranexa). Uno de los ejecutivos de la
empresa farmacéutica sugirió que se
usara con las personas que «no podían



cumplir con los sustanciales cambios
dietéticos necesarios para seguir una
dieta vegana».[49] La medicación cuesta
más de 2.000 dólares al año, pero los
efectos secundarios son relativamente
leves y funciona..., técnicamente
hablando. A la dosis más alta, Ranexa
pudo prolongar la duración del ejercicio
físico en 33,5 segundos.[50] ¡Más de
medio minuto! Parece que los que opten
por el medicamento tendrán que esperar
un poco antes de poder ir de excursión a
la montaña.

 
 

¿NUECES DEL BRASIL PARA



CONTROLAR EL COLESTEROL?
 

¿Puede una única ración de nueces del
Brasil reducir los niveles de colesterol más
rápidamente que las estatinas y mantener
esa reducción hasta un mes después de esa
ración única?

Es uno de los hallazgos más
sorprendentes con los que me he
encontrado. Investigadores brasileños (no
podía ser de otro modo) dieron a diez
hombres y mujeres una única comida que
contenía entre una y ocho nueces del
Brasil. Sorprendentemente, en
comparación con el grupo de control que
no ingirió ninguna nuez, una ración única de
nueces del Brasil mejoró casi
inmediatamente los niveles de colesterol.
El nivel de colesterol LDL (el «malo») se
redujo en unos asombrosos 20 puntos tan
sólo nueve horas después de haber ingerido



las nueces.[51] Ni los fármacos actúan a
esa velocidad.[52]

Y esto es lo verdaderamente increíble:
los investigadores volvieron a medir los
niveles de colesterol de los participantes
treinta días después. Incluso un mes
después de haber ingerido una sola ración
de nueces del Brasil, los niveles de
colesterol mantenían el descenso.

Normalmente, cuando en la literatura
médica aparece un estudio que proclama
resultados demasiado buenos para ser
verdad, como en este caso, los médicos
esperan a ver que el estudio se replique y
obtenga los mismos resultados antes de
cambiar su práctica médica y empezar a
recomendar algo nuevo a sus pacientes.
Sobre todo cuando la muestra del estudio
solo es de diez pacientes y aún más cuando
las conclusiones resultan inverosímiles.
Sin embargo, cuando la intervención es
barata, sencilla, inofensiva y saludable



(estamos hablando de cuatro nueces del
Brasil al mes), creo que la carga de la
prueba se invierte. Creo que la postura
razonable por defecto es hacerlo hasta que
se demuestre lo contrario.

Sin embargo, más no es mejor. Las
nueces del Brasil son muy ricas en selenio
e ingerir cuatro al día podría hacer que
superara el límite diario tolerable de este
mineral. Sin embargo, no debe preocuparse
por eso si se limita a cuatro al mes.

 
 

SEGUIR EL RASTRO DEL DINERO
 

Hace décadas que las publicaciones
médicas más prestigiosas del mundo
publican artículos de investigación que



demuestran que la enfermedad coronaria
puede retroceder con una dieta basada
en alimentos de origen vegetal (con o sin
otros cambios en el estilo de vida).
Entonces, ¿por qué estas noticias no han
transformado aún las políticas de salud
pública?

En 1977, el Comité sobre Nutrición
y Necesidades Humanas del Senado
estadounidense lo intentó. Conocido
como Comité McGovern, publicó un
informe titulado Dietary Goals for the
United States (Objetivos dietéticos para
Estados Unidos) en el que aconsejaba a
los estadounidenses que redujeran el
consumo de alimentos de origen animal



y aumentaran el de alimentos de origen
vegetal. Tal y como recuerda uno de los
fundadores del departamento de
nutrición de la Universidad de Harvard,
«los productores de carne, leche y
huevos se enfadaron muchísimo».[53]
Es una manera muy suave de decirlo.
Como consecuencia de la presión del
sector, no sólo desapareció el objetivo
de «reducir el consumo de carne», sino
que se disolvió el comité. Se dice que
varios senadores importantes perdieron
las elecciones siguientes por haber
apoyado el informe.[54]

Más recientemente, se descubrió que
muchos miembros del Comité Asesor



sobre Directrices Dietéticas
estadounidense tenían vínculos
económicos con empresas que iban
desde fabricantes de caramelos a
organismos como el Consejo
McDonald’s sobre estilos de vida
saludables o el Instituto Coca-Cola para
la Salud y el Bienestar. Una de las
integrantes del comité incluso hizo de
«imagen de marca» para el preparado
para pasteles Duncan Hines y luego
como «imagen de marca» oficial para
Crisco (una grasa alimentaria) antes de
participar en la redacción de las
directrices dietéticas oficiales para los
estadounidenses.[55]



Tal y como dijo un comentarista del
Food and Drug Law Journal,
históricamente, los informes del Comité
Asesor sobre Directrices Dietéticas
contenían:

 
Ni una sola palabra sobre la

investigación acerca de las consecuencias
que comer carne tiene para la salud. Si el
comité presentara esos estudios, le sería
imposible justificar la recomendación de
comer carne, ya que demostrarían que la
carne aumenta el riesgo de contraer
enfermedades crónicas, algo que va en
contra del objetivo de las Directrices. Por
lo tanto, al limitarse a ignorar la
investigación, el comité puede llegar a
una conclusión que, de otro modo,
resultaría inaceptable.[56]

 



¿Y qué pasa con la profesión
médica? ¿Por qué mis colegas no han
integrado en su práctica clínica la
investigación que demuestra el poder de
la buena alimentación? Por desgracia, en
la historia de la medicina abundan los
ejemplos de cómo la corriente principal
rechaza la ciencia más sólida cuando va
en contra de la sabiduría convencional
prevalente. Incluso hay un nombre para
ello: «el efecto tomate». El Journal of
the American Medical Association
acuñó el término para aludir a que hubo
un tiempo en que se creía que los
tomates eran tóxicos y, durante siglos,
dejaron de consumirse en Norteamérica



a pesar de las abrumadoras evidencias
de lo contrario.[57]

Por si no fuera suficientemente malo
que la mayoría de facultades de
medicina no impartan ni una sola
asignatura obligatoria sobre nutrición,
[58] resulta que las organizaciones
médicas mayoritarias intervienen
activamente en contra de aumentar la
formación en nutrición de los médicos.
[59] Cuando se cuestionó a la Academia
Americana de Médicos de Familia
(AAFP por sus siglas en inglés) por su
nueva relación corporativa con Coca-
Cola para fomentar la educación sobre
alimentación sana entre los pacientes, su



vicepresidente ejecutivo intentó acallar
las protestas explicando que esta alianza
no era nada nuevo. Al fin y al cabo, ya
hacía tiempo que mantenían relaciones
con PepsiCo y McDonald’s.[60] E,
incluso antes, habían tenido vínculos
económicos con la tabacalera Philip
Morris.[61]

Como el argumento no acalló las
críticas, el ejecutivo de la AAFP citó la
afirmación de la Asociación Americana
de Diabetes: «No hay alimentos buenos
o malos, sino dietas buenas o malas».
¿Que no hay alimentos malos? ¿En
serio? La industria tabacalera solía
proclamar algo muy parecido: fumar no



era malo en sí mismo, sólo si se hacía
«en exceso».[62] ¿Le suena de algo? De
todo, pero con moderación.

La Asociación Americana de
Dietética (ADA), que edita una
colección de fichas sobre nutrición con
directrices para mantener una dieta
saludable, tiene sus propios vínculos
corporativos. ¿Quién redacta las fichas?
Fuentes de la industria alimentaria pagan
a la ADA 20.000 dólares por cada ficha,
para ser parte activa del proceso de
redacción. Así, sabemos cosas de los
huevos gracias a la industria del huevo y
conocemos los beneficios de mascar
chicle gracias al Instituto Científico



Wrigley.[63]
En 2012, la Asociación Americana

de Dietética pasó a llamarse Academia
de Nutrición y Dietética, pero ese
cambio no pareció afectar a las
políticas. Sigue recibiendo millones de
dólares al año de empresas productoras
de comida basura, carne, lácteos,
refrescos y caramelos. A cambio, la
academia les permite celebrar
seminarios formativos para enseñar a
los dietistas qué deben aconsejar a sus
clientes.[64] Cuando los
estadounidenses ven el título «dietista
certificado», este es el grupo que los
certifica. Por suerte, un movimiento en



el seno de la comunidad de dietistas,
ejemplificado en la formación de la
organización Dietistas en Defensa de la
Integridad Profesional, ha empezado a
combatir esta tendencia.

¿Y qué sucede con los médicos, a
nivel individual? ¿Por qué mis colegas
de profesión no aconsejan a sus
pacientes que se olviden de las
hamburgueserías? Una de las excusas
más habituales es que no tienen tiempo
para hablar de estas cosas durante las
consultas, pero el motivo más citado
para no aconsejar a sus pacientes con
hipercolesterolemia que cambien a una
alimentación más saludable es que creen



que los pacientes «podrían resistirse a
las limitaciones asociadas a los
consejos sobre alimentación».[65] En
otras palabras, los médicos creen que
sus pacientes echarán de menos la
comida basura. ¿Puede imaginar a un
médico diciendo: «Sí, me gustaría
aconsejar a mis pacientes que dejaran de
fumar, pero es que les encanta»?

El doctor Neal Barnard, presidente
del Comité de Médicos por una
Medicina Responsable, escribió hace
poco un elocuente artículo editorial en
la revista sobre ética de la Asociación
Americana de Medicina, en el que
describía cómo los médicos habían



pasado de ser meros espectadores
(cuando no facilitadores) del
tabaquismo a liderar la lucha contra el
tabaco. Se dieron cuenta de que sus
consejos serían mucho más eficaces si
los pacientes a quienes aconsejaban
dejar de fumar ya no les veían manchas
de nicotina en los dedos.

Ahora, el doctor Barnard dice: «Las
dietas basadas en alimentos de origen
vegetal son el equivalente nutricional de
dejar de fumar».[66]



CAPÍTULO 2

No morir de una
enfermedad pulmonar

 
 
 
 
 

La peor muerte que he presenciado
jamás es la de un hombre con cáncer de



pulmón. En aquella época, era residente
en un hospital de salud pública de
Boston. Al parecer, que los presos
murieran entre rejas era negativo para
las estadísticas de las prisiones, por lo
que se trasladaba a los presos con
enfermedades terminales a mi hospital
para que pasaran allí sus últimos días, a
pesar de que no podíamos hacer mucho
por ellos.

Era verano y en la planta de presos
no había aire acondicionado; bueno, al
menos para los pacientes ingresados.
Nosotros, los médicos, podíamos
retirarnos a los confines helados de la
sala de enfermería, pero los pacientes,



esposados a las camas, sólo podían
estar ahí, postrados en el caluroso piso
superior del elevado edificio de
ladrillo. Cuando los traían por el pasillo
frente a nosotros, dejaban tras de sí un
rastro de sudor.

La noche en que murió el hombre del
que le hablaba estaba en uno de mis
turnos de 36 horas. Entonces
trabajábamos semanas de 117 horas. Es
asombroso que no matásemos a más
pacientes. Por la noche sólo quedamos
dos, yo mismo y un médico
pluriempleado que cobraba 1.000
dólares por dormir. Así que la mayor
parte del tiempo estaba solo para cubrir



a los cientos de pacientes de la planta,
algunos de los más enfermos entre los
enfermos. Y fue una de esas noches en
que, amodorrado y entre la neblina de la
falta de sueño, recibí la llamada.

Hasta entonces, en todas las muertes
que había presenciado, el paciente, o
bien ya estaba muerto al llegar, o bien
moría durante unos de los «códigos»
cardiacos, en que intentábamos
reanimarlos desesperadamente (y casi
siempre sin éxito).

Esta vez no fue sí.
Tenía los ojos como platos, luchaba

por respirar y las manos esposadas se
aferraban a la cama como garras. El



cáncer le estaba llenando los pulmones
de líquido. El cáncer de pulmón lo
estaba ahogando.

Mientras se revolvía, desesperado,
suplicante, mi mente entró en modo
médico. Repasé todos los protocolos y
procedimientos, pero no había mucho
que hacer. El paciente necesitaba
morfina, pero la guardábamos en el
extremo opuesto de la planta y me iba a
ser imposible llegar a tiempo, no
digamos ya volver para administrarla.
No era muy popular en la planta de
presos. Una vez había denunciado que
uno de los guardias había pegado a uno
de los presos enfermos y, como



recompensa, recibí amenazas de muerte.
No me dejarían pasar por las puertas a
la velocidad necesaria. Supliqué a la
enfermera que fuera a buscarla ella,
pero no volvió a tiempo.

La tos del paciente se convirtió en
un borboteo. «Todo irá bien», dije.
Inmediatamente, pensé «Menuda
estupidez para alguien que está
muriéndose ahogado». Otra mentira más
en la probablemente ya larga cadena de
condescendencia por parte de otras
figuras de autoridad a lo largo de su
vida. Impotente, dejé de ser médico y
pasé a ser persona. Le di la mano y me
agarró con todas sus fuerzas, para



acercarme hacia su rostro, cubierto de
lágrimas y desfigurado por el miedo.
«Estoy aquí. Estoy contigo», dije.
Seguimos mirándonos a los ojos hasta
que murió asfixiado, frente a mí. Fue
como mirar cómo torturaban a alguien
hasta la muerte.

Respiré hondo. Ahora, imagine
cómo sería no poder respirar. Tenemos
que cuidar bien de nuestros pulmones.

 
 

Al igual que en muchos países
industrializados, las enfermedades
pulmonares son la segunda causa de
muerte en Estados Unidos, donde matan



a unas 300.000 personas al año. Y al
igual que la primera, la enfermedad
coronaria, muchos casos podrían
prevenirse. Hay muchos tipos de
enfermedad pulmonar, pero las tres que
matan a más personas son: el cáncer de
pulmón, la enfermedad pulmonar
obstructiva crónica (EPOC) y el asma.

El cáncer de pulmón es el cáncer
que acaba con más vidas. La mayoría de
las 160.000 muertes anuales
consecuencia del cáncer son un
resultado directo del tabaquismo. Sin
embargo, una dieta saludable puede
ayudar a mitigar los efectos dañinos del
humo del tabaco sobre el ADN, además



de, quizás, impedir que el cáncer de
pulmón se extienda.

La EPOC mata aproximadamente a
unas 140.000 personas al año, ya sea
por las lesiones a los diminutos sacos de
aire de los pulmones (enfisema), ya sea
por la inflamación y el engrosamiento de
las vías respiratorias, taponadas por la
mucosidad (bronquitis crónica). Aunque
no hay cura para las cicatrices
permanentes que la EPOC deja en los
pulmones, una dieta rica en frutas y
verduras podría ayudar a ralentizar el
avance de la enfermedad y a mejorar la
función pulmonar de los 13 millones de
personas que la sufren.



Finalmente, el asma, que siega 3.000
vidas cada año, es una de las
enfermedades crónicas infantiles más
frecuentes. Y, sin embargo, podría
prevenirse en gran medida con una dieta
más sana. La investigación sugiere que
añadir raciones diarias de fruta y
verdura puede reducir tanto el número
de casos de asma durante la infancia
como la cantidad de ataques de asma
que sufren quienes padecen la
enfermedad.

 
 

CÁNCER DE PULMÓN
 



En Estados Unidos se diagnostican
unos 220.000 casos de cáncer de pulmón
cada año y la enfermedad causa más
muertes anuales que los siguientes tres
tipos de cáncer juntos (colon, mama y
páncreas).[1] En cualquier momento
dado, hay casi 400.000 estadounidenses
viviendo bajo la oscura sombra del
cáncer de pulmón.[2] A diferencia de lo
que sucede con la enfermedad coronaria,
que aún no se ha reconocido como
consecuencia directa de una dieta que
obstruye las arterias, se reconoce
ampliamente que el tabaco es, con
diferencia, la causa más habitual de
cáncer de pulmón. Según la Asociación



Americana de Neumología, el
tabaquismo es un factor en hasta un 90
por ciento de todas las muertes por
cáncer de pulmón. Las probabilidades
de que un varón fumador desarrolle
cáncer de pulmón se multiplican por 23
respecto a las de un no fumador y las de
las mujeres fumadoras se multiplican
por 13 respecto a las no fumadoras. Y
los fumadores no se perjudican
únicamente a sí mismos; cada año se
atribuyen miles de muertes al humo que
inhalan los fumadores pasivos. El riesgo
de desarrollar cáncer de pulmón para
las personas no fumadoras aumenta entre
un 20 por ciento y un 30 por ciento si se



exponen con regularidad a humo de
cigarrillo.[3]

Ahora, las advertencias en los
paquetes de cigarrillos están por todas
partes, pero durante mucho tiempo,
grupos de interés poderosos enterraron
la relación entre el tabaquismo y el
cáncer de pulmón, del mismo modo que,
en la actualidad, se oculta la relación
entre algunos alimentos concretos y
otras causas de muerte importantes. Por
ejemplo, en la década de 1980, Philip
Morris, la tabacalera estadounidense
más importante, lanzó el conocido
Whitecoat Project (Proyecto Bata
Blanca). La multinacional contrató a



médicos que publicaran estudios
escritos por otros y en los que se negaba
la relación entre el tabaquismo pasivo y
las enfermedades pulmonares. Este
lavado de cara, junto a las ingeniosas
campañas de publicidad de la industria
tabacalera, como los anuncios parecidos
a dibujos animados, ayudó a enganchar a
generaciones enteras a sus productos.[4]

Si, a pesar de todas las evidencias y
avisos, aún sigue fumando, el paso más
importante que puede tomar ahora es
dejar de hacerlo. Ahora. Por favor. Los
beneficios son inmediatos. Según la
Sociedad Americana Contra el Cáncer,
tan sólo unos veinte minutos después de



haber dejado de fumar las pulsaciones
cardiacas y la tensión arterial bajan. Al
cabo de unas semanas, mejoran la
circulación sanguínea y la función
pulmonar. Al cabo de unos meses, las
células «aspiradoras» que ayudan a
limpiar los pulmones, retirar el moco y
reducir el riesgo de infección empiezan
a crecer de nuevo. Y al cabo de un año
de haber dejado de fumar, el riesgo de
sufrir una enfermedad coronaria
asociada al tabaquismo será la mitad
que el de un fumador.[5] Tal y como
hemos visto en el primer capítulo, el
cuerpo humano tiene una capacidad
milagrosa para curarse a sí mismo,



siempre que no insistamos en lesionarlo
una y otra vez. Unos sencillos cambios
en la alimentación pueden ayudar a
hacer retroceder el daño que haya
podido causarle el humo del tabaco.

 
 

BRÓCOLI A MONTONES
 

En primer lugar, es importante
entender los efectos tóxicos que el
tabaco ejerce sobre los pulmones. El
humo del tabaco contiene productos
químicos que debilitan el sistema
inmunitario y que hacen que el
organismo sea más susceptible a la



enfermedad, además de entorpecer su
capacidad para destruir las células
cancerosas. Al mismo tiempo, el humo
del tabaco puede dañar el ADN celular,
con lo que aumentan las probabilidades
de que las células cancerosas aparezcan
y se reproduzcan.[6]

Los científicos suelen estudiar a
fumadores crónicos para comprobar la
potencia de las intervenciones dietéticas
a la hora de prevenir los daños al ADN.
Un grupo de investigadores reunió a
fumadores de larga duración y les pidió
que consumieran 25 veces más brócoli
que el occidental medio (en otras
palabras, un tallo al día). En



comparación con los fumadores que no
consumían brócoli, los que sí,
presentaron un 41 por ciento menos de
mutaciones de ADN en su torrente
sanguíneo durante diez días. ¿Fue
únicamente porque el brócoli impulsó la
actividad de las enzimas purificadoras
del hígado, que ayudaron a eliminar las
sustancias cancerígenas antes de que
llegasen a las células de los fumadores?
No. Incluso cuando se extrajo ADN de
los fumadores para exponerlo a un
agente químico que se sabe que daña el
ADN, el material genético de los que
habían consumido brócoli presentó
daños significativamente menores, lo



que sugiere que comer verduras como el
brócoli podría reforzarnos a nivel
subcelular.[7]

No vaya a pensar que esto significa
que si come un tallo de brócoli antes de
fumarse un paquete de Marlboro
contrarrestará completamente los efectos
cancerígenos del humo del tabaco.
Porque no es así. Sin embargo, mientas
se esfuerza en dejar de fumar, verduras
como el brócoli, la col y la coliflor
pueden ayudarle a frenar el daño.

Es muy posible que los beneficios
de la familia del brócoli (crucíferas) no
se detengan ahí. El cáncer de mama es el
cáncer interno más habitual en las



mujeres occidentales, pero el de pulmón
es el más letal. Aproximadamente un 85
por ciento de mujeres con cáncer de
mama siguen vivas cinco años tras el
diagnóstico, pero las cifras se invierten
cuando hablamos de cáncer de pulmón:
el 85 por ciento de mujeres fallecen en
un periodo de cinco años tras ser
diagnosticadas de cáncer de pulmón. El
90 por ciento de las muertes se deben a
la metástasis, que es la extensión del
cáncer a otras partes del cuerpo.[8]

El brócoli contiene algunas
sustancias que podrían detener la
metástasis. En un estudio de 2010, los
científicos depositaron una capa de



células cancerosas procedentes de un
pulmón humano en una placa de Petri y
limpiaron la franja central. Al cabo de
24 horas, las células cancerosas habían
empezado a propagarse y al cabo de 30
ya habían vuelto a cubrir el espacio
completamente. Entonces, los científicos
vertieron algunos compuestos
procedentes de verduras crucíferas
sobre las células cancerosas y éstas
dejaron de propagarse.[9] Aún no se ha
comprobado en ensayos clínicos si
comer brócoli ayuda o no a prolongar la
supervivencia de los pacientes con
cáncer de pulmón, pero lo bueno de las
intervenciones dietéticas saludables es



que, como no tienen efectos secundarios
nocivos, pueden sumarse a cualquier
otro tratamiento que se haya elegido.

 
 

EL TABACO CONTRA LA COL RIZADA
 

Los investigadores han descubierto que
la col rizada (una verdura de hoja verde
oscura a la que se conoce como la «reina
de las verduras») podría ayudar a controlar
los niveles de colesterol. En un estudio, se
pidió a treinta varones con
hipercolesterolemia que ingirieran entre
tres y cuatro chupitos de zumo de col
rizada a diario durante tres meses. Eso
equivale a ingerir unos 13 kilogramos de
col rizada, o la cantidad que un occidental
promedio consume en un siglo. ¿Qué pasó?



¿Se volvieron verdes y empezaron a hacer
la fotosíntesis?

No. Lo que sucedió es que la col rizada
redujo sustancialmente los niveles de
colesterol malo (LDL) y aumentó los del
bueno (HDL)[10] como si los participantes
hubieran corrido 480 kilómetros.[11] Al
final del estudio, la actividad de los
antioxidantes en el torrente sanguíneo de la
mayoría de participantes se había disparado
pero, curiosamente, en una minoría no
presentó cambios. Lo ha adivinado. Eran
los fumadores. Se cree que los radicales
libres como consecuencia del tabaco
bastaron para eliminar los antioxidantes del
organismo. Cuando fumar anula el efecto
antioxidante de 13 kilogramos de col
rizada, sabe que es la hora de dejarlo.

 
 



LA CÚRCUMA BLOQUEA LOS EFECTOS
CANCERÍGENOS

 
La cúrcuma es la especia india que

da al curry su característico color
dorado. Además, parece que podría
ayudar a prevenir parte del daño que
fumar provoca al ADN. Desde 1987, el
Instituto Oncológico Nacional
estadounidense ha analizado más de un
millar de sustancias para determinar su
actividad «quimiopreventiva» (de
prevención del cáncer). Sólo una docena
de ellas llegaron a los ensayos clínicos,
pero una de las más prometedoras es la
curcumina, el pigmento amarillo chillón



de la cúrcuma.[12]
Los agentes quimiopreventivos

pueden clasificarse en distintos
subgrupos en función de qué estadio de
cáncer ayudan a combatir: los
bloqueantes de agentes cancerígenos y
los antioxidantes ayudan a prevenir la
mutación inicial de ADN que activa el
cáncer y los antiproliferativos impiden
que los tumores existentes crezcan y se
extiendan. La curcumina es especial,
porque, al parecer, pertenece a los tres
grupos. Es decir, potencialmente, podría
ayudar a prevenir y/o detener el
desarrollo de las células cancerosas.
[13]



La ciencia ha investigado cómo
afecta la curcumina a la capacidad de
varios agentes cancerígenos para mutar
el ADN y ha concluido que,
efectivamente, la curcumina es efectiva
como antimutágeno ante varias
sustancias que suelen causar cáncer.[14]
Sin embargo, los experimentos se
hicieron in vitro, es decir, en una
probeta de laboratorio. No sería ético
exponer a seres humanos a agentes
cancerígenos para determinar si
contraen cáncer o no. Sin embargo, a
alguien se le ocurrió la brillante idea de
encontrar a un grupo de personas que,
por voluntad propia, ya tuvieran agentes



cancerígenos corriendo por sus venas:
¡fumadores!

Una manera de medir el nivel en el
organismo de agentes químicos con
capacidad para mutar el ADN es verter
gotas de orina de la persona en cuestión
sobre bacterias en una placa de Petri.
Las bacterias, como todos los seres
vivos del planeta, comparten el ADN
como lenguaje genético común. Como
era de esperar, los científicos que
llevaron a cabo este experimento
descubrieron que la orina de los no
fumadores provocaba muchas menos
mutaciones de ADN: tenían muchos
menos agentes cancerígenos fluyendo



por su organismo. Sin embargo, cuando
se administró cúrcuma a los fumadores,
el índice de mutación de ADN
descendió en hasta un 38 por ciento.[15]
No les dieron píldoras de curcumina,
sino menos de una cucharadita diaria de
la cúrcuma normal que se compra en
cualquier tienda de comestibles.
Obviamente, la cúrcuma no puede
contrarrestar por completo los efectos
del tabaco. Incluso cuando los
participantes en el estudio llevaban un
mes consumiendo cúrcuma, la capacidad
para dañar el ADN que tenía la orina de
los fumadores seguía superando a la de
los no fumadores. Sin embargo, los



fumadores que hacen de la cúrcuma un
elemento habitual en sus dietas, pueden
paliar parte del daño.

Los efectos anticancerígenos de la
curcumina van más allá de su capacidad
para, potencialmente, prevenir las
mutaciones de ADN. Parece que también
ayudan a regular la muerte celular
programada. Las células están
preprogramadas para morir de forma
natural y dejar así espacio para células
nuevas. Es un proceso al que llamamos
apoptosis (del griego ptosis, caída, y
apo, lejos). En cierto sentido, el cuerpo
se reconstruye a sí mismo cada pocos
meses[16] gracias a los materiales de



construcción que le proporcionamos
mediante la dieta. Sin embargo, hay
células que se quedan más de lo que
debieran: las células cancerosas. De
algún modo, consiguen desactivar el
mecanismo de autodestrucción y no
mueren cuando se supone que deberían
hacerlo. Y como siguen dividiéndose,
acaban por formar tumores y extenderse
por el cuerpo.

¿Cómo afecta la curcumina a este
proceso? Al parecer, puede reprogramar
el mecanismo de autodestrucción en las
células cancerosas. Todas las células
tienen receptores de muerte que activan
la secuencia de autodestrucción, pero



las células cancerosas pueden
desactivar los suyos. Sin embargo,
parece que la curcumina los reactiva.
[17] La curcumina también puede matar
directamente células cancerosas
activando las caspasas, unas «enzimas
ejecutoras» en el interior de las células
cancerosas que fragmentan sus proteínas
y las destruyen desde dentro.[18] A
diferencia de la mayoría de fármacos de
quimioterapia, contra los que las células
cancerosas pueden desarrollar
resistencia con el tiempo, la curcumina
afecta simultáneamente a varios
mecanismos de la muerte celular, por lo
que, en principio, dificultaría que las



células cancerosas eviten la destrucción.
[19]

Se ha descubierto que la curcumina
es efectiva contra varias otras células
cancerosas in vitro, como las de cáncer
de mama, cerebro, sangre, colon, riñón,
hígado, pulmón y piel. Por motivos que
aún no se entienden del todo, la
curcumina no afecta a las células no
cancerosas.[20] Por desgracia, la
cúrcuma aún no se ha estudiado en
ensayos clínicos para determinar su
capacidad para prevenir o tratar el
cáncer de pulmón, pero como a dosis
culinarias no es perjudicial, le sugiero
que intente encontrar modos de



incorporar esta especia en su dieta. En
la segunda parte del libro le sugeriré
varias maneras de hacerlo.

 
 

FUMADORES PASIVOS EN LA COCINA
 

Aunque la mayoría de casos de
cáncer de pulmón son atribuibles al
tabaquismo, aproximadamente una
cuarta parte de los mismos se dan en
personas que no han fumado jamás.[21]
Algunos de los casos se explican porque
los pacientes han sido fumadores
pasivos, pero también pueden haber
estado expuestos a otro humo



cancerígeno: el de la freidora.
Cuando calentamos grasa hasta la

temperatura necesaria para freír y ya se
trate de grasa animal, como la manteca,
o de grasa vegetal, como el aceite de
oliva, libera al aire sustancias tóxicas
volátiles con propiedades mutagénicas
(capaces de causar mutaciones
genéticas).[22] Esto sucede incluso
antes de llegar a la temperatura que hace
que la grasa empiece a humear.[23] Si
fríe alimentos en casa, es muy posible
que ventilar bien la cocina reduzca el
riesgo de cáncer de pulmón.[24]

El riesgo de cáncer también puede
depender de lo que se fría. Un estudio



sobre mujeres en China concluyó que las
fumadoras que freían carne cada día
tenían el triple de probabilidades de
desarrollar un cáncer de pulmón en
comparación con las fumadoras que
freían otros alimentos a diario.[25] Se
cree que esto sucede debido a un grupo
de agentes cancerígenos, llamados
aminas heterocíclicas, que se forman
cuando el tejido muscular se somete a
temperaturas elevadas. (Hablaremos
más acera de esto en el capítulo 11.)

Aunque separar los efectos de los
humos de la carne de los efectos de
comer la carne en sí puede resultar muy
complicado, un estudio reciente sobre



mujeres embarazadas y la cocina a la
barbacoa intentó diferenciarlos. Cuando
cocinamos carne a la brasa, también se
producen hidrocarburos aromáticos
policíclicos (HAP), que son uno de los
agentes cancerígenos probables en el
humo del tabaco. Los investigadores
descubrieron no sólo que la ingestión de
carne a la brasa durante el tercer
trimestre se asociaba a bebés con menos
peso al nacer, sino también que las
madres que sólo se habían expuesto al
humo de la parrilla también tendían a
dar a luz a bebés de bajo peso. La
exposición a este humo también se
asoció a un menor tamaño craneal, un



indicador de volumen cerebral.[26]
Estudios sobre contaminación
atmosférica sugieren que la exposición
prenatal a hidrocarburos aromáticos
policíclicos podría traducirse en efectos
adversos sobre el futuro desarrollo
cognitivo de los niños (evidenciado en
coeficientes intelectuales
significativamente inferiores).[27]

Incluso el mero hecho de vivir junto
a un restaurante podría suponer un
riesgo para la salud. Los científicos
estimaron el riesgo de contraer cáncer a
lo largo de la vida en personas que
vivían cerca de escapes de humos de
restaurantes chinos, de restaurantes



convencionales y de restaurantes de
barbacoa. Aunque la exposición a los
humos de los tres tipos de restaurante
dio como resultado la exposición a
niveles no seguros de HAP, los
restaurantes chinos fueron los peores. Se
cree que esto se debe a la cantidad de
pescado que se cocina allí,[28] ya que
se ha visto que los humos del pescado
frito contienen niveles muy elevados de
HAP, capaces de dañar el ADN de las
células pulmonares humanas.[29] Dado
el aumento del riesgo de contraer
cáncer, los investigadores concluyeron
que no era seguro vivir junto a un escape
de humos de un restaurante chino durante



más de uno o dos días al mes.[30]
¿Y qué decir del tentador aroma del

beicon frito? Los humos que se emiten
cuando se fríe beicon contienen un tipo
de agentes cancerígenos llamados
nitrosaminas.[31] Aunque toda la carne
puede despedir humos potencialmente
cancerígenos, las carnes procesadas,
como el beicon, son las peores: un
estudio de la Universidad de California
en Davis concluyó que el humo del
beicon cuadriplica las mutaciones de
ADN respecto al humo que producen las
hamburguesas de ternera fritas a
temperaturas parecidas.[32]

¿Y el beicon de tempeh? El tempeh



es un producto de soja fermentada que
se utiliza para producir varios sustitutos
de la carne. Los investigadores
compararon los efectos mutagénicos de
los humos producidos al freír beicon o
ternera con los de los humos producto
de freír tempeh. Concluyeron que los
humos del beicon y la ternera eran
mutagénicos, pero que los del tempeh
no. Aun así, no es buena idea comer
alimentos fritos. Aunque no se
detectaron cambios en el ADN tras la
exposición a humo de tempeh, el tempeh
frito sí que causó algunas mutaciones en
el ADN (aunque 45 veces menos que la
ternera y 346 veces menos que el



beicon). Los investigadores sugirieron
que estas conclusiones podrían explicar
la mayor incidencia de cáncer de
pulmón entre los cocineros y la menor
incidencia en general entre los
vegetarianos.[33]

Si ha de estar cerca de beicon y
huevos fritos, intente limitar su
exposición con una parrilla al aire libre.
Los estudios demuestran que la cantidad
de partículas que se depositan en los
pulmones se multiplican por diez cuando
se fríe en el interior respecto a cuando
se fríe al aire libre.[34]

 
ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA



CRÓNICA
 

La enfermedad pulmonar obstructiva
crónica (EPOC), como el enfisema o la
bronquitis crónica, dificulta la
respiración y empeora progresivamente.
Además de las dificultades para
respirar, la EPOC puede provocar tos
severa, un exceso de producción de
moco, sibilancias al respirar y presión
en el pecho. Afecta a más de
veinticuatro millones de
estadounidenses.[35]

El tabaquismo es, con diferencia, la
primera causa de EPOC, pero hay otros
factores que también pueden contribuir,



como la exposición prolongada a la
contaminación atmosférica. Aunque,
lamentablemente, aún no hay cura para
la EPOC, hay buenas noticias: una dieta
saludable podría ayudar a prevenirla o a
impedir que empeore una vez que se
presenta.

Datos recogidos desde hace
cincuenta años demuestran que el
consumo elevado de frutas y verduras se
relaciona positivamente con una buena
función pulmonar.[36] Añadir tan sólo
una ración de fruta al día podría
traducirse en una reducción del 24 por
ciento del riesgo de fallecer por EPOC.
[37] Por otro lado, dos estudios



similares de las universidades de
Columbia y de Harvard concluyeron que
el consumo de carne curada (como el
beicon, la mortadela, el jamón, las
salchichas de Frankfurt, las salchichas y
el salami) podrían aumentar el riesgo de
desarrollar una EPOC[38],[39]. Se cree
que se debe a los nitritos (unos
conservantes) que hay en la carne, que
podrían compartir las propiedades
lesivas para los pulmones de los nitritos
de desecho que hay en el humo del
tabaco.[40]

¿Y si ya tiene la enfermedad?
¿Pueden los mismos alimentos que
parecen ayudar a prevenir la EPOC



ayudar en su tratamiento? No conocimos
la respuesta a esta pregunta hasta que en
2010 se publicó un estudio pionero. Se
separó aleatoriamente en dos grupos a
más de cien pacientes con EPOC: a la
mitad se les pidió que aumentaran el
consumo de fruta y verdura, mientras
que la otra mitad siguió con su dieta
habitual. A lo largo de los tres años
siguientes, el grupo que siguió con su
dieta habitual empeoró, tal y como era
de esperar. Por el contrario, el avance
de la enfermedad se detuvo en el grupo
que consumía más fruta y verdura. Y no
es sólo que su función pulmonar no
empeorara, sino que, de hecho mejoró



un poco. Los investigadores sugirieron
que podía deberse a una combinación
del efecto antioxidante y
antiinflamatorio de la fruta y la verdura,
junto a la probable disminución del
consumo de carne, que se cree que actúa
como prooxidante.[41]

Independientemente de cuál sea el
mecanismo de acción, una dieta con más
alimentos de origen vegetal podría
ayudar tanto a prevenir como a detener
el avance de esta enfermedad mortal.

 
ASMA

 
El asma es una enfermedad



inflamatoria que se caracteriza por
ataques recurrentes que estrechan e
inflaman las vías respiratorias, lo que
provoca dificultades para respirar,
sibilancias y tos. Aunque puede
aparecer a cualquier edad, lo más
habitual es que lo haga durante la
infancia. Es una de las enfermedades
crónicas más frecuentes en los niños y
su prevalencia aumenta a cada año que
pasa.[42] Por ejemplo, en Estados
Unidos, veinticinco millones de
personas sufren asma y siete millones de
las mismas son niños.[43]

Un estudio pionero demostró hace
poco que la incidencia del asma varía



drásticamente en distintos puntos del
globo. El International Study of Asthma
and Allergies in Childhood (Estudio
Internacional sobre el Asma y las
Alergias durante la Infancia) siguió a
más de un millón de niños en casi cien
países distintos, lo que lo convirtió en el
estudio más amplio que se haya llevado
a cabo jamás sobre esta enfermedad. El
estudio descubrió diferencias de entre
veinte a sesenta veces en la prevalencia
del asma, las alergias y el eccema.[44]
¿Por qué la prevalencia de la
rinoconjuntivitis (escozor en los ojos y
moqueo nasal) varía desde el 1 por
ciento de los niños en algunas regiones



de India, por ejemplo, hasta el 45 por
ciento en otros lugares?[45] Aunque
factores como la contaminación
atmosférica y el índice de tabaquismo
pueden desempeñar un papel, las
asociaciones más significativas no
tenían que ver con lo que llegaba a los
pulmones de los niños, sino con lo que
les llegaba al estómago.[46]

Los adolescentes que vivían en
regiones donde se consumían más
alimentos con almidón, cereales,
verduras y frutos secos tenían muchas
menos probabilidades de presentar
síntomas crónicos de sibilancias,
rinoconjuntivitis alérgica o eccema



alérgico.[47] Los niños que ingerían dos
o más raciones de verdura al día
presentaban la mitad del riesgo de sufrir
asma alérgico.[48] En general, la
prevalencia del asma y de los síntomas
respiratorios parece ser menor entre las
poblaciones que consumen más
alimentos de origen vegetal.[49]

Los alimentos de origen animal se
han asociado a un aumento del riesgo de
asma. Un estudio sobre más de cien mil
adultos en India concluyó que las
probabilidades de que los que comían
carne a diario, o incluso
ocasionalmente, sufrieran asma eran
significativamente más elevadas que



entre los que excluían por completo la
carne y los huevos de su dieta.[50] Los
huevos (junto a los refrescos) también se
han asociado a ataques de asma en
niños, junto a otros síntomas
respiratorios, como sibilancias,
dificultades para respirar y tos inducida
por el ejercicio físico.[51] Se ha visto
que eliminar los huevos y los lácteos de
la dieta mejora la función pulmonar de
los niños asmáticos al cabo de tan sólo
ocho semanas.[52]

Es posible que el mecanismo por el
que la dieta influye sobre la inflamación
de las vías respiratorias esté en la fina
capa de fluido que forma la interficie



entre el revestimiento de las vías
respiratorias y el aire del exterior. Este
fluido usa los antioxidantes que obtiene
de las frutas y verduras ingeridas para
actuar como la primera línea de defensa
ante los radicales libres que contribuyen
a la hipersensibilidad, la contracción y
la producción de moco de las vías
respiratorias asmáticas.[53] Los
productos de desecho de la oxidación
pueden medirse en el aliento y se
reducen significativamente cuando se
pasa a una dieta basada en alimentos de
origen vegetal.[54]

Entonces, si los asmáticos comen
menos frutas y verduras, ¿empeora su



función pulmonar? Investigadores
australianos intentaron retirar fruta y
verdura de las dietas de pacientes
asmáticos, para ver qué sucedía. Al
cabo de dos semanas, los síntomas del
asma habían empeorado
significativamente. Resulta interesante
que la dieta pobre en frutas y verduras
que se utilizó en el estudio (una
restricción a un máximo de una ración
de fruta y dos de verdura al día) es la
típica en las sociedades occidentales.
En otras palabras, la dieta que usaron
experimentalmente para empeorar la
función pulmonar y el asma de los
sujetos es, de hecho, la dieta occidental



estándar.[55]
¿Podemos mejorar el asma

añadiendo fruta y verdura a la dieta?
Los investigadores repitieron el
experimento, pero esa vez aumentaron el
consumo de fruta y verdura a siete
raciones diarias. El mero hecho de
añadir unas cuantas frutas y verduras a
la dieta diaria consiguió reducir a la
mitad la tasa de exacerbación de los
pacienes.[56] Ese es el poder de una
alimentación sana.

Si son los antioxidantes, ¿por qué no
tomar un suplemento y ya está? Al fin y
al cabo, tomarse una pastilla es más
fácil que comer una manzana. Muy



sencillo: parece que los suplementos no
funcionan. Los estudios han demostrado
repetidamente que los suplementos de
antioxidantes no ejercen ningún efecto
beneficioso sobre las enfermedades
respiratorias o alérgicas, lo que subraya
la importancia de comer alimentos
enteros en lugar de intentar ingerir
elementos o extractos aislados en forma
de pastillas.[57] Por ejemplo, el estudio
de Harvard sobre la salud de las
enfermeras concluyó que las mujeres
que obtenían niveles elevados de
vitamina E de una dieta rica en frutos
secos parecían tener la mitad del riesgo
de padecer asma que las que no, pero



las que tomaban suplementos de
vitamina E no presentaban beneficio
alguno.[58]

¿A quién cree que le fue mejor? ¿A
un grupo de pacientes de asma que
consumieron siete raciones diarias de
frutas y verduras o a un grupo que
ingirió tres raciones más quince
«equivalentes a raciones» en forma de
pastilla? Ciertamente, no pareció que las
pastillas ayudaran en absoluto. La
mejoría en la función pulmonar y en el
control del asma sólo se evidenció en
los sujetos que habían aumentado la
ingesta real de frutas y verduras, lo que
sugiere claramente la gran importancia



de consumir alimentos enteros.[59]
Si añadir unas cuantas raciones

diarias de frutas y verduras puede
ejercer un efecto tan significativo, ¿qué
sucedería si los pacientes de asma
siguieran una dieta compuesta
íntegramente por alimentos de origen
vegetal? Investigadores suecos
decidieron poner a prueba una dieta
estrictamente vegetal en un grupo de
pacientes con asma severa que no
mejoraban a pesar de los mejores
tratamientos médicos: 35 pacientes con
asma de larga duración y confirmada por
médicos, 20 de los cuales habían sido
ingresados en hospitales por ataques



agudos durante los dos años anteriores.
Uno de los pacientes había recibido
infusiones intravenosas de emergencia
en un total de 23 ocasiones, otro informó
de que lo habían hospitalizado en más
de cien ocasiones, y otro incluso había
sufrido una parada cardiaca tras un
ataque: tuvieron que reanimarlo y
enchufarlo a un ventilador.[60] Eran
casos muy graves.

De los 24 pacientes que cumplieron
con la dieta basada en alimentos de
origen vegetal, el 70 por ciento
mejoraron tras cuatro meses y el 90 por
ciento mejoraron al cabo de 12 meses. Y
estamos hablando de personas que no



habían mejorado en absoluto durante el
año anterior al cambio de alimentación.
[61]

Al cabo de tan sólo un año de comer
de forma más saludable, todos los
pacientes excepto dos pudieron reducir
las dosis de la medicación que tomaban
para el asma o abandonar los esteroides
u otros fármacos por completo. Las
medidas objetivas, como la función
pulmonar y la capacidad de esfuerzo
físico mejoraron. Al mismo tiempo, y de
forma subjetiva, algunos pacientes
dijeron que habían mejorado tanto que
sentían que «tenían una vida nueva».[62]

No había grupo de control, así que



es posible que parte de la mejoría se
explique por el efecto placebo, pero lo
bueno de las dietas saludables es que
todos los efectos secundarios son
positivos. Además de mejorar en su
control del asma, los sujetos del estudio
perdieron un promedio de ocho
kilogramos de peso y tanto los niveles
de colesterol como los valores de
tensión arterial mejoraron. Por lo tanto,
desde una perspectiva de riesgos-
beneficios, definitivamente vale la pena
dar una oportunidad a la dieta basada en
productos de origen vegetal.

 
 



La presentación y la prognosis de las
enfermedades pulmonares más letales
pueden diferir ampliamente. Tal y como
hemos explicado, el tabaquismo es, con
gran diferencia, la primera causa de
cáncer de pulmón y de EPOC, pero otras
enfermedades, como el asma, suelen
aparecer en la infancia y pueden
asociarse a varios factores
contribuyentes, como el bajo peso al
nacer o las infecciones respiratorias
recurrentes. Aunque dejar de fumar
sigue siendo el modo más efectivo de
prevenir los peores tipos de cáncer de
pulmón, podemos ayudar al organismo a
reforzar sus defensas si seguimos una



dieta rica en alimentos de origen
vegetal, que nos protegen. La misma
dieta que parece ayudar a quienes
padecen un asma grave también podría
ayudar a prevenir la aparición de estas
tres enfermedades.

Si usted ya es una de los millones de
personas en el mundo que sufren una
enfermedad pulmonar, aún puede marcar
una diferencia si deja de fumar y cambia
su alimentación. Nunca es demasiado
tarde para empezar a vivir y a
alimentarse de forma más saludable. El
cuerpo humano tiene una capacidad de
recuperación asombrosa, pero necesita
ayuda. Si incorpora alimentos que



contienen elementos que ayudan a
combatir el cáncer y aumenta el
consumo de frutas y verduras, ricas en
antioxidantes, es muy posible que pueda
reforzar sus defensas respiratorias y, así,
respirar mejor.

En mi práctica clínica, cada vez que
siento que no tengo tiempo para abordar
el tabaquismo o los malos hábitos de
alimentación de un paciente, me detengo
un instante y pienso en la terrible muerte
de aquel hombre en Boston. Nadie
merece morir así. Y me gustaría pensar
que nadie tiene por qué.



CAPÍTULO 3

No morir de una
enfermedad cerebral

 
 
 
 
 

Mi abuelo materno murió de un ictus
y mi abuela materna, de alzhéimer.



De niño, me encantaba ir a visitar a
mi abuela a Long Island. Vivíamos en el
oeste de Estados Unidos, así que tenía
que ir en avión... ¡y a veces hasta iba yo
solo! Era la abuela perfecta y
absolutamente cariñosa. Quería
llevarme a tiendas de juguetes, pero yo,
siempre el bicho raro, prefería ir a la
biblioteca. Cuando volvíamos a casa,
con los brazos cargados con los libros
que había sacado prestados, dejaba que
me recostara en su enorme sofá (sin los
zapatos, por supuesto) para leer y
dibujar. Entones, me traía magdalenas,
que ella misma preparaba con el
gigantesco robot que ocupaba casi la



mitad del mostrador de la cocina.
Más adelante, mi abuela empezó a

perder la cabeza. Para entonces, yo ya
estaba en la Facultad de Medicina, pero
mis recién adquiridos conocimientos no
servían de nada. Se había transformado.
Mi abuela, que había sido toda dulzura y
elegancia, ahora arrojaba objetos contra
el que le pasaba por delante. Insultaba.
Y su cuidadora me enseñó las marcas de
dientes en el brazo, donde mi antaño
amable y cariñosa abuela la había
mordido.

Este es el horror de las
enfermedades del cerebro. A diferencia
de los problemas que podamos tener en



el pie, en la espalda o incluso en otro
órgano vital, las enfermedades
cerebrales pueden atacar a nuestra
identidad.

Las dos enfermedades cerebrales
más graves son el ictus, que mata a casi
130.000 estadounidenses cada año,[1] y
el alzhéimer, que mata a casi 85.000.[2]
La mayoría de ictus pueden entenderse
como «infartos de cerebro», como los
infartos de miocardio, donde las placas
ateroscleróticas que se desprenden de
las arterias bloquean el flujo sanguíneo
a partes del cerebro, en lugar de a partes
del corazón. El alzhéimer es más como
un infarto de la mente.



La enfermedad de Alzheimer es una
de las enfermedades más duras a nivel
físico y emocional, tanto para los
pacientes como para sus cuidadores. A
diferencia del ictus, que puede matar al
instante y sin avisar, el alzhéimer es un
declive más lento y sutil a lo largo de
meses o años. En lugar de placas
rebosantes de colesterol en las arterias,
en el tejido cerebral empiezan a
aparecer placas de una sustancia
llamada beta-amiloide. Estas placas se
asocian a la pérdida de la memoria y, al
final, de la vida.

Aunque la patología del ictus y de la
enfermedad de Alzheimer son distintas,



comparten un factor clave: cada vez hay
más evidencias de que una dieta
saludable podría ayudar a prevenir
ambas enfermedades.

 
 

ICTUS
 

En aproximadamente el 90 por
ciento de los ictus,[3] se interrumpe el
flujo sanguíneo a una región del cerebro,
que queda privada de oxígeno; entonces,
la región cerebral irrigada por la arteria
taponada muere. Es lo que conocemos
como ictus isquémico (del latín
ischaemia, o «detener la sangre»). Una



pequeña proporción de ictus son
hemorrágicos, consecuencia de
hemorragias en el cerebro tras la ruptura
de un vaso sanguíneo. Las lesiones
derivadas del ictus dependen del área
del cerebro que haya quedado privada
de oxígeno (o de dónde haya sucedido la
hemorragia) y de cuánto tiempo haya
durado dicha privación. Las personas
que sufren un ictus breve quizá se
enfrenten únicamente a debilidad en un
brazo o una pierna, mientras que quienes
sufren un ictus severo pueden
desarrollar parálisis, perder la
capacidad de hablar o, como sucede en
demasiadas ocasiones, morir.



A veces, el coágulo de sangre sólo
dura un instante: no lo suficiente para
percibirlo, pero sí para matar a una
porción diminuta del cerebro. Los
llamados ictus silenciosos pueden
multiplicarse y reducir gradualmente la
función cognitiva hasta que la demencia
hace su aparición.[4] El objetivo es
reducir el riesgo tanto de los ictus
masivos, que pueden matar al instante,
como los miniictus, que matan con el
curso de los años. Al igual que sucede
con la enfermedad coronaria, una dieta
saludable puede reducir el riesgo de
sufrir un ictus, porque reduce el
colesterol y la tensión arterial al tiempo



que mejora el flujo sanguíneo y la
capacidad de los antioxidantes.

 
 

¡FIBRA, FIBRA Y MÁS FIBRA!
 

Además de los ya conocidos efectos
sobre la salud intestinal, las dietas ricas
en fibra parecen reducir el riesgo de
padecer cáncer de colon[5] y de mama,
[6] diabetes,[7] enfermedad coronaria,
[8] obesidad[9] y muerte prematura por
cualquier causa.[10] Ahora, varios
estudios han demostrado que una ingesta
elevada de fibra también podría ayudar
a prevenir los ictus.[11] Por desgracia,



son muy pocas las personas que ingieren
la cantidad diaria recomendada de fibra:
por ejemplo, en Estados Unidos no
llegan ni al 3 por ciento de la población.
[12] Esto significa que un 97 por ciento
de la población estadounidense sigue
dietas deficientes en fibra. Sólo hay un
lugar en que la fibra se concentre de
forma natural: los alimentos integrales
de origen vegetal. Los alimentos
procesados contienen menos y los de
origen animal no tienen fibra en
absoluto. Los animales se tienen en pie
gracias a los huesos. Las plantas,
gracias a la fibra.

Al parecer, no necesitamos mucha



fibra para reducir el riesgo de ictus.
Aumentar la ingesta de fibra en tan sólo
7 gramos diarios podría asociarse a una
reducción del 7 por ciento.[13] Es
distinto para distintas personas, porque
depende, obviamente, de cuánta fibra se
ingiera. Añadir 7 gramos de fibra
diarios a la dieta es muy fácil: equivale
a un tazón de avena con bayas o a una
ración de judías.

¿Cómo protege al cerebro la fibra?
No lo sabemos con certeza. Lo que sí
sabemos es que la fibra ayuda a
controlar los niveles de colesterol[14] y
de glucosa en sangre,[15] lo que puede
ayudar a su vez a reducir la acumulación



de placa aterosclerótica en los vasos
sanguíneos cerebrales. Las dietas ricas
en fibra también podrían reducir la
tensión arterial,[16] lo que reduce el
riesgo de hemorragias cerebrales. Sin
embargo, no es necesario que los
científicos conozcan el mecanismo
exacto para que usted pueda actuar en
relación a este conocimiento. Tal y como
afirma el pasaje bíblico: «Un hombre
echa semilla en la tierra [...] y la semilla
brota y crece sin que él sepa cómo». Si
el campesino de las Escrituras hubiera
esperado a sembrar hasta haber
entendido completamente la biología de
la germinación, no habría sobrevivido



durante mucho tiempo. Entonces, ¿por
qué no dar el paso y cosechar los
beneficios de comer fibra y aumentar el
consumo de alimentos integrales de
origen vegetal?

Nunca es demasiado pronto para
empezar a comer de forma más
saludable. Aunque se considera que los
ictus son una enfermedad que aqueja a
las personas mayores (aproximadamente
sólo un 2 por ciento de las muertes por
ictus ocurren antes de los cuarenta y
cinco años de edad),[17] los factores de
riesgo pueden empezar a acumularse
desde la infancia. En un importante
estudio publicado recientemente, se



siguió a cientos de niños durante
veinticuatro años, desde el instituto
hasta la edad adulta. Los investigadores
concluyeron que las dietas pobres en
fibra en una edad temprana se asociaban
al endurecimiento de las arterias que
conducen al cerebro, un factor de riesgo
clave para el ictus. Cuando estos
adolescentes tenían tan sólo catorce
años, ya se apreciaban diferencias
claras en la salud arterial entre quienes
consumían distintas cantidades de fibra
en sus dietas diarias.[18]

De nuevo, no parecía que hiciera
falta mucho. Una manzana más, unos 150
gramos de brócoli adicionales o dos



cucharadas de legumbres más al día
durante la infancia podían traducirse en
un efecto significativo sobre la salud
arterial más adelante en la vida.[19] Si
realmente quiere ser proactivo, la
ciencia[20] más avanzada de que
disponemos sugiere que puede
minimizar el riesgo de sufrir un ictus si
ingiere un mínimo de 25 gramos diarios
de fibra soluble (fibra que se disuelve
en agua y que se encuentra en las
legumbres, la avena, los frutos secos y
las bayas) y 47 gramos diarios de fibra
no soluble (fibra que no se disuelve en
agua y que se encuentra
fundamentalmente en cereales integrales,



como el arroz o el trigo integrales). Sí,
cierto, para cumplir con este nivel de
ingesta de fibra debe seguir una dieta
extraordinariamente saludable que va
mucho más allá de lo que la mayoría de
autoridades sanitarias afirman,
arbitrariamente, que es suficiente.[21]
Sin embargo, desearía que en lugar de
mostrarse tan condescendientes y decir
lo que ellos creen que la población
puede conseguir,[22] las autoridades se
limitasen a comunicar los hallazgos
científicos y dejaran que cada uno
tomase sus propias decisiones.

 
 



POTASIO
 

Coja una planta, cualquiera, y
quémela hasta haberla convertido en
cenizas. Vierta las cenizas en un cazo
lleno de agua, póngalo a hervir, retire
las cenizas y, al final, obtendrá un
residuo blanco al que llamamos potasa.
Hace miles de años que la potasa se
utiliza para fabricar de todo, desde
jabón y vidrio a fertilizantes y lejía.
Hubo que esperar a 1807 para que un
químico inglés descubriera que este
«álcali vegetal» contenía un elemento
desconocido, al que llamó potasio.

Si le explico esto es porque quiero



destacar la principal fuente de potasio
en la dieta. Las plantas. Absolutamente
todas las células del organismo
necesitan potasio para funcionar y lo
obtenemos a partir de la dieta. Durante
gran parte de la historia de la
humanidad, ingerimos tantas plantas que
obteníamos más de 10.000 mg de
potasio al día.[23] En la actualidad,
menos de un 2 por ciento de
estadounidenses alcanzan la cantidad
diaria recomendada: 4.700 mg.[24]

El motivo principal por el que
sucede esto es muy sencillo: no
consumimos suficientes alimentos de
origen vegetal.[25] ¿Y qué tiene que ver



el potasio con los ictus? Una revisión de
todos los mejores estudios sobre la
relación entre el potasio y las primeras
causas de muerte en el mundo occidental
(enfermedad coronaria e ictus) concluyó
que un aumento de 1.640 mg de potasio
diarios se asociaba a una reducción del
21 por ciento del riesgo de sufrir un
ictus.[26] Aunque eso no basta para
elevar los niveles de consumo de
potasio hasta donde deberían estar, sí
que es suficiente para reducir
sustancialmente el riesgo de sufrir un
ictus. Ahora, imagine cuánto más
reduciría ese riesgo si duplicara o
triplicara la ingesta de alimentos



integrales de origen vegetal.
Aunque se promociona mucho el

contenido en potasio de los plátanos, lo
cierto es que no son especialmente ricos
en este mineral. Según la base de datos
actual del Departamento de Agricultura
estadounidense, ni siquiera se
encuentran entre los primeros 1.000
alimentos más ricos en potasio. De
hecho, no aparecen hasta la posición
1.611, justo después de los Reese’s
Pieces, unos dulces similares a los
Lacasitos.[27] Si comiéramos una
docena de plátanos al día, sólo
conseguiríamos ingerir la cantidad
mínima recomendada de potasio. Y por



los pelos.
¿Qué alimentos son verdaderamente

ricos en potasio? Probablemente, las
fuentes de potasio más saludables y
accesibles sean las verduras, las
legumbres y los boniatos.[28]

 
 

CÍTRICOS
 

Si le gustan las naranjas, esto le va a
encantar: la ingesta de cítricos se ha
asociado a una reducción del riesgo de
sufrir un ictus. Aún más que el consumo
de manzanas.[29] ¿Que no puedo
comparar naranjas y manzanas? Pues



acabo de hacerlo. Es muy posible que la
clave resida en un fitonutriente de los
cítricos, la hesperidina, que, al parecer,
aumenta el flujo sanguíneo en todo el
cuerpo, inclusive el cerebro. El
flujómetro Doppler es una máquina que
permite a los científicos medir con un
láser el flujo sanguíneo a través de la
piel. Si conectamos a alguien a esta
máquina y le administramos una
solución que contiene la misma cantidad
de hesperidina que hallaríamos en dos
tazas de zumo de naranja, la tensión
arterial baja y el flujo sanguíneo general
aumenta. Cuando los sujetos bebieron
zumo de naranja en lugar de la solución



de hesperidina, el flujo sanguíneo
mejoró aún más. En otras palabras, el
efecto de protección ante el ictus que
ejercen las naranjas va más allá de la
hesperidina.[30] Cuando hablamos de
alimentos, parece que el todo suele ser
más que la suma de sus partes.

No nos hacen falta máquinas para
medir los efectos positivos que los
cítricos ejercen sobre el flujo sanguíneo.
En un estudio, los científicos
examinaron a mujeres que sufrían de
sensibilidad al frío como consecuencia
de la mala circulación (mujeres con
manos, pies y dedos de los pies
crónicamente fríos) y las ubicaron en



una sala con el aire acondicionado a
toda potencia. Las mujeres en el grupo
experimental bebieron una solución con
fitonutrientes de cítricos reales, mientras
que a las del otro (grupo de control) se
les administró un placebo (una bebida
con sabor artificial de naranja). Las que
bebieron placebo tuvieron cada vez más
frío. Como consecuencia del menor
riesgo sanguíneo, la temperatura en la
yema de los dedos descendió casi 13 °C
durante el estudio. Al mismo tiempo, las
yemas de los dedos de las mujeres que
bebieron cítricos de verdad se enfriaron
a la mitad de velocidad, porque el flujo
sanguíneo se mantuvo más constante.



(Los investigadores también pidieron a
ambos grupos de mujeres que metieran
las manos en agua helada y concluyeron
que las que habían bebido cítricos se
recuperaron sobre un 50 por ciento más
rápidamente que el grupo de control.)
[31]

Por lo tanto, si come un par o tres de
naranjas antes de salir a esquiar, quizá
no tenga tanto frío en pies y manos. Sin
embargo, y por agradable que resulte
tener manos y pies calentitos, reducir el
riesgo de padecer un ictus gracias al
aumento de la ingesta de cítricos es aún
mejor.

 



 

DURACIÓN ÓPTIMA DEL SUEÑO E
ICTUS

 
La falta de sueño, o incluso el exceso

del mismo, se asocia a un aumento del
riesgo de padecer un ictus.[32] Sin
embargo, ¿cuántas horas de sueño son
insuficientes? ¿Y cuántas son demasiadas?

Un equipo de científicos japoneses fue
el primero en abordar seriamente esta
pregunta. Siguieron a casi 100.000
hombres y mujeres de mediana edad a lo
largo de catorce años. En comparación con
las personas que dormían un promedio de
siete horas diarias, las que dormían cuatro
horas o menos, o diez horas o más,
presentaban un riesgo un 50 por ciento
mayor de fallecer como consecuencia de
un ictus.[33]



Un estudio reciente, llevado a cabo
sobre 150.000 estadounidenses, pudo
analizar el tema más de cerca. Halló un
mayor índice de ictus en personas que
dormían seis horas o menos, o nueve horas
o más. El grupo que presentaba un riesgo
menor dormía entre siete y ocho horas
diarias.[34] Estudios muy amplios en
Europa,[35] China,[36] y otros lugares[37]
han confirmado que dormir entre siete y
ocho horas se asocia al riesgo más bajo. No
sabemos con certeza si se trata de una
relación causa-efecto, pero ¿por qué no
intentar dormir esas horas? ¡A soñar con
los angelitos!

 
 

ANTIOXIDANTES E ICTUS



 
Earl Stadtman, ganador de la

Medalla Nacional de la Ciencia (el
mayor galardón científico de Estados
Unidos) y respetadísimo bioquímico,
dijo, al parecer: «El envejecimiento es
una enfermedad. La vida humana no es
más que el reflejo del daño acumulado
que los radicales libres causan en las
células. Cuando acumulamos daño
suficiente, las células no pueden
sobrevivir y se rinden».[38]

Esta idea, propuesta por primera vez
en 1972[39] y que ahora conocemos
como teoría del envejecimiento
mitocondrial, sugiere que el daño que



los radicales libres causan a las
mitocondrias, la fuente de energía de las
células, lleva a una pérdida de función y
energía celulares a lo largo del tiempo.
En cierto modo, podríamos comparar el
proceso a cuando cargamos la batería
del iPod una y otra vez. La capacidad de
la misma se reduce progresivamente.

¿Qué son exactamente los radicales
libres y qué podemos hacer al respecto?

Explicaré del modo más sencillo del
que soy capaz la biología cuántica de la
fosforilación oxidativa: las plantas
obtienen su energía del sol. Si
colocamos una planta bajo el sol, el
proceso de la fotosíntesis hace que la



clorofila de las hojas pueda aprovechar
la energía solar y la transfiera a los
pequeños bloques de construcción de la
materia que son los electrones.

La planta empieza con electrones de
baja energía y utiliza la energía del sol
para cargarlos y transformarlos en
electrones de alta energía. Así es como
las plantas almacenan la energía solar.
Entonces, cuando nos comemos la planta
(o a los animales que se la han comido),
esos electrones (en forma de
carbohidratos, proteínas y grasas) llegan
a nuestras células. Ahí, las mitocondrias
usan los electrones vegetales como
fuente de energía (es decir, como



combustible) y liberan poco a poco su
energía. Sin embargo, este proceso debe
ocurrir de una forma muy precisa y
controlada, porque como los electrones
están cargados de energía son volátiles.
Igual que la gasolina. De hecho, no
llamamos combustibles fósiles a la
gasolina, el petróleo, el gas y el carbón
porque sí. Llenamos los depósitos de
nuestros 4 × 4 con, fundamentalmente,
materia vegetal prehistórica que ha
almacenado la energía solar que brilló
hace millones de años en forma de
electrones de alta energía.

Y, al igual que sería peligroso lanzar
una cerilla encendida en un bidón de



gasolina y liberar toda su energía de
golpe, el organismo debe proceder con
precaución. Por eso, las células liberan
de forma controlada la energía de los
electrones de alta energía que obtienen
de las plantas que ingerimos, como si se
tratara de una estufa de gas: poco a
poco, hasta que se consume toda la
energía. Entonces, el cuerpo pasa los
electrones agotados a una molécula
importantísima de la que probablemente
haya oído hablar: el oxígeno. De hecho,
venenos como el cianuro matan porque
impiden que el organismo traslade los
electrones agotados al oxígeno.

Por suerte, al oxígeno le encantan



los electrones. Quizás, incluso
demasiado. Mientras el organismo se lo
toma con calma y libera la energía de
los electrones poco a poco, el oxígeno
aguarda con impaciencia al otro lado.
Está deseando hacerse con los
electrones de alta energía, pero el
organismo dice: «Paciencia. Vamos a
hacerlo poco a poco, así que espera a
que te toque y, primero, deja que se
enfríe. Te daremos tu electrón, pero sólo
cuando hayamos eliminado parte de la
energía de modo que sea seguro jugar
con él».

Entonces, la molécula de oxígeno se
ofende y exclama: «¡Yo puedo con uno



de estos electrones dopados hasta con
una mano atada a la espalda!».
Enfurruñado, ve que uno de los
electrones de alta energía se ha
despistado y está ahí, al descubierto. El
oxígeno mira a derecha e izquierda y se
abalanza sobre el electrón. El organismo
no es perfecto; no puede controlar al
oxígeno permanentemente. Entre un 1 y
un 2 por ciento[40] de todos los
electrones de alta energía que pasan por
las células acaban antes de tiempo en
manos del oxígeno.

Cuando el oxígeno se hace con un
electrón de alta energía, se convierte en
Hulk y pasa de ser humilde oxígeno a lo



que conocemos como superóxido, un
tipo de radical libre. Un radical libre es
justo lo que su nombre da a entender:
una molécula que puede ser inestable,
descontrolarse y reaccionar con
violencia. El superóxido está cargado de
energía y empieza a rebotar en el
interior de la célula, derriba cosas y
tropieza con el ADN.

Cuando el superóxido entra en
contacto con el ADN, puede dañar los
genes, que, si no se reparan, pueden
provocar mutaciones en los
cromosomas, que, a su vez, pueden
desencadenar un cáncer.[41]
Afortunadamente, el organismo activa el



escuadrón de defensa, los antioxidantes.
Llegan a escena y exclaman: «¡Suelta
ese electrón!».

El superóxido se resiste. «¿Quieres
que te dé un trozo de mí, señora
vitamina C? ¡Ven a buscarlo!».

Entonces, los antioxidantes se
abalanzan sobre el superóxido y le
arrebatan el electrón supercargado, con
lo que dejan al pobre oxígeno agotado y
con la ropa hecha trizas.

En los círculos científicos, el
fenómeno por el que las moléculas de
oxígeno atrapan electrones sueltos y se
vuelven locos se conoce como estrés
oxidativo. Según la teoría, el daño



celular resultante es lo que,
básicamente, causa el envejecimiento.
El envejecimiento y la enfermedad se
entienden como la oxidación del cuerpo.
¿Las manchas marrones que salen en el
dorso de las manos? Es grasa oxidada
bajo la piel. Se cree que el estrés
oxidativo explica también por qué nos
salen arrugas, por qué perdemos parte
de la memoria y por qué los sistemas del
organismo se van deteriorando a medida
que envejecemos. La teoría afirma que
nos oxidamos.

Podemos ralentizar el proceso
oxidativo si ingerimos alimentos muy
ricos en antioxidantes. Para determinar



si un alimento es rico en antioxidantes,
basta con que lo cortemos por la mitad,
lo expongamos al aire (oxígeno) y
esperemos a ver qué sucede. Si se
vuelve marrón, se está oxidando.
Pensemos en dos de las frutas más
populares, las manzanas y los plátanos.
Se vuelven marrones rápidamente, lo
que significa que no contienen
demasiados antioxidantes. (La mayoría
de los antioxidantes de las manzanas
están en la piel.) Si rebana un mango,
¿qué sucede? Nada, porque contiene
muchos antioxidantes. ¿Qué hacemos
para impedir que la macedonia se
vuelva marrón? Añadimos jugo de



limón, que contiene vitamina C, un
antioxidante. Los antioxidantes impiden
que la comida se oxide y pueden hacer
lo mismo en el interior del cuerpo.

El ictus es una de las enfermedades
que los alimentos ricos en antioxidantes
podrían ayudar a prevenir.
Investigadores suecos siguieron a más
de 30.000 mujeres mayores durante doce
años y concluyeron que las que seguían
las dietas más ricas en antioxidantes
corrían menos riesgo de padecer un
ictus.[42] Un estudio llevado a cabo en
Italia sobre una muestra de población
más joven llegó a conclusiones
similares.[43] Tal y como sucede con



las enfermedades pulmonares,[44] los
suplementos de antioxidantes no
parecen ser de gran ayuda.[45] No
podemos meter en una pastilla los
poderes de la Madre Naturaleza.

Con esto en mente, los científicos se
propusieron encontrar los alimentos más
ricos en antioxidantes. Dieciséis
investigadores de todo el mundo
publicaron una base de datos que
plasmaba el poder antioxidante de 3.000
alimentos, bebidas, hierbas, especias y
suplementos. Analizaron desde cereales
de desayuno a las hojas secas y molidas
del baobab africano. Analizaron
docenas de marcas de cerveza para



determinar cuál contenía más
antioxidantes. (La cerveza Santa Claus,
de Eggenberg [Austria], quedó en primer
lugar.)[46] Lamentablemente, la cerveza
es la cuarta fuente de antioxidantes
dietéticos en Estados Unidos.[47] Puede
comprobar la lista para ver qué lugar
ocupan sus alimentos preferidos en:
<http://bit.ly/antioxidant foods>.

Le ahorraré tener que colgar las 138
páginas que ocupa la lista en la puerta
de la nevera. Esto es lo básico: los
alimentos de origen vegetal contienen,
de media, unas 68 veces más
antioxidantes que los de origen animal.
En palabras de los investigadores, «los

http://bit.ly/antioxidant foods


alimentos ricos en antioxidantes se
originan en el reino vegetal, mientras
que la carne, el pescado y otros
alimentos procedentes del reino animal
son pobres en antioxidantes».[48]
Incluso la planta menos saludable que
me viene a la cabeza, la lechuga iceberg
(¡que es agua en un 96 por ciento!)[49]
contiene 17 unidades (daμmol, usando
un análisis FRAP modificado)* de poder
antioxidante. Para que lo ponga en
perspectiva, algunas bayas tienen más de
1.000 unidades, por lo que la pobre
lechuga iceberg sale bastante mal
parada. Sin embargo, comparemos las
17 unidades de la lechuga iceberg con



las 3 del salmón fresco. ¿El pollo? Unas
escasas 5 unidades de poder
antioxidante. ¿Y la leche desnatada o un
huevo duro? Sólo 4 unidades, y las
claras de huevo envasadas tienen unas
asombrosas... 0 unidades. «Por lo tanto,
las dietas que se basan en alimentos de
origen animal son pobres en
antioxidantes», concluyó el equipo de
investigación, «mientras que las dietas
que se basan en una variedad de
alimentos de origen vegetal son ricas en
antioxidantes, gracias a los miles de
fitoquímicos antioxidantes bioactivos
que encontramos en las plantas y que se
conservan en muchos alimentos y



bebidas».[50]
No hay necesidad de elegir uno por

uno los alimentos para aumentar la
ingesta de antioxidantes (¡aunque las
bayas tienen hasta 714!); basta con
esforzarse en incluir una amplia
variedad de fruta, verdura, hierbas
aromáticas y especias en cada comida.
Así, introducirá en su cuerpo un torrente
constante de antioxidantes que
contribuirán a prevenir los ictus y otras
enfermedades asociadas al
envejecimiento.

 
 

UNA PIZCA DE ANTIOXIDANTE, POR



FAVOR
 

La categoría de alimentos que contiene
más antioxidantes es la de las hierbas
aromáticas y las especias.

Imagine que prepara un delicioso y
saludable plato de pasta integral con salsa
marinara. Juntos, quizás obtuvieran una
puntuación total de 80 unidades de poder
antioxidante (unas 20 unidades de la pasta y
60 de la salsa). Si añade un puñado de
flores de coliflor al vapor, obtendrá un
delicioso plato de 150 unidades. No está
nada mal. Si añade una cucharadita de
orégano o de mejorana (hermana del
orégano, pero más suave y dulce), duplicará
el poder antioxidante del plato, que ahora
superará las 300 unidades.[51]

¿Le apetece un cuenco de avena para
desayunar? Si añade media cucharadita de
canela, puede hacer que el poder



antioxidante de su desayuno se multiplique
desde 20 unidades a 120. Y si le gusta el
sabor, un pellizco de clavo puede disparar
su humilde desayuno hasta unas 160
unidades.

Los platos basados en alimentos de
origen vegetal ya son ricos en antioxidantes
por sí mismos, pero si dedica unos
instantes a especiarlos, puede hacer que
sean aún más saludables.

 
 

Al parecer, las dietas ricas en
antioxidantes protegen de los ictus,
porque impiden que las grasas oxidadas
circulen por la sangre y dañen las
delicadas paredes de los vasos
sanguíneos cerebrales.[52] También



pueden ayudar a reducir la rigidez de las
arterias,[53] prevenir la formación de
trombos[54] y bajar la tensión y la
inflamación arteriales.[55] Los
radicales libres pueden desfigurar las
proteínas de nuestro organismo hasta tal
punto que el sistema inmunitario deja de
reconocerlas.[56] Saturar el cuerpo de
antioxidantes puede detener la respuesta
inflamatoria resultante. Aunque todos
los alimentos integrales de origen
vegetal pueden tener efectos
antiinflamatorios,[57] algunos son
mejores que otros. Las frutas y verduras
ricas en antioxidantes, como las bayas y
las verduras de hoja verde, han



demostrado su capacidad para reducir la
inflamación sistémica significativamente
mejor que la misma cantidad de raciones
de frutas y verduras más habituales pero
más pobres en antioxidantes, como los
plátanos o la lechuga.[58]

Qué elegimos comer marca una
diferencia.

 
 

ENFERMEDAD DE ALZHEIMER
 

Si en mi práctica clínica había un
diagnóstico que temía más que el de
cáncer era el de alzhéimer. No era sólo
por el deterioro psicológico que



aguardaba al paciente, sino también por
la carga emocional que tendrían que
soportar sus seres queridos. La
Alzheimer Foundation estima que unos
quince millones de amigos y familiares
dedican más de 15.000 millones de
horas no remuneradas anuales a cuidar
de seres queridos que, quizá, ni siquiera
les reconocen.[59]

A pesar de los miles de millones de
dólares que se invierten en
investigación, sigue sin haber ni una
cura ni un tratamiento efectivo para la
enfermedad, que avanza de forma
inexorable hasta la muerte del paciente.
En pocas palabras, la enfermedad de



Alzheimer supone una situación de crisis
emocional, económica e incluso
científica. En los últimos veinte años, se
han publicado más de 73.000 artículos
de investigación sobre la enfermedad.
Equivale a unos cien artículos diarios.
Y, sin embargo, apenas se han logrado
avances clínicos en el tratamiento o ni
siquiera en la comprensión de la
enfermedad. Y es muy probable que
encontrar un cura completa sea
imposible, dado que, como el daño a las
redes neuronales es fatal, puede que la
función cognitiva que pierden los
pacientes de alzhéimer sea irreversible.
No podemos resucitar las neuronas



muertas. Aunque las empresas
farmacéuticas acaben por descubrir el
modo de detener el avance de la
enfermedad, para muchos pacientes el
daño ya está hecho y su personalidad
puede haberse perdido para siempre.
[60]

La buena noticia, tal y como un
científico del Centro para la
Investigación sobre el Alzhéimer
expresó en un artículo de revisión, es
que «la enfermedad de Alzheimer es
incurable, pero puede prevenirse».[61]
Con cambios en la dieta y en el estilo de
vida, es posible que pudieran prevenirse
millones de casos cada año.[62]



¿Cómo? Se está creando un consenso
sobre que «lo que es bueno para el
corazón, es bueno para el cerebro»,[63]
porque se cree que el estrechamiento de
las arterias cerebrales como
consecuencia de las placas
ateroscleróticas desempeña una función
clave en el desarrollo del alzhéimer.[64]
Por lo tanto, no resulta sorprendente que
el mensaje central sobre alimentación en
las «Dietary and Lifestyle Guidelines for
the Prevention of Alzheimer’s Disease»
(Directrices dietéticas y de estilo de
vida para la prevención de la
enfermedad de Alzheimer) de 2014,
publicadas en la revista Neurobiology



of Aging, fuera: «Las verduras, las
legumbres, las frutas y los cereales
integrales deberían sustituir a la carne y
a los lácteos como elementos básicos de
la dieta».[65]

 
 

¿ES EL ALZHÉIMER UNA ENFERMEDAD
CARDIOVASCULAR?

 
En 1901, una mujer que se llamaba

Auguste fue ingresada en un manicomio
en Frankfurt (Alemania) por su marido.
Se la describió como una mujer que
deliraba, con problemas de memoria y
desorientada, que «no podía cumplir con



sus deberes domésticos».[66] El médico
que la atendió se apellidaba Alzheimer y
ella se convirtió en el caso que hizo que
ahora todos conozcamos ese apellido.

Cuando practicó la autopsia de
Auguste, el doctor Alzheimer describió
las placas y ovillos en el cerebro que
caracterizan la enfermedad. Sin
embargo, embargado por la emoción de
haber descubierto una enfermedad
nueva, es posible que pasara por alto un
indicio. Escribió: «Die größeren
Hirngefäße sind arteriosklerotisch
verändert», que significa «los
principales vasos del cerebro muestran
cambios ateroscleróticos». Estaba



describiendo el endurecimiento de las
arterias cerebrales de su paciente.[67]

En general, pensamos en la
aterosclerosis como en una enfermedad
cardiaca, pero en realidad se la describe
como «una patología omnipresente que
afecta a prácticamente la totalidad del
organismo humano».[68] Tenemos vasos
sanguíneos en todos los órganos, lo que
incluye el cerebro. El concepto de
«demencia cardiogénica», propuesto por
primera vez en la década de 1970,
sugiere que como el cerebro envejecido
es muy sensible a la falta de oxígeno, la
reducción del flujo sanguíneo podría
provocar deterioro cognitivo.[69] Ahora



contamos con un cuerpo de evidencias
sustancial que asocia con contundencia
las arterias ateroscleróticas con la
enfermedad de Alzheimer.[70]

Las autopsias han mostrado
repetidamente que los pacientes de
alzhéimer tienden a presentar una
acumulación de placa aterosclerótica y
un estrechamiento significativamente
mayor en las arterias cerebrales.[71],
[72],[73] El flujo cerebral normal en
reposo (la cantidad de sangre que
circula por el cerebro) suele ser de unos
950 cm3 por minuto. Y, al parecer, a
partir de que entramos en la edad adulta,
perdemos de forma natural cerca del 0,5



por ciento del flujo sanguíneo cada año.
A los sesenta y cinco años, la capacidad
circulatoria podría haber menguado en
hasta un 20 por ciento.[74] Aunque, por
sí solo, este descenso quizá no baste
para dañar la función cerebral, sí que
puede llevarnos al borde. El
taponamiento de las arterias en el
interior del cerebro y de las que
conducen a él como consecuencia de la
acumulación de placa cargada de
colesterol puede reducir drásticamente
la cantidad de sangre (y, por lo tanto, de
oxígeno) que llega al cerebro. Las
autopsias sustentan esta teoría, porque
han demostrado que los pacientes de



alzhéimer presentaban bloqueos
importantes en las arterias que riegan
los centros de la memoria en el cerebro.
[75] A partir de estos hallazgos, algunos
expertos han llegado a sugerir que la
enfermedad de Alzheimer debería
reclasificarse como un trastorno
vascular.[76]

De todos modos, lo que podemos
aprender a partir de los estudios sobre
autopsias tiene sus limitaciones. Por
ejemplo, podría ser que haya sido la
demencia de la persona lo que ha
llevado a un empeoramiento de la dieta,
y no al revés. Para poder evaluar con
más precisión el papel que desempeñan



las arterias obturadas en el desarrollo
del alzhéimer, un equipo de
investigadores siguió a unas
cuatrocientas personas que empezaban a
perder facultades mentales, en lo que
llamamos deterioro cognitivo leve. Se
usaron escáneres especiales de las
arterias cerebrales para evaluar la
cantidad de taponamiento arterial en el
cerebro de cada uno de los pacientes.
Descubrieron que la función cognitiva y
el funcionamiento diario de los que
presentaban un estrechamiento menor en
las arterias cerebrales se mantuvieron
estables durante los cuatro años de
duración del estudio. Por el contario, los



sujetos con más taponamiento arterial
presentaron una pérdida significativa de
función cerebral y los que tenían los
peores casos de acumulación de placa
se deterioraron rápidamente y sus
probabilidades de desarrollar alzhéimer
se duplicaron. Los investigadores
concluyeron que «el riego sanguíneo
cerebral insuficiente tiene consecuencias
muy graves para la función cerebral».
[77]

Un estudio sobre trescientos
pacientes de alzhéimer concluyó que
tratar los factores de riesgo vasculares,
como la hipercolesterolemia y la
hipertensión, podría incluso ralentizar el



avance de la enfermedad, aunque no
detenerlo.[78] Por eso resulta vital la
prevención. El colesterol no sólo
contribuye a la formación de placas
ateroscleróticas en las arterias
cerebrales, sino que podría participar
también en la génesis de las placas de
beta-amiloide que invaden el tejido
cerebral de las víctimas de la
enfermedad de Alzheimer.[79] El
colesterol es un elemento vital para las
células y, por eso, el organismo segrega
todo el que necesitamos. Consumir un
exceso de colesterol y, especialmente,
grasas trans y grasas saturadas, puede
elevar el nivel de colesterol plasmático.



[80] La hipercolesterolemia no es sólo
el factor de riesgo principal para la
enfermedad coronaria,[81] sino que
también se reconoce unánimemente
como un factor de riesgo para la
enfermedad de Alzheimer.[82]

Las autopsias han revelado que los
cerebros con alzhéimer presentan una
acumulación de colesterol mayor que los
cerebros normales.[83] Antes, se creía
que la acumulación de colesterol en el
cerebro era independiente del colesterol
circulante en sangre, pero cada vez hay
más evidencias que apuntan a lo
contrario.[84] El exceso de colesterol
en sangre puede llevar a un exceso de



colesterol en el cerebro, que, a su vez,
puede contribuir a activar las
acumulaciones de beta-amiloide que se
ven en los cerebros con alzhéimer. El
microscopio electrónico permite ver la
acumulación de fibras de beta-amiloide
en y alrededor de diminutos cristales de
colesterol.[85] Y, efectivamente, las
técnicas de diagnóstico cerebral por
imagen más avanzadas, como las
tomografías por emisión de positrones,
han demostrado una relación directa
entre la cantidad de colesterol LDL (el
«malo») en sangre y la acumulación de
beta-amiloide en el cerebro.[86] Las
empresas farmacéuticas esperaban



capitalizar esta relación para vender
estatinas (que bajan los niveles de
colesterol) para prevenir el alzhéimer,
pero las estatinas pueden provocar
deterioro cognitivo, como pérdida de
memoria de corto y largo plazo.[87]
Para quienes no están dispuestos a
modificar su alimentación, los
beneficios de las estatinas compensan el
riesgo.[88] Pero es mejor reducir los
niveles de colesterol de forma natural,
comiendo de forma más saludable y, así,
proteger el corazón, el cerebro y la
mente.

 
 



¿CUESTIÓN DE GENÉTICA O DE
ALIMENTACIÓN?

 
Es muy posible que el abordaje

desde la alimentación le resulte
sorprendente, porque la mayoría de
publicaciones divulgativas actuales
presentan el alzhéimer como una
enfermedad genética. Dicen que lo que
determina que uno sucumba o no a la
enfermedad tiene más que ver con los
genes que con las opciones de estilo de
vida. Sin embargo, cuando estudiamos la
distribución de la enfermedad en todo el
mundo, esa afirmación pierde fuerza.

Los índices de la enfermedad de



Alzheimer varían hasta en diez veces en
distintos lugares del mundo, incluso
cuando se tiene en cuenta que hay
poblaciones más longevas que otas.[89]
Por ejemplo, si conociera a 100
ancianos de la Pensilvania rural
(Estados Unidos), es muy probable que,
en la próxima década, 19 de ellos
hubieran desarrollado alzhéimer. Por el
contario, la cifra bajaría a unos 3 de
cada 100 si vivieran en el Ballabgarh
rural (India).[90] ¿Cómo sabemos que,
sencillamente, no hay poblaciones con
mayor susceptibilidad genética que
otras? Lo sabemos gracias a los estudios
sobre migración, en que se comparan las



tasas de enfermedad de un mismo grupo
étnico entre su ubicación actual y su
territorio de origen. Por ejemplo, las
tasas de alzhéimer en varones japoneses
que viven en Estados Unidos son
significativamente superiores a las de
los varones japoneses que viven en
Japón.[91] Y las tasas de alzhéimer
entre los africanos en Nigeria es cuatro
veces inferior a las de los
afroamericanos de Indianápolis.[92]

¿Por qué el hecho de vivir en
Estados Unidos incrementa el riesgo de
sufrir demencia?

El cuerpo de evidencias sugiere que
la respuesta está en la alimentación. Por



supuesto, en el nuevo mundo global no
es necesario trasladarse a Occidente
para adoptar una dieta occidental. En
Japón y durante las últimas décadas, la
tasa de alzhéimer se ha disparado y se
cree que es consecuencia del cambio de
la alimentación tradicional, basada en el
arroz y las verduras, a otra que contiene
tres veces más lácteos y seis veces más
carne. La correlación más estrecha que
los investigadores han encontrado entre
dieta y demencia fue el consumo de
grasa animal: la ingesta de grasa animal
se ha disparado casi un 600 por ciento
entre 1961 y 2008.[93] En China se
halló una tendencia similar que



relaciona la alimentación y la demencia.
[94] La globalización de la dieta
occidental lleva a suponer que las tasas
de alzhéimer seguirán aumentando,
escribe un investigador en el Journal of
Alzheimer’s Disease, «a no ser que las
pautas dietéticas cambien y dependan
menos de productos de origen
animal...».[95]

Las tasas de alzhéimer validadas
más bajas del mundo se encuentran en la
India rural,[96] donde la población
sigue dietas basadas en productos de
origen vegetal y centradas en cereales y
verduras.[97] En Estados Unidos, el
riesgo de padecer demencia de quienes



no comen carne (lo que incluye pollo y
pescado), parece caer a la mitad. Y
cuanto más tiempo se evite la carne, más
puede caer el riesgo de desarrollar una
demencia. En comparación con quienes
comen carne más de cuatro veces a la
semana, quienes han seguido una dieta
vegetariana durante treinta años o más
presentaban un riesgo tres veces menor
de desarrollar una demencia.[98]

Pero los factores genéticos tienen
algo que ver, ¿no? Sí. En la década de
1990, los científicos descubrieron una
variante genética llamada
apolipoproteína E4, o ApoE4, que
aumenta la susceptibilidad al alzhéimer.



Todos tenemos alguna forma de ApoE,
pero una de cada siete personas tiene
una copia del gen E4, que se asocia a la
enfermedad. Se ha demostrado que
heredar el gen ApoE4, ya sea del padre
o de la madre, podría triplicar el riesgo
de desarrollar alzhéimer. Si ambos
progenitores transmiten el gen ApoE4
(sucede en una de cada cincuenta
personas), el riesgo puede multiplicarse
hasta por nueve.[99]

¿Qué hace el gen ApoE4? Fabrica la
proteína que es el principal
transportador de colesterol en el
cerebro.[100] La variante E4 podría
llevar a una acumulación anómala de



colesterol en el interior de las neuronas,
lo que podría desencadenar la
enfermedad de Alzheimer.[101] Este
mecanismo podría explicar lo que se
conoce como paradoja nigeriana. La
mayor frecuencia de la variante ApoE4
se da en los nigerianos,[102] que,
sorprendentemente, también presentan
uno de los índices más bajos de
alzhéimer.[103] Un momento. ¿La
población con la mayor frecuencia del
«gen del alzhéimer» presenta una de las
tasas más bajas de la enfermedad de
Alzheimer? Es muy posible que esta
aparente contradicción se explique por
los niveles extraordinariamente



reducidos de colesterol en sangre de los
nigerianos, gracias a una dieta pobre en
grasa animal[104] y basada
fundamentalmente en cereales y
verduras.[105] Por lo tanto, parece que
la alimentación podría ser más potente
que la genética.

Piense que, en un estudio llevado a
cabo sobre 1.000 personas a lo largo de
veinte años, se concluyó, como era de
esperar, que la presencia del gen ApoE4
hacía que las probabilidades de
desarrollar alzhéimer se duplicaran con
creces. Sin embargo, en esos mismos
sujetos, la hipercolesterolemia hacía que
las probabilidades prácticamente se



triplicasen. Los investigadores
sospechan que controlar factores de
riesgo como la hipertensión y la
hipercolesterolemia podría reducir
sustancialmente el riesgo de desarrollar
alzhéimer, y bajarlo desde las nueve
veces más, si se cuenta con el temido
ApoE4 doble, a tan sólo dos.[106]

Con demasiada frecuencia, tanto
médicos como pacientes abordan con
fatalismo las enfermedades crónicas
degenerativas, y el alzhéimer no es una
excepción.[107] «Está en los genes. Si
tiene que pasar, pasará», afirman. Sin
embargo, la investigación demuestra que
aunque la genética nos haya repartido



malas cartas, podemos volver a
barajarlas gracias a la dieta.

 
 

PREVENIR EL ALZHÉIMER CON
ALIMENTOS DE ORIGEN VEGETAL

 
Aunque el alzhéimer se manifiesta

como enfermedad en la gente mayor, al
igual que la enfermedad coronaria y la
mayoría de tipos de cáncer es una
enfermedad que puede tardar décadas en
desarrollarse. A riesgo de parecer un
disco rayado (o un Mp3 defectuoso),
nunca es demasiado pronto para
empezar a comer de forma más



saludable. Las decisiones dietéticas que
tome ahora pueden influir directamente
sobre su salud más adelante, lo que
incluye la salud de su cerebro.

La mayoría de pacientes de
alzhéimer no son diagnosticados hasta
que han superado los setenta años de
edad,[108] pero ahora sabemos que sus
cerebros empezaron a deteriorarse
mucho antes. A partir de miles de
autopsias, parece que los patólogos han
podido detectar las primeras fases
silenciosas de la enfermedad de
Alzhéimer (los llamados ovillos
cerebrales) en la mitad de personas de
cincuenta años e incluso en el 10 por



ciento de personas entre los veinte y los
treinta.[109] La buena noticia es que,
quizá, podemos prevenir la
manifestación clínica de la enfermedad
de Alzhéimer, como la de la enfermedad
coronaria y la del ictus.

Las directrices para la prevención
del alzhéimer recomiendan las dietas
basadas en alimentos de origen vegetal,
si nos fijamos en los que tienden a
promover y a desalentar.[110] Por
ejemplo, la dieta mediterránea, que es
más rica en verduras, legumbres, fruta y
frutos secos y más pobre en carne y
lácteos, se ha asociado a un deterioro
cognitivo más lento y a un riesgo menor



de desarrollar alzhéimer.[111] Cuando
los investigadores intentaron identificar
los elementos protectores, pareció que
los ingredientes clave fueron el elevado
contenido en alimentos de origen vegetal
de la dieta y la proporción más reducida
de grasas saturadas respecto a las
saturadas.[112] Esta conclusión
coincide con la del Estudio sobre la
Salud de la Mujer de Harvard, que
concluyó que una ingesta mayor de
grasas saturadas (encontradas
fundamentalmente en lácteos, carne y
alimentos procesados) se asociaba a una
trayectoria peor de cognición y
memoria. Las mujeres que presentaban



las mayores ingestas de grasas saturadas
tenían también entre un 60 y un 70 por
ciento más de probabilidades de
presentar deterioro cognitivo con el
tiempo. Las que presentaban las ingestas
más reducidas de grasas saturadas
presentaban, de promedio, la misma
función cognitiva que la de mujeres seis
años más jóvenes.[113]

Los beneficios de una dieta basada
en alimentos de origen vegetal también
podrían deberse a las propias plantas.
Los alimentos integrales de origen
vegetal contienen miles de elementos
con propiedades antioxidantes,[114]
algunos de los cuales pueden atravesar



la barrera hematoencefálica y
proporcionar una acción
neuroprotectora[115] por su actividad
frente a los radicales libres (véase p.
73), es decir, que podrían proteger de la
«oxidación» del cerebro. El cerebro
representa únicamente el 2 por ciento
del peso corporal, pero consume hasta
el 50 por ciento del oxígeno que
respiramos, por lo que potencialmente
puede desencadenar una tormenta de
radicales libres.[116] Los pigmentos
antioxidantes especiales que contienen
las bayas[117] y las verduras de hoja
verde[118] podrían convertirlas en los
alimentos cerebrales del reino de la



fruta y la verdura.
El primer estudio con humanos que

demostró que los arándanos azules
mejoran la memoria de adultos mayores
que presentan los primeros signos de
deterioro cognitivo se publicó en 2010.
[119] Luego, en 2012, investigadores de
la Universidad de Harvard cuantificaron
esas conclusiones a partir de los datos
obtenidos del Estudio sobre la Salud de
las Enfermeras, en el que se siguió la
alimentación y el estado de salud de
16.000 mujeres a partir de 1980.
Descubrieron que las mujeres que
consumían al menos una ración de
arándanos azules y dos de fresas



semanalmente presentaban un deterioro
cognitivo más lento (se atrasaba hasta en
dos años y medio) en comparación con
las que no comían bayas. Estos
resultados sugieren que el mero hecho
de comer un puñado de bayas al día,
algo que resulta tan sencillo como
delicioso, podría ralentizar el
envejecimiento del cerebro en más de
dos años.[120]

Incluso beber zumos de fruta y
verdura podría ser beneficioso. Un
estudio que siguió a casi 2.000 personas
durante unos ocho años concluyó que las
que bebían zumos de fruta y verdura con
regularidad parecían reducir en un 76



por ciento el riesgo de desarrollar
alzhéimer. «Los zumos de fruta y
verdura podrían desempeñar una función
importante en el retraso de la aparición
de la enfermedad de Alzheimer»,
concluyeron los investigadores,
«especialmente entre quienes presentan
un riesgo elevado de desarrollarla».
[121]

Los investigadores sospechan que el
ingrediente activo es un tipo de
antioxidantes potentes que pueden
acceder al cerebro y a los que llamamos
polifenoles. De ser así, es posible que el
zumo de uva Concord (negra) sea la
mejor opción[122] aunque, por lo



general, la fruta entera es siempre mejor
que los zumos.[123] Sin embargo, las
uvas Concord son de temporada, por lo
que, en su ausencia, opte por los
arándanos, que también son muy ricos en
polifenoles[124] y pueden encontrarse
todo el año, aunque sean congelados.
(Más adelante le enseñaré mi receta de
Zumo Rosa, un cóctel de arándanos
enteros con veinticinco veces menos
calorías y al menos ocho veces el
contenido en fitonutrientes del «zumo»
de arándanos que puede encontrar en las
tiendas. Véase p. 191)

Más allá de su actividad
antioxidante, se ha demostrado que los



polifenoles protegen las neuronas in
vitro, porque inhiben la formación de las
placas[125] y ovillos[126] que
caracterizan la patología cerebral del
alzhéimer. En teoría, también podrían
«extraer»[127] metales que se acumulan
en regiones cerebrales concretas y que
podrían desempeñar una función en el
desarrollo del alzhéimer y otras
enfermedades neurodegenerativas.[128]
Los polifenoles son uno de los motivos
por los que en la segunda parte del libro
recomiendo específicamente las bayas y
el té verde.

 
 



TRATAR LA ENFERMEDAD DE
ALZHEIMER CON AZAFRÁN

 
A pesar de los miles de millones de

dólares que se invierten en la investigación
sobre el alzhéimer, aún no contamos con un
tratamiento eficaz que haga retroceder la
enfermedad. Sin embargo, sí que hay
fármacos que pueden ayudar a gestionar los
síntomas. Y en su tienda de comestibles hay
algo que también puede hacerlo.

Aunque algunos estudios anecdóticos
sobre la cúrcuma han informado de que esta
especia puede ofrecer beneficios
importantes,[129] el azafrán es la especia
para la que tenemos los mejores datos en lo
que se refiere a la intervención contra el
alzhéimer. Se obtiene de la flor Crocus
sativus y un estudio doble ciego concluyó
que ayudaba a reducir los síntomas de la



enfermedad de Alzheimer. En un estudio de
16 semanas de duración, los pacientes con
alzhéimer que presentaban una demencia
entre leve y moderada y que tomaron
cápsulas de azafrán presentaron una función
cognitiva promedio mejor que la del grupo
de pacientes que tomaron un placebo.[130]

¿Y si comparamos directamente el
azafrán con uno de los fármacos contra el
alzhéimer más populares en el mercado, el
donezepilo? Un estudio doble ciego de 22
semanas de duración (doble ciego significa
que ni los investigadores ni los sujetos
saben quién toma el fármaco y quién la
especia hasta la finalización del estudio)
concluyó que el azafrán es igual de efectivo
en el tratamiento de los síntomas del
alzhéimer que el fármaco más prescrito.
[131] Por desgracia, decir que es igual de
efectivo que la medicación no es decir
mucho,[132] pero al menos evita la
necesidad de arriesgarse a sufrir los



efectos secundarios del fármaco, los más
habituales de los cuales son náuseas,
vómitos y diarrea.[133]

Aunque no hay un método probado para
detener el avance del alzhéimer, si conoce a
alguien que lo padece, es posible que lo
ayude si le prepara con regularidad paellas
aderezadas con azafrán.

 
 

GERONTOTOXINAS

 
Todos tenemos unas decenas de

miles de millones de ADN, suficiente
para dar cien mil vueltas a la luna si
estirásemos todas las hebras y las



pusiéramos en fila.[134] ¿Cómo
consigue el organismo impedir que se
enreden? Hay unas enzimas, las
sirtuinas, que mantienen el ADN bien
plegado y ordenado alrededor de
proteínas con forma de bobina.

Aunque se descubrieron hace muy
poco, las sirtuinas constituyen una de las
áreas más prometedoras de la medicina,
porque, al parecer, promueven el
envejecimiento saludable y la
longevidad.[135] Estudios sobre
autopsias han demostrado que la pérdida
de actividad de las sirtuinas se asocia
estrechamente a las características
identificativas del alzhéimer: la



acumulación de placas y ovillos en el
cerebro.[136] La supresión de esta
defensa clave parece ser uno de los
elementos cruciales en la enfermedad de
Alzheimer.[137] La industria
farmacéutica está intentando desarrollar
fármacos que aumenten la actividad de
la sirtuinas, pero ¿no sería mejor
prevenir la reducción de la misma? Es
posible que podamos hacerlo si
reducimos la exposición dietética a
productos finales de la glicación
avanzada (AGE, por sus siglas en
inglés).[138]

AGE (edad, en inglés) es un
acrónimo muy apropiado, porque se



considera que estas sustancias son
«gerontotoxinas»,[139] que significa
toxinas que envejecen (del griego geros,
«vejez», como en «geriatría»). Se cree
que los AGE aceleran el proceso de
envejecimiento, porque unen proteínas y
provocan rigidez muscular, estrés
oxidativo e inflamación. Este proceso
podría participar en la formación de
cataratas y en la degeneración macular
en el ojo, además de dañar los huesos,
el corazón, los riñones y el hígado.[140]
También podría afectar al cerebro, ya
que parece que los AGE aceleran el
lento encogimiento del cerebro a medida
que envejecemos[141] y eliminan las



defensas de sirtuinas.[142]
Los adultos mayores con niveles

elevados de AGE en sangre[143] u
orina[144] parecen sufrir una pérdida
acelerada de función cognitiva a lo largo
del tiempo. También se han encontrado
niveles elevados de AGE en los
cerebros de víctimas del alzhéimer.
[145] ¿De dónde salen los AGE? El
propio organismo produce y depura de
forma natural algunos de ellos,[146]
pero, aparte del humo del tabaco,[147]
las fuentes principales son «la carne y
los productos derivados de la carne»
expuestos a métodos de cocción por
calor seco.[148] Los AGE se forman



fundamentalmente cuando alimentos
ricos en proteínas se exponen a
temperaturas elevadas.[149]

Se han analizado más de 500
alimentos para determinar su contenido
en AGE, desde Big Macs a
empanadillas industriales, pasando por
café y gominolas. Por lo general, la
carne, el queso y los alimentos muy
procesados tienen los contenidos más
elevados en AGE, mientras que los
cereales, legumbres, panes, verduras,
frutas y leche tenían los más bajos.[150]

Los veinte alimentos más
contaminados por AGE por ración de
entre los que se analizaron fueron varias



marcas de:
 
 

 1.  Pollo a la barbacoa 11.  Hamburguesa
de pollo frita

 2.  Beicon 12.  Pollo a la
barbacoa

 3.  Salchicha de
Frankfurt asada

13.  Pescado
empanado al
horno

 4.  Cuarto de pollo
asado

14.  McNuggets
de pollo

 5.  Muslo de pollo
asado 15.  Pollo asado

 6.  Bistec empanado 16.  Hamburguesa
de pavo



 7.  Pechuga de pollo
empanada al horno

17.  Pollo al
horno

 8.  Pechuga de pollo
frita

18.  Hamburguesa
de pollo

 9.  Tiras de bistec
salteadas

19.  Salchicha de
pollo hervida

10.  Tiras de pechuga de
pollo McDonald’s

20.  Bistec
asado[151]

 
 

¿Se va haciendo una idea?
Sí, el método de cocción es

relevante. Una manzana asada tiene tres
veces más AGE que una manzana cruda,
y una salchicha de Frankfurt asada tiene
más que una salchicha de Frankfurt



hervida. Sin embargo, lo más importante
es el origen. Una manzana asada tiene 45
unidades de AGE, en comparación con
las 13 unidades de una manzana cruda,
mientras que una salchicha de Frankfurt
asada tiene 10.143 unidades en
comparación con las 6.736 de la misma
salchicha hervida. Los investigadores
recomiendan cocinar la carne con
métodos de cocción por calor húmedo,
por ejemplo al vapor o estofado, pero
incluso el pescado hervido tiene 10
veces más AGE que un boniato asado
durante una hora. En promedio, la carne
contiene 20 veces más AGE que los
alimentos muy procesados, como los



cereales de desayuno, y unas 150 veces
más que la fruta y la verdura fresca. Lo
peor fue la carne de ave, que contenía
aproximadamente un 20 por ciento más
de AGE que la ternera. Los
investigadores concluyeron que incluso
una reducción modesta en la ingesta de
carne podría reducir de manera realista
la de AGE a la mitad.[152]

Dado que podemos tanto prevenir
como invertir la inhibición de las
sirtuinas, es posible que evitar los
alimentos ricos en AGE abriera una
puerta nueva para combatir la epidemia
de alzhéimer.[153]

 



 

¿DETENER EL DETERIORO COGNITIVO
MEDIANTE EL EJERCICIO FÍSICO?

 
Hay muy buenas noticias para las

personas que están a punto de perder
facultades mentales. En un estudio de 2010
publicado en Archives of Neurology, los
investigadores reunieron a un grupo de
personas con deterioro cognitivo leve (los
que empiezan a olvidarse de las cosas, por
ejemplo, o que se repiten con regularidad)
y les pidieron que hicieran ejercicio
aeróbico durante unos 45 a 60 minutos
diarios, cuatro días a la semana, durante
seis meses. Al grupo de control se le pidió
que hiciera estiramientos durante los
mismos periodos de tiempo.[154]

Al principio y al final del estudio se
llevaron a cabo test de memoria. Los



investigadores concluyeron que la función
cognitiva en el grupo de control
(estiramientos) siguió empeorando. Sin
embargo, en el grupo experimental
(ejercicio físico), no sólo no empeoró,
sino que mejoró. Los sujetos que habían
hecho ejercicio respondieron
correctamente a más preguntas tras seis
meses, lo que indica que su memoria había
mejorado.[155]

Estudios posteriores con resonancias
funcionales revelaron que el ejercicio
aeróbico puede hacer retroceder la
reducción de los centros de memoria
asociada al envejecimiento.[156] Este
efecto no se halló ni en los grupos de
control que hicieron estiramientos o
ejercicios de tonificación ni en otro grupo
que hizo ejercicio de resistencia
anaeróbico.[157] El ejercicio aeróbico
puede ayudar a mejorar el flujo sanguíneo
en el cerebro, a mejorar el desempeño de la



memoria y a conservar el tejido cerebral.

 
 

Seamos francos: una vida sin
recuerdos apenas es vida. Tanto si se
pierden de golpe como consecuencia de
un ictus masivo, como si se erosionan
poco a poco por una secuencia de
miniictus que dejan agujeros en el
cerebro o se destruyen desde dentro por
el ataque de enfermedades degenerativas
como el alzhéimer, comer y vivir de un
modo más saludable puede ayudar a
eliminar algunos de los peores factores
de riesgo para las enfermedades
cerebrales más graves.



La clave está en empezar pronto. La
hipercolesterolemia y la hipertensión
pueden empezar a causar daños en el
cerebro ya a partir de los veinte años de
edad. Cuando llegan los sesenta o los
setenta y los daños ya empiezan a ser
evidentes, es muy posible que ya sea
tarde.

Al igual que muchos otros órganos,
el cerebro tiene una capacidad casi
milagrosa para curarse, establecer
conexiones sinápticas nuevas alrededor
de las antiguas y aprender y reaprender.
Siempre, claro está, que no lo
ataquemos tres veces al día. Es posible
que una dieta saludable y el ejercicio



físico sean la mejor esperanza de
mantener una mente clara y sana hasta el
final.

Por suerte, puedo cerrar este
capítulo con un tono más alegre que con
el que lo he empezado. A pesar de
nuestra historia familiar, tanto mi madre
como Gene, mi hermano, siguen una
alimentación saludable y basada en
alimentos de origen vegetal, y mi madre
no muestra la menor señal de estar
sucumbiendo a ninguna de las
enfermedades cerebrales que acabaron
con la vida de mis abuelos. Aunque
Gene y yo sabemos que la perderemos
algún día, esperamos que su nueva dieta



saludable impida que la perdamos antes
de que se vaya.



CAPÍTULO 4

No morir de un cáncer
del aparato digestivo

 
 
 
 
 

Cada año, los estadounidenses
pierden más de cinco millones de años



de vida como consecuencia de cánceres
que podrían haberse evitado.[1] De
todos los cánceres humanos, sólo un
pequeño porcentaje puede atribuirse a
factores puramente genéticos. El resto
tiene que ver con factores externos,
sobre todo relativos a la alimentación.
[2]

La superficie de la piel del cuerpo
abarca unos 1,85 m2. Si pudiéramos
aplanar todas las minúsculas bolsas de
aire, podríamos cubrir decenas de
metros cuadrados.[3] ¿Y los intestinos?
Hay científicos que estiman, que, si
contamos todos los pliegues, llegarían a
cubrir centenares de metros cuadrados,



[4] mucho más que la piel y los
pulmones juntos. Es muy posible que lo
que comemos sea nuestra principal
superficie de interacción con el mundo
exterior. Esto significa que,
independientemente de los elementos
cancerígenos que puedan acecharnos
desde el medio ambiente, es muy
probable que la mayor exposición a los
mismos sea la alimentación.

Tres de los cánceres del aparato
digestivo más frecuentes matan a,
aproximadamente, 100.000
estadounidenses cada año. El cáncer
colorrectal (de colon y de recto), que
siega 50.000 vidas anualmente,[5] es



uno de los cánceres más diagnosticados.
Por suerte, también es de los más
tratables si el diagnóstico es lo
suficientemente precoz. El cáncer de
páncreas, por el contrario, es casi una
sentencia de muerte para las casi 46.000
personas que lo desarrollan cada año.
[6] Muy pocos sobreviven más allá de
un año tras el diagnóstico, lo que
subraya lo vital que es prevenirlo. El
cáncer de esófago afecta al tubo que une
la boca y el estómago y también suele
resultar fatal para sus 18.000 víctimas
anuales.[7] Los alimentos que se
ingieren afectan indirectamente al riesgo
de desarrollar este tipo de cáncer,



cuando, por ejemplo, exacerban el
reflujo esofágico, uno de los factores de
riesgo para el cáncer de esófago, o
cuando entran en contacto directo con el
revestimiento interno del tracto
digestivo.

 
 

CÁNCER COLORRECTAL
 

Las probabilidades de que una
persona promedio desarrolle un cáncer
colorrectal durante su vida es de 1 entre
20.[8] Por suerte, es uno de los cánceres
más tratables, ya que las pruebas de
cribado regulares han permitido a los



médicos detectar y eliminar el cáncer
antes de que se extienda. Sólo en
Estados Unidos hay más de un millón de
supervivientes de cáncer colorrectal y la
tasa de supervivencia a los cinco años
entre los que son diagnosticados antes
de que el cáncer se haya extendido más
allá del colon es de, aproximadamente,
el 90 por ciento.[9]

Sin embargo, en sus primeras fases,
el cáncer colorrectal suele ser
asintomático. Si no se detecta hasta
etapas posteriores, el tratamiento es más
complicado y menos efectivo. A partir
de los cincuenta años de edad y hasta
los sesenta y cinco, o bien debería



hacerse un análisis de heces anual; o un
análisis de heces cada tres años más una
colonoscopia cada cinco años; o una
colonoscopia cada diez años.[10] En el
capítulo 15 encontrará más información
sobre los riesgos y los beneficios de
cada una de estas opciones. A pesar de
que las pruebas de detección precoz son
muy sensibles y permiten detectar el
cáncer colorrectal, prevenirlo es aún
mejor.

 
 

CÚRCUMA
 

El producto interior bruto (PIB) de



India es unas ocho veces inferior al de
Estados Unidos[11] y aproximadamente
un 20 por ciento de su población vive
por debajo del umbral de la pobreza;
[12] sin embargo, la incidencia del
cáncer en India es muy inferior a la
estadounidense. En Estados Unidos, las
mujeres tienen unas 10 veces más
probabilidades de padecer un cáncer
colorrectal que las mujeres en India, 17
veces más de padecer cáncer de pulmón,
9 veces más de padecer cáncer de
endometrio y melanoma, 12 veces más
de padecer cáncer de riñón, 8 veces más
de padecer cáncer de vejiga y 5 veces
más de padecer cáncer de mama. En



Estados Unidos, los hombres parecen
tener un riesgo 11 veces mayor de
padecer cáncer colorrectal que los
hombres en India, 23 veces más de
padecer cáncer de próstata, 14 veces
más de padecer melanoma, 9 veces más
de padecer cáncer de riñón y 7 veces
más de padecer cáncer de pulmón y de
vejiga.[13] ¿A qué se deben estas
diferencias? Una de las posibles
explicaciones que se han propuesto es el
uso habitual de la cúrcuma, una especia,
en la cocina india.[14]

En el capítulo 2, hemos visto que la
curcumina, el pigmento amarillo de la
cúrcuma, parece ser efectiva contra las



células cancerosas in vitro. Sin
embargo, muy poca de la curcumina que
ingerimos llega al torrente sanguíneo,
por lo que es muy posible que nunca
entre en contacto suficiente con los
tumores fuera del aparato digestivo.[15]
Por el contrario, lo que no pasa a la
sangre acaba en el colon, donde sí
podría afectar a las células que cubren
el intestino grueso, el lugar donde se
desarrollan los pólipos cancerosos.

El desarrollo inicial del cáncer
colorrectal se ha dividido en tres fases.
El primer indicio podría ser lo que
llamamos «focos de cripta aberrantes»,
o acumulaciones anómalas de células a



lo largo del revestimiento del colon. A
continuación, aparecen pólipos en esa
superficie interna. Y se cree que la
última fase se da cuando un pólipo
benigno se transforma en un pólipo
canceroso. Entonces, el cáncer puede
atravesar la pared del colon y
extenderse por el cuerpo. ¿Hasta qué
punto puede la curcumina bloquear cada
una de estas tres fases?

Estudios con fumadores, que tienden
a tener muchos focos de cripta
aberrantes, concluyeron que el consumo
de curcumina podría reducir en casi un
40 por ciento (de 18 a 11) el número en
el recto de estas estructuras asociadas al



cáncer en tan sólo 30 días. El único
efecto secundario del que se informó fue
que las heces se tiñeron de amarillo.[16]

¿Y qué sucede cuando los pólipos ya
se han desarrollado? Seis meses de
curcumina, junto a otro fitonutriente
llamado quercetina, que se encuentra de
forma natural en frutas y verduras como
la naranja roja o la uva negra, redujeron
el número y el tamaño de los pólipos en
más de la mitad en pacientes con una
forma hereditaria de cáncer colorrectal.
De nuevo, no se informó de efectos
secundarios.[17]

¿Y si los pólipos ya son cancerosos?
En un último intento de salvar la vida de



pacientes con cáncer colorrectal
avanzado que no habían respondido a
ninguno de los agentes estándar de
quimioterapia ni a la radiación, los
oncólogos les iniciaron en un
tratamiento con extracto de cúrcuma. En
entre dos y cuatro meses de tratamiento,
la enfermedad se detuvo en una tercera
parte de los pacientes (cinco de quince).
[18]

Si estuviéramos hablando de algún
nuevo tipo de fármaco de quimioterapia
que sólo ayudara a una de cada tres
personas, tendríamos que sopesarlo
frente a todos los efectos secundarios
graves que podrían provocar. Sin



embargo, si se trata de un extracto
vegetal que ha demostrado ser
extraordinariamente seguro, valdría la
pena considerarlo incluso si sólo
ayudara a una persona de cada cien. Si
no hay una contrapartida negativa grave,
parecería que un beneficio potencial
para uno de cada tres pacientes con
cáncer de última fase tendría que
impulsar más investigación, pero ¿quién
va a pagar estudios sobre algo que no
puede patentarse?[19]

Es muy posible que la baja
incidencia del cáncer en India se deba,
en parte, a las especias que utilizan en la
cocina, pero también podría explicarse



por el tipo de alimentos que especian
con ellas. India es uno de los mayores
productores de fruta y verdura del
mundo y sólo un 7 por ciento de la
población adulta consume carne a
diario. Lo que la mayoría de la
población sí consume a diario son
verduras de hoja verde y legumbres,[20]
como judías, lentejas, guisantes, etc.,
que están cargadas de otros compuestos
que también tienen propiedades
anticancerígenas: fitatos.

 
 

EL TAMAÑO SÍ IMPORTA
 



Cuanto mayores y más frecuentes sean
sus deposiciones, más probable es que esté
sano. A partir de un estudio de 23
poblaciones en una docena de países, se
concluyó que la incidencia del cáncer de
colon parece dispararse a medida que el
peso medio de las heces diarias cae por
debajo de los 200 gramos. La incidencia de
cáncer de colon en la población cuyas
deposiciones diarias no superan, en
promedio, los 110 gramos, parece
triplicarse. Puede pesar sus deposiciones si
dispone de una báscula de baño. No, no de
esa manera..., pesándose antes y después de
«ir».

La relación entre el tamaño de las heces
y el cáncer de colon puede tener que ver
con el «tiempo de tránsito intestinal», o el
número de horas que los alimentos
necesitan para pasar de la boca al inodoro.
Cuanto mayores sean las heces, más breve
es el tiempo de tránsito, porque a los



intestinos les resulta más fácil empujarlas.
[21] La mayoría de personas no saben que
se puede sufrir de estreñimiento a pesar de
ir al baño cada día. Es posible que haga una
semana que comió lo que ha eliminado hoy.

El tiempo que la comida necesita para
pasar de un extremo a otro puede depender
del género y de los hábitos de
alimentación. En los varones que siguen
una dieta basada en alimentos de origen
vegetal, la comida tarda sólo uno o dos días
en hacer el recorrido, pero el tránsito
puede alargarse hasta los cinco días o más
entre los que siguen una dieta
convencional. Las mujeres que siguen una
dieta basada en plantas también tienen un
tránsito intestinal medio de uno o dos días,
pero el de la mayoría de mujeres que
siguen una dieta convencional puede llegar
hasta los cuatro días.[22] Por lo tanto,
puede ser muy regular, pero llevar cuatro
días de retraso. Si lo desea, puede medir su



tiempo de tránsito intestinal: coma
remolacha y espere a ver cuánto tardan en
aparecer las heces rosas. Si tardan entre 24
y 36 horas, es muy posible que esté
cumpliendo con el objetivo de los 200
gramos diarios.[23]

El estreñimiento es la queja
gastrointestinal más frecuente en Estados
Unidos y el motivo de consulta en millones
de visitas al médico cada año.[24] Sin
embargo, más allá de la incomodidad, el
esfuerzo que supone intentar expulsar
heces pequeñas y duras puede ser un factor
en múltiples problemas de salud, como la
hernia de hiato, las venas varicosas, las
hemorroides[25] y lesiones dolorosas con
nombres como fisura anal.[26]

Podemos entender el estreñimiento
como una enfermedad por déficit de
nutrientes, y el nutriente en cuestión es la
fibra.[27] Del mismo modo que puede
contraer escorbuto si no ingiere la



suficiente vitamina C, puede contraer
estreñimiento si no ingiere fibra suficiente.
Como la fibra sólo se encuentra en
alimentos de origen vegetal, no le
sorprenderá saber que cuanta más fruta y
verdura coma, menos probabilidades tiene
de sufrir estreñimiento. Por ejemplo, un
estudio que comparó a miles de omnívoros,
vegetarianos y veganos concluyó que
quienes seguían una dieta estrictamente
vegetal tenían el triple de probabilidades de
ir al baño cada día.[28]

 
 

FITATOS
 

El cáncer colorrectal es la segunda
causa de muerte asociada al cáncer en
Estados Unidos[29] y, sin embargo, en



otras partes del mundo es casi
desconocido. Los índices más elevados
se han registrado en Connecticut y los
más bajos en Kampala (Uganda).[30]
¿Por qué es el cáncer colorrectal tan
prevalente en las culturas occidentales?
El afamado cirujano Denis Burkitt quiso
encontrar la respuesta a esta pregunta y,
para ello, vivió en Uganda veinticuatro
años. Muchos de los hospitales
ugandeses que visitó jamás habían visto
ni un solo caso de cáncer colorrectal.
[31] Al final, llegó a la conclusión de
que la clave residía en la ingesta de
fibra,[32] ya que la mayoría de
ugandeses seguían dietas centradas en



alimentos integrales de origen vegetal.
[33]

Investigaciones posteriores
sugirieron que la prevención del cáncer
mediante la alimentación probablemente
requería algo más que fibra. Por
ejemplo, los índices de cáncer
colorrectal son superiores en Dinamarca
que en Finlandia[34] y, sin embargo, los
daneses consumen un poco más de fibra
dietética que los finlandeses.[35] ¿Qué
otros elementos protectores podrían
explicar el bajo índice de cáncer de
colon en las poblaciones que siguen
dietas basadas en alimentos de origen
vegetal? La fibra no es la única



sustancia presente en los alimentos
integrales de origen vegetal y que no
encontramos en los de origen animal o
procesados.

Es posible que la respuesta esté en
unos compuestos naturales, los fitatos,
que se encuentran en las semillas de las
plantas; en otras palabras, en los
cereales, las legumbres y los frutos
secos integrales. Se ha visto que los
fitatos purifican el exceso de hierro en
el organismo que, de otro modo, puede
provocar unos radicales libres
especialmente perjudiciales, llamados
radicales hidroxilo.[36] Por lo tanto, es
muy posible que las dietas occidentales



resulten doblemente peligrosas cuando
hablamos de cáncer colorrectal: la carne
contiene el tipo de hierro (hemínico)
asociado especialmente al cáncer
colorrectal[37] y, al mismo tiempo, y al
igual que los alimentos refinados de
origen vegetal, carece de los fitatos que
bloquearían los radicales libres forjados
con hierro.

Durante muchos años, se creyó que
los fitatos inhibían la absorción de
minerales y, por eso, es posible que
alguna vez le hayan aconsejado que
tueste, germine o ponga en remojo los
frutos secos, para eliminar los fitatos.
En teoría, así podría absorber más



minerales, como el calcio. Esta creencia
surgió tras una serie de experimentos en
laboratorio con cachorros de perro en
1949, que sugirieron que los fitatos
ablandaban y descalcificaban los
huesos,[38] y estudios posteriores con
ratas llegaron a conclusiones parecidas.
[39] Sin embargo, más recientemente y a
partir de datos sobre humanos, la imagen
que tenemos de los fitatos ha cambiado
por completo.[40] Las personas que
ingieren más alimentos ricos en fitatos
tienden a presentar una mayor densidad
mineral en los huesos,[41] menos
pérdida ósea y menos fracturas de
cadera.[42] Al parecer, los fitatos



protegen los huesos de una forma
parecida a la de ciertos fármacos contra
la osteoporosis, como Fosamax,[43]
pero sin el riesgo de osteonecrosis
(muerte del hueso) mandibular, un efecto
secundario muy raro, pero que puede
desfigurar el rostro, asociado a este tipo
de fármacos.[44]

Los fitatos también podrían ayudar a
protegernos del cáncer colorrectal. Un
estudio de seis años de duración que se
llevó a cabo sobre 30.000 californianos
concluyó que un mayor consumo de
carne se asociaba a un mayor riesgo de
desarrollar cáncer de colon. Y,
sorprendentemente, la carne blanca



resultó ser la peor. Efectivamente, las
personas que comían carne roja como
mínimo una vez a la semana tenían el
doble de riesgo de desarrollar cáncer de
colon; sin embargo, el riesgo se
triplicaba en el caso de las personas que
comían pollo o pescado una vez o más a
la semana.[45] Se concluyó también que
el consumo de legumbres, una excelente
fuente de fitatos, contribuía a paliar
parte de ese riesgo, por lo que el riesgo
de desarrollar cáncer de colon podría
estar determinado por la proporción
entre la carne y la verdura que
consumimos.

Podría haber una diferencia de hasta



ocho veces entre ambos extremos del
espectro (dietas ricas en vegetales y
pobres en carne y dietas pobres en
vegetales y ricas en carne) en lo que
concierne al riesgo de desarrollar
cáncer colorrectal.[46] Por lo tanto, es
muy posible que no baste con reducir la
carne que incluimos en nuestra dieta,
sino que también tengamos que aumentar
la cantidad de alimentos de origen
vegetal que ingerimos. El Estudio sobre
la Prevención de Pólipos que llevó a
cabo el National Cancer Institute
concluyó que, al parecer, quienes
aumentaban el consumo de legumbres
incluso en menos de 50 gramos al día



reducían el riesgo de recidivas de
pólipos colorrectales precancerosos en
hasta un 65 por ciento.[47]

Las legumbres contienen muchísimos
y maravillosos nutrientes; ¿por qué,
entonces, atribuimos a los fitatos el
mérito de reducir el riesgo? Estudios en
placas de Petri han demostrado que los
fitatos inhiben el crecimiento de
prácticamente todas las células
cancerosas humanas que se han
analizado hasta la fecha (cáncer de
colon, mama, útero, próstata, hígado,
páncreas y piel),[48] al tiempo que no
afectan a las células normales.[49] Esto
es precisamente lo que caracteriza a un



buen agente anticanceroso: la capacidad
de discriminar entre las células
tumorales y el tejido normal. Cuando
consumimos cereales integrales,
legumbres, frutos secos y semillas, los
fitatos pasan rápidamente al torrente
sanguíneo y las células tumorales los
absorben enseguida. Los tumores
concentran estos elementos de una forma
tan eficiente que los escáneres de fitatos
se usan para determinar el avance del
cáncer en el organismo.[50]

Los fitatos apuntan a las células
cancerosas con una combinación de
actividad antioxidante y antiinflamatoria
y de refuerzo del sistema inmunitario.



Además de afectar directamente a las
células cancerosas, se ha visto que los
fitatos impulsan la actividad de las
células NK (natural killer), la primera
línea de defensa ante las células
cancerosas, a las que cazan y eliminan.
[51] Los fitatos también podrían
intervenir en la última línea de defensa,
que consiste en bloquear el riego
sanguíneo que llega a los tumores. Los
alimentos de origen vegetal contienen
muchos fitonutrientes que pueden ayudar
a bloquear la formación de nuevos vasos
sanguíneos que alimenten a los tumores,
pero los fitatos, además, también
parecen ser capaces de interrumpir las



líneas de abastecimiento tumorales ya en
funcionamiento.[52] Del mismo modo,
muchas sustancias que hallamos en los
alimentos de origen vegetal parecen ser
capaces de ralentizar e incluso detener
el crecimiento de las células cancerosas,
[53] pero los fitatos, además, parecen
ser capaces de devolver las células a su
estado normal, es decir, de hacer que
dejen de comportarse como células
cancerosas. Esta «rehabilitación» de
células cancerosas se ha visto en células
de cáncer de colon in vitro,[54] además
de en células de cáncer de mama,[55]
hígado[56] y próstata.[57]

Aunque los fitatos tienen efectos



secundarios, parece que todos son
positivos. Las dietas ricas en fitatos se
han asociado a menos enfermedad
coronaria, menos diabetes y menos
piedras en el riñón. De hecho, hay
investigadores que han sugerido que los
fitatos deberían considerarse un
nutriente esencial. Al igual que las
vitaminas, participan en reacciones
bioquímicas importantes en el
organismo. Los niveles de fitatos
fluctúan en función de la dieta, y un
consumo deficitario se asocia a
enfermedades que podrían moderarse de
ingerir cantidades suficientes.[58]

 



 

¿ELIMINAR LOS PÓLIPOS RECTALES
CON BAYAS?

 
Podemos comparar lo saludables que

son distintas frutas y verduras en función de
múltiples criterios, como el contenido en
nutrientes o la actividad antioxidante.
Idealmente, usaríamos una medida que
reflejara nuestra actividad biológica real.
Una de las maneras en que podemos
hacerlo es medir la inhibición del
crecimiento de las células cancerosas. Se
analizaron once frutas comunes y, para ello,
se vertieron extractos de las mismas sobre
células cancerosas en una placa de Petri.
¿Resultado? Las bayas quedaron en primer
lugar.[59] En concreto, las bayas de
cultivos orgánicos parecen ser más
eficaces en la inhibición del crecimiento



de las células cancerosas que las
procedentes de cultivos convencionales.
[60] Sin embargo, los laboratorios son
distintos a la vida real. Estas conclusiones
sólo son aplicables si el sistema absorbe
los elementos activos de los alimentos y
estos llegan a los tumores incipientes. Sin
embargo, como el cáncer colorrectal se
desarrolla en el revestimiento interno de
los intestinos, lo que comamos puede
ejercer un efecto directo sobre el mismo.
Así que los investigadores decidieron
poner las bayas a prueba.

La poliposis adenomatosa familiar es
una forma hereditaria de cáncer
colorrectal, causada por la mutación en los
genes que participan en la eliminación de
tumores. Las personas que la sufren
desarrollan cientos de pólipos en el colon
e, inevitablemente, algunos de ellos se
vuelven cancerosos. El tratamiento puede
consistir en una colostomía profiláctica, en



la que se extirpa el colon de forma
preventiva. Hubo un fármaco que parecía
ser capaz de eliminar los pólipos, pero lo
retiraron del mercado después de que
matara a decenas de miles de personas.[61]
¿Pueden las bayas eliminar los pólipos sin
efectos secundarios letales? Sí. Tras nueve
meses de tratamiento diario con moras
negras, la carga de pólipos de 14 pacientes
con poliposis adenomatosa familiar se
redujo a la mitad.[62]

Normalmente, habría que extirparlos
quirúrgicamente, pero, al parecer, las bayas
consiguieron eliminarlos de forma natural.
Sin embargo, el método de administración
de las bayas fue de todo menos natural. Los
investigadores usaron un atajo y las
administraron en forma de supositorio. ¡No
lo pruebe en casa! Tras haber insertado el
equivalente de cuatro kilogramos de moras
en el recto de los pacientes en un periodo
de nueve meses, algunos de los pacientes



sufrieron desgarros anales.[63] Esperemos
que, algún día, la investigación demuestre
que consumir bayas en la forma tradicional,
por la boca, puede ejercer un efecto
anticancerígeno similar.

 
 

¿DEMASIADO HIERRO?
 

En 2012 se publicaron los resultados
de dos importantes estudios de la
Universidad de Harvard. El primero, el
Estudio sobre la Salud de las
Enfermeras, había empezado a seguir las
dietas de unas 120.000 mujeres en 1976.
El segundo, el Estudio de Seguimiento
de los Profesionales Sanitarios, siguió a



unos 50.000 varones de entre cuarenta y
setenta y cinco años. Cada cuatro años,
los investigadores contactaban con los
participantes en los estudios, para llevar
el control de sus dietas. En 2008, unos
24.000 sujetos habían fallecido, 6.000
de ellos de enfermedad coronaria y
9.000 de cáncer.[64]

Cuando se analizaron los resultados,
los investigadores descubrieron que el
consumo de carne roja, tanto procesada
como no procesada, se asociaba a un
mayor riesgo de morir como
consecuencia de cáncer o de enfermedad
coronaria y a esperanzas de vida más
cortas en general. Llegaron a esta



conclusión después de haber corregido
los datos para que tuvieran en cuenta la
edad, el peso, el consumo de alcohol, el
ejercicio físico, la historia familiar, la
ingesta calórica e incluso la ingesta de
alimentos integrales de origen vegetal,
como cereales, frutas y verduras. En
otras palabras, al parecer, los sujetos
del estudio no morían antes porque
comieran menos cantidad de alguna
sustancia beneficiosa de origen vegetal,
como los fitatos. Las conclusiones
sugieren que la carne podría contener
algo inherentemente perjudicial.

Imagine la logística necesaria para
seguir a más de 100.000 personas



durante décadas. Ahora, imagine un
estudio que quintuplique ese tamaño. El
mayor estudio sobre dieta y salud de la
historia es el Estudio NIH-AARP, una
colaboración entre los Institutos
Nacionales de la Salud de Estados
Unidos y la Asociación Americana de
Personas Jubiladas. Se siguió durante
diez años a unos 545.000 hombres y
mujeres de entre cincuenta y setenta y un
años de edad, en lo que es hasta la fecha
el mayor estudio sobre consumo de
carne y mortalidad de la historia. Los
científicos llegaron a la misma
conclusión que los investigadores de
Harvard: el consumo de carne se



asociaba a un mayor riesgo de morir de
cáncer, a morir de enfermedad coronaria
y a morir prematuramente por cualquier
causa. De nuevo, se tuvieron en cuenta
otros factores del estilo de vida y de la
alimentación, para excluir la posibilidad
de que las personas que comían más
carne también fumaran más, hicieran
menos ejercicio o no comieran fruta y
verdura.[65] El editorial que acompañó
al artículo en los Archives of Internal
Medicine de la Asociación de Medicina
Americana (titulado «Reducing Meat
Consumption Has Multiple Benefits for
the World’s Health» [Reducir el
consumo de carne tiene múltiples



beneficios para la salud mundial])
instaba a una «reducción significativa de
la ingesta total de carne».[66]

¿Qué contiene la carne que aumenta
el riesgo de muerte prematura? Una de
las posibilidades es el hierro hemínico,
que es la forma de hierro predominante
en la sangre y el músculo. Como el
hierro puede generar radicales libres
que promueven el cáncer, porque actúa
como prooxidante,[67] podemos verlo
como una espada de doble filo: si no
tenemos hierro suficiente, nos
arriesgamos a padecer anemia, pero si
tenemos demasiado, podemos aumentar
el riesgo de padecer cáncer y



enfermedad coronaria.
El cuerpo humano no cuenta con un

mecanismo específico para eliminar el
exceso de hierro.[68] En lugar de eso, el
organismo ha evolucionado para regular
con precisión la cantidad de hierro que
absorbe. Si no contamos con el hierro
suficiente circulando por el organismo,
los intestinos aumentan la absorción del
mismo. Sin embargo, este sistema,
parecido a un termostato, sólo funciona
bien con la principal fuente de hierro en
la dieta humana: la variedad no
hemínica, que se encuentra
predominantemente en los alimentos de
origen vegetal. Una vez que contamos



con la cantidad suficiente de hierro en
sangre, el cuerpo quintuplica su
efectividad a la hora de bloquear la
absorción del exceso de hierro de origen
vegetal en comparación con el de origen
animal.[69] Quizás esto explique por
qué el hierro hemínico se asocia al
riesgo de desarrollar cáncer[70] y
enfermedad coronaria.[71] Del mismo
modo, el hierro hemínico se asocia a un
mayor riesgo de padecer diabetes, a
diferencia de lo que sucede con el hierro
no hemínico.[72]

Si eliminamos hierro del organismo,
¿podemos reducir la incidencia del
cáncer? Hay estudios que han concluido



que personas elegidas aleatoriamente
para que realizaran donaciones de
sangre periódicas para reducir sus
depósitos de hierro presentaban, al cabo
de un periodo de cinco años, la mitad de
riesgo de desarrollar un cáncer intestinal
y de morir como consecuencia del
mismo.[73] Las conclusiones eran tan
extraordinarias que un editorial del
Journal of the National Cancer
Institute respondió que «estos
resultados casi parecen demasiado
buenos para ser verdad».[74]

Donar sangre es fantástico, pero
también deberíamos intentar prevenir la
acumulación excesiva de hierro. La



industria cárnica está investigando para
desarrollar aditivos que «anulen los
efectos tóxicos del hierro hemínico»,
[75] pero es posible que aumentar el
consumo de alimentos de origen vegetal,
que el organismo gestiona con mucha
mayor facilidad, sea una estrategia
mejor.

 
 

OBTENER SUFICIENTE HIERRO A
PARTIR DE UNA DIETA BASADA EN
ALIMENTOS DE ORIGEN VEGETAL

 
En comparación con las personas que

comen carne, los vegetarianos tienden a



consumir más hierro (y, en general, más de
la mayoría de nutrientes),[76] pero el
hierro de origen vegetal no se absorbe con
tanta eficiencia como el de origen animal.
Aunque esto puede ser una ventaja en
términos de evitar el exceso de hierro,
cerca de una de cada treinta mujeres
estadounidenses que menstrúan pierden
más hierro del que ingieren, lo que puede
inducir una anemia.[77] Las mujeres que
siguen dietas basadas en alimentos de
origen vegetal no parecen presentar un
índice de déficit de hierro superior al de las
mujeres que comen mucha carne,[78] pero
todas las mujeres en edad de concebir
deben asegurarse una ingesta de hierro
suficiente.

Las personas diagnosticadas con déficit
de hierro deberían hablar con sus médicos
acerca de, en primer lugar, tratarlo
mediante la dieta, ya que se ha visto que los
suplementos de hierro aumentan el estrés



oxidativo.[79] Las fuentes de hierro más
saludables son los cereales integrales, las
legumbres, los frutos secos, las semillas, la
fruta deshidratada y las verduras de hoja
verde. Evite beber té con las comidas, ya
que puede inhibir la absorción de hierro.
Por el contario, el consumo de alimentos
ricos en vitamina C puede mejorarla. La
cantidad de vitamina C de una sola naranja
puede mejorar la absorción de hierro entre
tres y seis veces, por lo que quienes
intentan mejorar su absorción de hierro
deberían optar por un cítrico en lugar de
por una taza de té.[80]

 
 

CÁNCER DE PÁNCREAS
 

Mi abuelo murió de un cáncer de



páncreas. Para cuando se manifestó el
primer síntoma (un dolor sordo en el
intestino) ya era demasiado tarde. Por
eso es tan importante prevenirlo.

El cáncer de páncreas es uno de los
más letales: sólo un 6 por ciento de los
pacientes sobreviven cinco años
después del diagnóstico. Por suerte, es
relativamente raro y sólo mata a unos
40.000 estadounidenses al año.[81]
Hasta el 20 por ciento de los casos de
cáncer de páncreas podrían ser
consecuencia del tabaquismo.[82] Otros
factores de riesgo modificables son la
obesidad y el consumo excesivo de
alcohol.[83] Y, como veremos, hay



factores dietéticos específicos que
también podrían desempeñar un papel
importante en el desarrollo de esta
enfermedad mortal.

Por ejemplo, hace tiempo que se
debate acerca de si la grasa dietética
podría contribuir al cáncer de páncreas.
Las conclusiones de la investigación que
se ha llevado a cabo sobre el impacto de
la ingesta total de grasa son
inconsistentes, lo que puede explicarse,
en parte, porque distintos tipos de grasa
afectan al riesgo de distintas maneras. El
Estudio NIH-AARP que he mencionado
anteriormente fue lo bastante amplio
como para permitir determinar qué tipo



de grasa se asociaba más con el cáncer
de páncreas. Fue el primer estudio que
diferenció entre el papel que
desempeñan las grasas de origen
vegetal, como las que encontramos en
los frutos secos, semillas, aguacates y
aceites de oliva y vegetales, frente a
todas las que son de origen animal,
como la carne, los lácteos y los huevos.
Se concluyó que el consumo de grasas
de origen animal se asociaba
significativamente al riesgo de cáncer
pancreático, pero no se halló
correlación alguna con el consumo de
grasas vegetales.[84]

 



 
POLLO Y RIESGO DE CÁNCER DE
PÁNCREAS

 
A pesar de que a principios de la

década de 1970 se promulgaron varias
leyes que limitaban el uso de asbesto,
miles de estadounidenses mueren aún
cada año como consecuencia de la
exposición al mismo. Los Centros para
el Control y la Prevención de
Enfermedades, la Academia Americana
de Pediatría y la Agencia de Protección
del Medio Ambiente estiman que,
durante un periodo de treinta años, se
diagnosticarán unos mil casos de cáncer



a personas que se vieron expuestas al
asbesto en la escuela durante su
infancia.[85]

Todo empezó hace generaciones, con
los trabajadores del asbesto. Los
primeros casos de cáncer asociado al
asbesto ocurrieron en la década de
1920, entre los mineros que extraían el
mineral. Luego vino una segunda oleada,
entre los trabajadores de astilleros y de
la construcción que lo usaban. Ahora
estamos viviendo la tercera oleada de
enfermedades asociadas al asbesto,
porque los edificios que se construyeron
con este material empiezan a
deteriorarse.[86]



Tal y como demuestra la historia del
asbesto, cuando los científicos quieren
averiguar si algo causa cáncer empiezan
por estudiar a las poblaciones más
expuestas a ello. Y así es como estamos
aprendiendo acerca de los posibles
efectos cancerígenos de los virus que
alberga la carne de pollo. Hace ya
mucho tiempo que estalló la
preocupación por la posibilidad de que
los virus que provocan verrugas y
cáncer en los pollos pudieran
transmitirse a la población general a
través de la manipulación de pollo
fresco o congelado.[87] Aunque
sabemos que estos virus provocan



cáncer en las aves, desconocemos cómo
actúan en lo que se refiere al cáncer en
humanos. La preocupación surgió a
partir de estudios que demuestran que
las personas que trabajan en mataderos
de pollos y en plantas de procesamiento
de carne de pollo presentan un riesgo
mayor de morir como consecuencia de
ciertos tipos de cáncer.

El más reciente fue un estudio que se
llevó a cabo sobre 30.000 trabajadores
de la industria del pollo y que se diseñó
específicamente para comprobar si «los
virus que provocan cáncer en los pollos
y a los que están expuestos de forma
generalizada los trabajadores de la



industria del pollo (sin mencionar a la
población general) podrían estar
asociados a un incremento del riesgo de
morir por cáncer de hígado o de
páncreas». El estudio concluyó que
quienes matan pollos presentan un riesgo
nueve veces mayor de contraer tanto
cáncer de páncreas como de hígado.[88]
Para que pueda poner en contexto los
resultados del estudio, tenga en cuenta
que el factor de riesgo de cáncer de
páncreas más estudiado es el
tabaquismo. Sin embargo, si fumara
durante cincuenta años, «sólo»
duplicaría el riesgo de sufrir cáncer de
páncreas.[89]



¿Y qué pasa con las personas que
comen pollo? El mayor estudio que ha
intentado responder a esta pregunta es el
Estudio Prospectivo Europeo sobre
Cáncer y Nutrición (EPIC, por sus siglas
en inglés), que siguió a 477.000
personas durante aproximadamente diez
años. Los investigadores concluyeron
que el riesgo de desarrollar cáncer de
páncreas aumentaba en un 72 por ciento
por cada 50 gramos de pollo
consumidos a diario.[90] Y eso no es
mucha carne: equivale aproximadamente
a un cuarto de pechuga de pollo.

Los investigadores manifestaron su
sorpresa por que fuera el consumo de



carne de pollo (y no el de carne roja) el
que se asociaba más estrechamente al
cáncer. Cuando se llegó a una
conclusión similar respecto a los
linfomas y las leucemias, el equipo de
investigación de EPIC reconoció que, a
pesar de que los fármacos aceleradores
del crecimiento que se administran a
pollos y pavos puedan tener algo que
ver, también es posible que los virus
cancerígenos que se hallan en la carne
de ave sean un factor.[91]

El motivo por el que la relación
entre el asbesto y el cáncer fue
relativamente fácil de determinar fue
que el asbesto provocaba un tipo de



cáncer especialmente raro
(mesotelioma) y prácticamente
desconocido antes de que se
generalizara el uso de asbesto.[92] Por
el contrario, como el cáncer de páncreas
que podría contraerse como
consecuencia del consumo de carne de
pollo es el mismo que se contrae como
consecuencia del tabaquismo,
determinar una relación causa-efecto es
mucho más complicado. Aunque hay
enfermedades exclusivas de la industria
cárnica, como la recién descrita
«enfermedad del cepillado del salami»,
que afecta únicamente a las personas
cuyo trabajo consiste en retirar con un



cepillo metálico el moho blanco que
crece de forma natural en la superficie
del salami,[93] la mayoría de
enfermedades que padecen los
trabajadores de la industria cárnica son
más universales. Por lo tanto, y a pesar
de las sólidas evidencias que asocian la
exposición a la carne de pollo y el
cáncer de páncreas, no espere que
prohíban la carne de pollo como se
prohibió el uso de asbesto.

 
 

TRATAR EL CÁNCER DE PÁNCREAS
CON CURRY

 



El cáncer de páncreas es uno de los más
agresivos que existe. Si no se trata, la
mayoría de pacientes fallecen entre dos y
cuatro meses tras el diagnóstico. Por
desgracia, aproximadamente sólo un 10 por
ciento de pacientes parecen responder a la
quimioterapia y la mayoría de ellos sufren
efectos secundarios severos.[94]

La curcumina, el llamativo ingrediente
de la cúrcuma, parece ser capaz de invertir
los cambios precancerosos que pueden
desembocar en cáncer de colon. Y en
estudios de laboratorio se ha visto que
también es efectiva contra las células de
cáncer de pulmón. Se obtuvieron resultados
similares con células de cáncer de
páncreas.[95] Entonces, ¿por qué no se usa
la curcumina en el tratamiento de pacientes
de cáncer de páncreas? En un estudio
financiado por el National Cancer Institute
y llevado a cabo en el MD Anderson Cancer
Center, se administraron dosis elevadas de



curcumina a pacientes con cáncer de
páncreas avanzado. De los 21 pacientes que
los investigadores pudieron evaluar, 2
respondieron positivamente al tratamiento.
Uno de ellos vio el tamaño de su tumor
reducido en un 73 por ciento, aunque luego
desarrolló otro resistente a la curcumina.

Por el contrario, el otro paciente
demostró una mejora continuada durante 18
meses. El único momento en que los
marcadores tumorales volvieron a
dispararse fue durante un breve periodo de
tres semanas en que se interrumpió el
tratamiento con curcumina.[96] Sí, cierto,
sólo respondieron los tumores de 2
participantes de los 21, pero eso equivale a
lo que se consigue con la quimioterapia. Y
no se informó de ningún efecto secundario
durante el tratamiento con curcumina. En
consecuencia, yo aconsejaría a los
enfermos de cáncer de páncreas que se
trataran con curcumina,



independientemente de los otros
tratamientos que puedan elegir. De todos
modos, y dado lo trágico de la prognosis, la
prevención es crucial. Hasta que sepamos
más, lo mejor que puede hacer es evitar el
tabaco, el consumo excesivo de alcohol y
la obesidad, y seguir una dieta pobre en
productos animales, cereales refinados y
azúcares añadidos,[97] y rica en verduras,
legumbres y fruta deshidratada.[98]

 
 

CÁNCER DE ESÓFAGO
 

El cáncer de esófago ocurre cuando
aparecen células cancerosas en el
esófago, el tubo muscular que lleva la
comida de la boca al estómago.



Normalmente, el cáncer se inicia en el
revestimiento del esófago y luego invade
las capas externas antes de hacer
metástasis (extenderse) en otros
órganos. Al principio, es muy posible
que los síntomas sean muy pocos (o
ninguno). Sin embargo, a medida que el
cáncer crece pueden surgir dificultades
para tragar.

Cada año se diagnostican unos
18.000 casos nuevos de cáncer de
esófago y 15.000 personas mueren por
esa causa.[99] Los factores de riesgo
principales son el tabaquismo, el
consumo excesivo de alcohol y la
enfermedad por reflujo gastroesofágico



(ERGE), también conocida como reflujo
ácido, en que los ácidos estomacales
ascienden hacia el esófago y queman la
capa interna, lo que provoca inflamación
y puede desembocar en un cáncer.
Además de evitar el tabaco y el alcohol
(incluso un consumo moderado parece
aumentar el riesgo),[100] lo más
importante que puede hacer para
prevenir el cáncer de esófago es
eliminar el reflujo ácido. Y, con
frecuencia, puede conseguirse mediante
la dieta.

 
 

REFLUJO ÁCIDO Y CÁNCER DE ESÓFAGO



 
El reflujo ácido es uno de los

trastornos del aparato digestivo más
habituales. Los síntomas más frecuentes
son el ardor de estómago y la
regurgitación del contenido estomacal
hacia la garganta, que puede dejar un
sabor amargo en la boca. La ERGE es
motivo de millones de visitas al médico
y de ingresos hospitalarios, y supone el
mayor coste anual de todos los
trastornos digestivos en Estados Unidos.
[101] La inflamación crónica como
consecuencia del reflujo ácido puede
llevar a un esófago de Barrett, un
síndrome precanceroso que se



caracteriza por cambios a nivel celular
en el revestimiento del esófago.[102] Si
queremos prevenir el adenocarcinoma
(el tipo de cáncer de esófago más
habitual), debemos interrumpir esta
cadena de acontecimientos y eso
significa acabar con el reflujo ácido.

Y eso es un reto importante. En
Estados Unidos, por ejemplo, la
incidencia del cáncer de esófago se ha
sextuplicado,[103] en lo que supone un
aumento mayor que el del cáncer de
mama o de próstata y que puede deberse
sobre todo a que el reflujo ácido
también se ha disparado.[104] En
Estados Unidos, una de cada cuatro



personas (el 28 por ciento) sufre de
ardor de estómago y/o regurgitación de
ácido al menos una vez a la semana, en
comparación con el 5 por ciento de la
población en Asia,[105] lo que sugiere
que la alimentación podría desempeñar
un papel crucial.

Durante las últimas dos décadas,
unos 45 estudios han examinado la
relación entre la dieta, el esófago de
Barrett y el cáncer de esófago. La
relación más sólida que se ha hallado
con el cáncer es el consumo de carne y
de alimentos ricos en grasa.[106] Lo
interesante es que distintos tipos de
carne parecen asociarse con cánceres en



distintas zonas. La carne roja se
relaciona fuertemente con el cáncer de
esófago propiamente dicho, mientras que
la de ave se asociaba más con cáncer
alrededor del límite entre el esófago y el
estómago.[107]

¿Por qué sucede esto? Unos cinco
minutos después de haber ingerido
grasa, el esfínter superior del estómago
(que actúa como una válvula de cierre y
mantiene los alimentos en el interior del
estómago) se relaja y permite que los
ácidos asciendan hacia el esófago.[108]
Por ejemplo, en un estudio, los
voluntarios que ingirieron comida rica
en grasa (hamburguesa de salchicha,



huevo y queso de McDonald’s)
experimentaron más reflujo ácido que
quienes ingirieron una comida más
pobre en grasa (tortitas McDonald’s).
[109] Parte de este efecto podría
deberse a la liberación de
colecistoquinina, una hormona, activada
por el consumo de carne[110] y
huevos[111] y que también puede relajar
el esfínter.[112] Esto ayuda a explicar
por qué las personas que comen carne
tienen el doble de probabilidades de
desarrollar una inflamación esofágica
inducida por el reflujo en comparación
con los vegetarianos.[113]

Incluso si dejamos a un lado el



riesgo de desarrollar un cáncer, por sí
sola, la ERGE puede causar dolor,
hemorragias y tejido cicatricial en el
esófago, que puede interferir con la
deglución. Se invierten miles de
millones de dólares en medicamentos
para aliviar el ardor de estómago y el
reflujo mediante la reducción de la
cantidad de ácido que produce el
estómago, pero este tipo de fármacos
pueden contribuir a déficits
nutricionales y aumentar el riesgo de
neumonía, infecciones estomacales y
fracturas óseas.[114] Quizá sería mejor
mantener el ácido donde debe estar
reduciendo la ingesta de alimentos que



facilitan que se escape.
La protección que ofrecen las dietas

basadas en alimentos de origen vegetal
podría deberse a algo más que los
alimentos que se evitan. Centrar la dieta
en alimentos de origen vegetal ricos en
antioxidantes podría reducir a la mitad
el riesgo de desarrollar un cáncer de
esófago.[115] Los alimentos que
parecen proteger más del cáncer en el
límite entre el esófago y el estómago son
las verduras rojas, naranjas y de hoja
verde, las bayas, las manzanas y los
cítricos,[116] pero todos los alimentos
de origen vegetal sin procesar ofrecen la
ventaja de su contenido en fibra.



 
 

FIBRA Y HERNIA DE HIATO
 

Mientras que la ingesta de grasa se
asocia a un mayor riesgo de reflujo, la
de fibra parece reducirlo.[117] Un
consumo elevado de fibra podría reducir
la incidencia del cáncer de esófago en
hasta una tercera parte,[118] porque
ayuda a prevenir la causa primera de
muchos de los casos de reflujo ácido: la
hernia en la región del estómago que
asciende hacia la cavidad torácica,
conocida como hernia de hiato.

La hernia de hiato ocurre cuando



parte del estómago atraviesa el
diafragma y se introduce en el pecho.
Más de uno de cada cinco
estadounidenses sufre de hernia de hiato.
Por el contrario, este tipo de hernia es
prácticamente desconocida entre las
poblaciones cuyas dietas se basan en
alimentos de origen vegetal, donde el
índice cae hasta una de cada mil
personas.[119] Se cree que esto sucede
porque producen heces grandes y
blandas, que resultan fáciles de
expulsar.[120]

Las personas que comen pocos
alimentos integrales de origen vegetal
producen heces más pequeñas, duras y



difíciles de expulsar. (Véase recuadro p.
92.) Si suele tener dificultades para
expulsar las heces, la presión adicional
puede empujar el estómago hacia arriba
y sacarlo del abdomen, con lo que el
ácido puede ascender hacia la garganta.
[121]

La presión que hacemos cuando,
semana tras semana, tenemos que
esforzarnos para expulsar las heces,
puede provocar otros problemas. Al
igual que estrujar una pelota antiestrés
hace que aparezcan protuberancias en la
superficie de la misma, la presión de
empujar con fuerza en el aseo puede
causar que unas pequeñas bolsas que



hay en la pared del colon se abulten, en
una enfermedad que se llama
diverticulosis. El aumento de la presión
abdominal también puede acumular flujo
sanguíneo en las venas que rodean el
ano y causar hemorroides o incluso
empujar sangre de vuelta hacia las
piernas y provocar varices.[122] Sin
embargo, una dieta rica en fibra puede
aliviar la presión en ambas direcciones.
Quienes siguen dietas ricas en fibra
tienden a expulsar las heces con tanta
facilidad que sus estómagos se quedan
donde deben estar,[123] lo que puede
reducir el reflujo ácido que interviene
en uno de los tipos de cáncer más



letales.
 
 

¿PUEDEN LAS FRESAS HACER QUE EL
CÁNCER DE ESÓFAGO RETROCEDA?

 
El cáncer de esófago es, junto al de

páncreas, uno de los diagnósticos más
graves que podamos recibir. La
supervivencia cinco años después del
diagnóstico no llega al 20 por ciento,[124]
y la mayoría de personas fallecen durante el
primero.[125] Esto destaca la importancia
de prevenir, detener o hacer retroceder el
proceso de la enfermedad lo antes posible.

Los investigadores decidieron poner a
prueba las bayas. En un ensayo clínico
aleatorizado sobre la administración de
fresas en polvo a pacientes que tenían



lesiones precancerosas en el esófago, se
les administraron entre 30 gramos y 60
gramos de fresas liofilizadas durante seis
meses (es el equivalente a consumir unos
400 gramos de fresas frescas a diario).
[126]

Todos los participantes en el estudio
empezaron con lesiones precancerosas
leves o moderadas, pero,
sorprendentemente, la enfermedad
retrocedió en el 80 por ciento de los
pacientes en el grupo que tomó la dosis de
fresas más elevada. La mayoría de las
lesiones precancerosas, o bien
retrocedieron de moderadas a leves, o bien
desaparecieron por completo. La mitad de
quienes siguieron el tratamiento con dosis
altas de fresas se había curado al final del
estudio.[127]

 
 



El consumo de fibra hace algo más
que aliviar la presión. Los seres
humanos evolucionaron comiendo
grandes cantidades de fibra,
probablemente más de 100 gramos
diarios.[128] Es unas diez veces más de
lo que una persona promedio ingiere en
la actualidad.[129] Como las plantas no
suelen correr a tanta velocidad como los
animales, la mayor parte de nuestra dieta
solía ocupar mucho espacio. Además de
ayudarnos a ser regulares, la fibra se
liga a toxinas, como el plomo y el
mercurio, y se las lleva consigo.[130]
Nuestro organismo está diseñado para
esperar una entrada ininterrumpida de



fibra: vierte en los intestinos productos
de desecho como el exceso de colesterol
y de estrógenos, porque asume que serán
eliminados. Sin embargo, si no llenamos
constantemente los intestinos con
alimentos de origen vegetal, que son la
única fuente natural de fibra, los
productos de desecho pueden ser
reabsorbidos e interferir con el intento
del organismo de purificarse a sí mismo.
En Estados Unidos, sólo el 3 por ciento
de la población consume lo que ni
siquiera es la cantidad mínima
recomendada de fibra, con lo que es uno
de los déficits nutricionales más
comunes en ese país.[131]



CAPÍTULO 5

No morir de una
enfermedad infecciosa

 
 
 
 
 

Aún estaba estudiando en la
Facultad de Medicina cuando me



llamaron para que participara en la
defensa de Oprah Winfrey, a quien un
ganadero había denunciado en relación a
una ley de Texas sobre las injurias a
alimentos (trece estados
estadounidenses cuentan con leyes sobre
las injurias a alimentos, por las que es
ilegal emitir comentarios que
«impliquen injustamente que un alimento
perecedero no es seguro para el
consumo humano»).[1]

En su programa de televisión, Oprah
había entrevistado a Howard Lyman, un
exganadero de cuarta generación que
denunció las prácticas canibalísticas de
alimentar a vacas con partes de otras



vacas, una conducta arriesgada a la que
se responsabilizaba de la aparición y
contagio de la enfermedad de las vacas
locas. Asqueada por lo que acababa de
oír, Oprah declaró ante el público:
«Jamás volveré a comer una
hamburguesa». Al día siguiente, las
acciones de las empresas ganaderas se
desplomaron y el ganadero texano
afirmó que había perdido millones de
dólares.

Mi trabajo consistía en ayudar a
demostrar que los comentarios de Lyman
«se basaban en investigaciones
científicas, hechos o datos razonables y
fiables».[2] A pesar de lo sencillo que



resultó hacerlo, por no mencionar la
evidente violación del derecho a la
libertad de expresión y de prensa que
garantiza la Primera Enmienda, el
ganadero de Texas pudo arrastrar a
Oprah a un proceso de apelación tan
prolongado como vergonzoso. Por fin,
cinco años después, un juez federal
desestimó definitivamente el caso por
prejudicialidad y puso punto final al
calvario de Oprah.

En un sentido estrictamente legal,
Oprah salió victoriosa. Sin embargo, si
la industria cárnica puede arrastrar por
los tribunales y durante años a una de
las personas más ricas y poderosas de



Estados Unidos y obligarla a gastarse
una pequeña fortuna en costes legales,
¿qué efecto ejerce eso sobre otras
personas que también quieran
manifestarse? Ahora, la industria
cárnica está intentando que se aprueben
leyes «mordaza» que prohibirán hacer
fotografías dentro de sus instalaciones.
Es de suponer que temen que la
población deje de comprar sus
productos si sabe cómo los fabrican.[3]

Por suerte, la humanidad esquivó
una bala con la enfermedad de las vacas
locas. En el Reino Unido, toda una
generación se vio expuesta a carne de
vaca infectada, pero «sólo» murieron



unos cuantos centenares de personas. En
Estados Unidos no tuvieron tanta suerte
con la gripe porcina, que según el
Centro para el Control de Enfermedades
mató a 12.000 estadounidenses.[4] Casi
tres cuartas partes de todas las
enfermedades humanas, ya sean nuevas o
existentes, se originan en el reino
animal.[5]

El dominio de la humanidad sobre
los animales ha abierto la caja de
Pandora de las enfermedades
infecciosas. La mayoría de las
enfermedades infecciosas modernas eran
desconocidas antes de que la
domesticación permitiera el contagio a



humanos de enfermedades animales.[6]
Por ejemplo, parece que la tuberculosis
se originó tras la domesticación de las
cabras,[7] pero ahora afecta a casi una
tercera parte de toda la humanidad.[8]
Por su parte, el sarampión[9] y la
viruela[10] podrían haber surgido a
partir de la mutación de virus del
ganado. Domesticamos a los cerdos y
enfermamos de tosferina; domesticamos
a los pollos y enfermamos de tifus; y
domesticamos a los patos y enfermamos
de gripe.[11] Se cree que la lepra surgió
del contacto con el búfalo de agua y el
virus del resfriado, de los caballos.[12]
¿Con cuánta frecuencia estornudaban los



caballos sobre nosotros, antes de que
los domáramos y los embridáramos?
Antes de ese momento, es muy posible
que el resfriado común sólo fuera común
para ellos.

Una vez que los agentes patógenos
consiguen saltar la barrera entre
especies, pueden transmitirse de persona
a persona. Se cree que el virus de la
inmunodeficiencia humana (VIH) se
originó por la matanza de primates en
África para el comercio de carne de
animales salvajes.[13] Se trata del virus
que debilita el sistema inmunitario hasta
causar el sida. Las enfermedades
micóticas, virales y bacterianas



oportunistas que contraen los enfermos
de sida (y a las que las personas sanas
son resistentes), demuestran la
importancia de contar con un sistema
inmunitario sano. El sistema inmunitario
no se activa únicamente cuando estamos
en cama y combatimos la fiebre, sino
que, día tras día, libra una batalla a vida
o muerte para salvarnos de los agentes
patógenos que nos rodean y que viven en
nuestro interior.

Con cada inspiración inhalamos
miles de bacterias[14] y con cada
bocado que ingerimos podemos tragar
millones más.[15] La mayoría de estos
gérmenes diminutos son completamente



inofensivos, pero algunos pueden
provocar enfermedades graves y en
ocasiones ocupan titulares siniestros con
nombres como SARS (síndrome
respiratorio agudo grave) o ébola.
Aunque muchos de estos agentes
patógenos exóticos reciben mucha
atención mediática, algunas de las
enfermedades infecciosas más comunes
se cobran más vidas. Por ejemplo,
infecciones respiratorias como la gripe
o la neumonía matan a casi 57.000
estadounidenses cada año.[16]

Recuerde que no hace falta entrar en
contacto con una persona enferma para
contraer una enfermedad infecciosa. En



nuestro organismo pueden existir
infecciones latentes, que esperan la
oportunidad de atacar en cuanto el
sistema inmunitario baje la guardia. Por
eso no basta con que nos lavemos las
manos. Debemos asegurarnos de contar
con un sistema inmunitario sano.

 
 

PROTEGER A LOS DEMÁS
 

Para proteger a los demás cuando
estamos enfermos, debemos mostrar una
buena etiqueta respiratoria y toser o
estornudar en el hueco interno del codo.
Así, limitamos la dispersión de saliva y,
además, evitamos contaminarnos las



manos. La Clínica Mayo tiene un eslogan
que vale la pena recordar: «Los diez peores
focos de contagio son los dedos». Cuando
tose en la mano, puede transferir gérmenes
a todo lo que toque, desde los botones del
ascensor y los interruptores a surtidores de
gasolinera y a manillas de lavabo.[17] Por
lo tanto, no resulta sorprendente que,
durante la época de la gripe, encontremos
virus de gripe en más del 50 por ciento de
las superficies de los hogares y los centros
de día.[18]

Idealmente, deberíamos lavarnos las
manos cada vez que vamos al lavabo o que
le damos la mano a alguien, antes de tocar
cualquier alimento y antes de tocarnos los
ojos, la nariz o la boca después de haber
estado en contacto con superficies
públicas. Las últimas recomendaciones de
la Organización Mundial de la Salud
favorecen los geles con base de alcohol
sobre el agua y el jabón para la



desinfección rutinaria de las manos a lo
largo del día. (Los productos con un
contenido de entre el 60 por ciento y el 80
por ciento de alcohol fueron más efectivos
que el jabón en todos los estudios
científicos disponibles para revisión.) La
única vez en que lavarse las manos es
preferible es si están visiblemente sucias o
contaminadas con fluidos corporales. Para
la descontaminación rutinaria (es decir,
todas las otras ocasiones), el método
preferido para desinfectar las manos son
los productos con base de alcohol.[19]

Aun así, siempre habrá gérmenes que
conseguirán atravesar la primera línea de
defensa que supone una buena higiene de
manos. Por eso necesitamos que el sistema
inmunitario funcione a pleno rendimiento,
gracias a un estilo de vida y a una dieta
saludables.

 



 
UN SISTEMA INMUNITARIO SALUDABLE

PERMITE PREVENIR ENFERMEDADES
INFECCIOSAS

 
El término «sistema inmunitario»

procede del latín inmunis, que significa
«libre de impuestos o aquel que evita»,
muy adecuado, ya que el sistema
inmunitario evita que agentes externos
entren en el organismo. Se compone de
varios órganos, de glóbulos blancos y de
proteínas llamadas anticuerpos que
forjan alianzas contra los agentes
patógenos que invaden el organismo y
amenazan su integridad y, después del



sistema nervioso, es el sistema orgánico
más complejo del cuerpo humano.[20]

La primera línea de defensa contra
los intrusos son las barreras físicas de
superficie, como la piel. Luego están los
glóbulos blancos, como los neutrófilos,
que atacan y rodean directamente a los
agentes patógenos, y las células NK, que
matan a las células del organismo si un
virus las infecta o si se transforman en
células cancerosas. ¿Cómo reconocen
las células NK a los agentes patógenos o
a las células infectadas? Normalmente,
porque los anticuerpos (una proteína
especial secretada por las células B,
otros glóbulos blancos), que son como



bombas inteligentes y se pegan a los
invasores, las han marcado para su
destrucción.

Cada célula B produce un tipo de
anticuerpo específico para una firma
molecular. No tenemos una célula que
combata el polen del césped y otra que
combata las bacterias, sino que tenemos
una célula B cuyo único trabajo es
producir anticuerpos contra el polen de
la Romulea rosea y otra cuya única tarea
es producir anticuerpos contra las
proteínas de las colas de las bacterias
que viven en las fosas termales
oceánicas. Si cada una de las células B
produce únicamente un tipo de



anticuerpo, necesitaríamos tener miles
de millones de células B, dada la
increíble variedad de agentes patógenos
potenciales en el planeta. ¡Y los
tenemos!

Supongamos que, un día, está
paseando tan tranquilamente y, de
repente, le ataca un ornitorrinco (por si
no lo sabía, tienen espolones
venenosos). Durante toda su vida y hasta
ese momento, la célula B de su
organismo que produce anticuerpos
contra la toxina del ornitorrinco había
estado ociosa, sin hacer nada. Sin
embargo, en cuanto detecta la toxina, la
célula B empieza a dividirse



aceleradamente y, muy pronto, contará
con todo un enjambre de clones que
producirán millones de anticuerpos
contra el veneno del ornitorrinco. Su
organismo combate la toxina y usted
vive feliz para siempre. Así es como
funciona el sistema inmunitario. El
cuerpo es extraordinario.

Sin embargo, el sistema inmunitario
se debilita a medida que envejecemos.
¿Se trata de una consecuencia inevitable
del envejecimiento? ¿O podría ser que
la calidad de la alimentación también
tienda a declinar entre la población más
mayor? Para poner a prueba la teoría de
que una alimentación inadecuada podría



ayudar a explicar la pérdida de función
inmunitaria a medida que envejecemos,
los investigadores separaron en dos
grupos a 83 voluntarios de entre sesenta
y cinco y ochenta y cinco años de edad.
El grupo de control comió menos de tres
raciones diarias de fruta y verdura,
mientras que el grupo experimental
consumió un mínimo de cinco raciones
al día. Entonces, se administró a todos
la vacuna de la neumonía, una práctica
recomendada para todos los adultos
mayores de sesenta y cinco años.[21] El
objetivo de la vacuna es preparar al
sistema inmunitario para que produzca
anticuerpos contra un patógeno



específico de la neumonía, por si llegara
a entrar en contacto con él. En
comparación con el grupo de control, el
grupo que comió cinco o más raciones
de fruta y verdura al día desarrolló una
respuesta de anticuerpos a la vacuna un
82 por ciento mayor; y esto sólo unos
meses después de haber empezado a
comer unas cuantas raciones más de
fruta y verdura al día.[22] Hasta este
punto llega el control que el tenedor
puede ejercer sobre la función
inmunitaria.

Algunas frutas y verduras
específicas pueden dar un empujón
adicional al sistema inmunitario.



 
 

COL RIZADA
 

Los occidentales consumimos muy
poca col rizada. Por ejemplo, según el
Departamento de Agricultura de Estados
Unidos, el estadounidense promedio
consume unos 22 gramos de col rizada
al año.[23] Son unos 100 gramos por
persona..., cada diez años.

La col rizada, una verdura de hoja
verde, no sólo es uno de los alimentos
con mayor densidad nutricional del
planeta, sino que es muy posible que
también contribuya a combatir la



infección. Un equipo de investigadores
japoneses vertió una cantidad diminuta
de col rizada sobre glóbulos blancos
humanos en una placa de Petri: una
millonésima de gramo de proteína de col
rizada. Incluso esa cantidad ínfima hizo
que la producción de anticuerpos en las
células se quintuplicara.[24]

Los investigadores usaron col rizada
cruda, pero la escasísima cantidad que
consumen los estadounidenses suele
estar cocida. ¿La cocción destruye los
efectos potenciadores que la col rizada
ejerce sobre el sistema inmunitario?
Hervir la verdura sin interrupción
durante media hora no afectó a la



producción de anticuerpos. De hecho, la
col rizada hervida funcionó aún mejor.
[25]

De todos modos, esta propiedad se
descubrió en un estudio con probetas. Ni
los más entusiastas de la col rizada se la
inyectan en vena como si fuera heroína,
que posiblemente es el único modo en
que podría llegar a entrar en contacto
con las células sanguíneas intacta. Hasta
ahora no se han llevado a cabo estudios
clínicos (es decir, con personas) sobre
la col rizada. Parece que los grandes
productores de verduras aún no han
conseguido el dinero. De momento,
contamos con más pruebas que apuntan a



los beneficios de un primo de la col
rizada: el brócoli.

 
 

BRÓCOLI
 

Tal y como he mencionado antes, la
mayor exposición del cuerpo al mundo
exterior es a través del revestimiento de
los intestinos,[26] cuya superficie puede
llegar a abarcar más de 185 m2, la
planta de una casa estándar.[27] Sin
embargo, se trata de un revestimiento
extraordinariamente delgado, con un
grosor de unas 50 millonésimas de
metro. En otras palabras, la barrera que



separa al torrente sanguíneo del mundo
exterior es varias veces más delgada
que una hoja de papel higiénico. Es así,
porque el organismo necesita absorber
los nutrientes de la comida: si el
revestimiento intestinal fuera más
grueso, los nutrientes tendrían
dificultades para atravesarlo. Que la
piel sea impermeable es muy
conveniente, porque así no tenemos
fugas, pero el revestimiento intestinal
debe permitir la absorción de fluidos y
de nutrientes. Dada la fragilidad de la
barrera entre el interior estéril y el caos
en el exterior, necesitamos contar con un
buen mecanismo de defensa para



mantener fuera a los malos.
Aquí es donde entra en juego el

sistema inmunitario y, en concreto, un
tipo especial de leucocito llamado
linfocito intraepitelial. Estas células
tienen dos funciones: preparan y reparan
el delgado revestimiento intestinal y,
además, son la primera línea de defensa
intestinal contra los agentes patógenos.
[28] Están cubiertos de «receptores Ah»
que los activan.[29] Durante años, los
científicos intentaron en vano encontrar
la llave que encaja en el cerrojo del
receptor Ah. Si averiguaban cómo
activar los linfocitos intraepiteliales,
quizá podrían activar el sistema



inmunitario.[30]
Resulta que el brócoli tiene esa

llave.
Es muy posible que, de niño, le

dijeran que tenía que comer verduras,
inclusive crucíferas como el brócoli, la
col, la coliflor, la col rizada o las coles
de Bruselas. Ahora sabemos que esa
familia de verduras contiene elementos
necesarios para el mantenimiento de las
defensas intestinales del organismo. En
pocas palabras: el brócoli es capaz de
poner firmes a los soldados de infantería
del sistema inmunitario.[31]

¿Por qué el sistema inmunitario ha
evolucionado para depender de unas



verduras concretas? Bueno, ¿cuándo
necesitamos activar al máximo nuestras
defensas intestinales? Cuando comemos.
El cuerpo consume mucha energía para
mantener el sistema inmunitario, así que,
¿por qué estar alerta las 24 horas de los
siete días de la semana, cuando sólo
comemos unas cuantas veces al día?
¿Por qué el organismo ha decidido usar
verduras como señal de alerta para las
tropas? A lo largo de millones de años
evolucionamos comiendo sobre todo
hierba: plantas silvestres, como verdura
de hoja verde (o, como las llamaban
entonces, hojas), por lo que es posible
que el organismo haya evolucionado



para identificar las verduras con la hora
de comer. La presencia de verdura en el
intestino es la señal que activa el
sistema inmunitario.[32] Por lo tanto, si
no comemos plantas con cada comida,
es posible que estemos interfiriendo con
la capacidad del cuerpo para
protegernos.

Resulta interesante que el refuerzo
inmunitario que aportan las crucíferas
como el brócoli no sólo nos protege de
los agentes patógenos que contiene la
comida, sino también de los agentes
contaminantes del entorno. Estamos
expuestos constantemente a una amplia
variedad de sustancias tóxicas:



cigarrillos, tubos de escape, hornos,
carne asada, pescado, lácteos e incluso
la leche materna (como consecuencia de
a lo que haya estado expuesta la madre).
[33] Como algunos de estos agentes,
como las dioxinas, ejercen sus efectos
tóxicos mediante el sistema de
receptores Ah, es posible que los
elementos de las crucíferas puedan
bloquearlos.[34]

Hay otras plantas que, posiblemente,
también nos defiendan de invasores
tóxicos. Investigadores japoneses
descubrieron que los fitonutrientes de
los alimentos de origen vegetal como la
fruta, la verdura, las hojas de té y las



legumbres pueden bloquear los efectos
de las dioxinas in vitro. Por ejemplo,
los investigadores vieron que contar con
los niveles de fitonutrientes en sangre
que se consiguen comiendo tres
manzanas al día o una cucharada de
cebolla roja parecía reducir a la mitad
la toxicidad de las dioxinas. El único
problema es que los efectos de los
fitonutrientes sólo duran unas horas, lo
que significa que debemos comer
alimentos saludables, comida tras
comida, si queremos mantener activas
las defensas contra los agentes
patógenos y contaminantes.[35]

Sin embargo, los alimentos de origen



vegetal no son los únicos que pueden
bloquear las toxinas. Hay un producto
animal que también ha demostrado ser
capaz de bloquear los efectos
cancerígenos de las dioxinas: el orín de
camello.[36] Así que la próxima vez que
sus hijos no quieran comerse la fruta y
verdura que les haya puesto en el plato,
puede decirles: «Bueno, es brócoli o pis
de camello. ¿Qué preferís?».

 
 

DE COLOR DE ROSA
 

¿Se ha dado cuenta de que la orina se le
vuelve algo rosa después de comer



remolacha? Aunque el color resulta algo
antinatural, es un estado completamente
inofensivo y pasajero.[37] Representa un
recuerdo llamativo de un hecho importante:
cuando comemos alimentos de origen
vegetal, gran parte de los pigmentos de los
fitonutrientes que actúan como
antioxidantes en el organismo (como el
licopeno y el betacaroteno) pasan al
torrente sanguíneo y bañan los órganos,
tejidos y células.

En otras palabras, los pigmentos de la
remolacha llegan a la orina porque el
intestino los absorbe y pasan al torrente
sanguíneo, donde circulan por el cuerpo
hasta que, al final, los riñones los filtran.
Durante su periplo por el cuerpo, hasta la
sangre se vuelve algo más rosa.

Este mismo principio explica que el
aliento nos huela a ajo. Lo que hace que
todos le rehúyan no es sólo el residuo que
pueda haber quedado en la boca, sino



también los elementos beneficiosos para la
salud que han pasado a su torrente
sanguíneo después de que haya comido ajo
y que, entonces, exhala desde los
pulmones. Aunque la vía de entrada del ajo
hubiera sido un enema, el aliento también
le olería a ajo. Por eso, este bulbo puede
usarse como cotratamiento en casos
severos de neumonía, ya que puede ayudar a
eliminar bacterias de los pulmones.[38]

 
 

COMER BAYAS PARA IMPULSAR LA
ACTIVIDAD DE LAS CÉLULAS NK

 
Según el director del Laboratorio de

Investigación de Botánica Bioactiva, las
bayas de todos los colores son las



«campeonas» de la prevención de la
enfermedad.[39] Las supuestas
propiedades anticancerígenas de las
bayas se han atribuido a su aparente
capacidad para contrarrestar, reducir y
reparar los daños como consecuencia
del estrés y la inflamación oxidativos.
[40] Sin embargo, hasta hace muy poco
no se supo que es muy posible que las
bayas también puedan aumentar los
niveles de células NK.

Aunque puedan sonar siniestras, las
células NK (asesinas naturales) son
glóbulos blancos, y un elemento vital del
sistema de respuesta rápida contra las
células infectadas por virus y las células



cancerosas. Reciben este nombre porque
no necesitan haber sido expuestas
previamente a una enfermedad para
activarse, a diferencia de otras partes
del sistema inmunitario que sólo pueden
responder con efectividad después de
una historia de exposición a, por
ejemplo, la varicela.[41] Al fin y al
cabo, uno no quiere esperar a que
aparezca el segundo tumor para que el
sistema inmunitario empiece a luchar.

Contamos con unos 2.000 millones
de estos soldados de asalto de élite
patrullando el organismo en cualquier
momento dado. Sin embargo, la
investigación sugiere que podemos



aumentar sus números si comemos
arándanos azules. En un estudio, los
investigadores pidieron a atletas que
comieran unos 150 gramos de arándanos
azules durante seis semanas, para
determinar si podían reducir el estrés
oxidativo como consecuencia de las
carreras de larga distancia.[42]
Efectivamente, pudieron, lo que no
resultó una sorpresa, pero el hallazgo
más importante fue el efecto que
ejercieron sobre las células NK.
Normalmente, cuando se hace ejercicio
de resistencia de larga duración, el
número de estas células desciende hasta
la mitad, a aproximadamente unos 1.000



millones. En el caso de los atletas que
comieron arándanos azules a diario, el
número de células NK se duplicó y
superaron los 4.000 millones.

Los arándanos azules pueden
aumentar el número de células NK, pero
¿hay algún alimento que pueda impulsar
su actividad, es decir, lo efectivas que
son en su lucha contra el cáncer? Sí,
parece que el cardamomo, una especia
aromática, podría ser uno de esos
alimentos. Los investigadores
depositaron células de linfoma en una
placa de Petri y añadieron células NK,
que pudieron acabar con un 5 por ciento
de las células cancerosas. Entonces, los



investigadores espolvorearon
cardamomo y las células NK se
hiperactivaron y mataron a más células
cancerosas (hasta diez veces más que
sin el cardamomo).[43] Aún no se ha
llevado a cabo ningún ensayo clínico al
respecto con pacientes de cáncer.

Sin embargo, en teoría, las
magdalenas con arándanos azules y
aromatizadas con cardamomo podrían
aumentar tanto la cantidad de células
NK en el cuerpo como su actividad
asesina.

 
 

¿PREVENIR EL RESFRIADO COMÚN CON



PROBIÓTICOS?
 

Al parecer, los niños que nacen por
cesárea presentan un riesgo mayor de
desarrollar varias enfermedades
alérgicas, como rinitis alérgica, asma y,
quizás, incluso alergias alimentarias.
[44] (Los síntomas alérgicos aparecen
cuando el sistema inmunitario reacciona
excesivamente ante estímulos que
normalmente son inofensivos, como el
polen de las plantas.) Los partos
normales permiten que las bacterias
vaginales de la madre colonicen los
intestinos del bebé, algo de lo que se
ven privados los que nacen por cesárea.



La diferencia resultante en la flora
intestinal podría afectar al desarrollo
del sistema inmunitario del bebé, lo que
explicaría la diferencia en los índices de
alergia. La investigación que demuestra
que la alteración de la flora vaginal de
la madre durante el embarazo como
consecuencia de, por ejemplo,
infecciones de transmisión sexual o de
duchas vaginales puede aumentar el
riesgo de asma en el niño[45] sustenta
esta explicación.

Estos hallazgos plantean una
cuestión más amplia sobre los efectos
que las bacterias intestinales
beneficiosas pueden tener sobre el



sistema inmunitario. Hay estudios que
sugieren que los suplementos de
bacterias «buenas» (probióticos)
podrían reforzar el sistema inmunitario.
El primer estudio de este tipo demostró
que los glóbulos blancos extraídos de
personas que habían seguido un régimen
probiótico durante unas semanas tenían
una capacidad significativamente mayor
para rodear y destruir a los invasores
potenciales. El efecto perduró durante
un mínimo de tres semanas después de
interrumpir el tratamiento con
probióticos. La actividad de las células
NK contra células cancerosas in vitro
también mejoró.[46]



Mejorar la actividad celular en una
placa de Petri está muy bien, pero ¿estos
resultados se traducen en menos
infecciones? Hubo que esperar otros
diez años antes de que se llevase a cabo
un estudio aleatorizado, doble ciego y
controlado por placebo. (Los estudios
aleatorizados, doble ciego y controlados
por placebo se consideran el patrón oro
de la investigación y son ensayos donde
ni los sujetos ni los investigadores saben
quién recibe el tratamiento experimental
y quién recibe el placebo hasta que el
estudio termina.) El estudio concluyó
que, efectivamente, las personas que
toman suplementos probióticos pueden



sufrir menos resfriados, necesitar menos
días de baja y, en general, presentar
menos síntomas.[47] Las evidencias de
que disponemos hasta la fecha sugieren
que los probióticos podrían reducir el
riesgo de contraer infecciones de las
vías respiratorias altas, pero aún no
bastan para que se pueda recomendar a
la población que empiece a tomar
comprimidos de probióticos.[48]

A no ser que la flora intestinal esté
muy alterada como consecuencia de un
tratamiento con antibióticos o de una
infección intestinal, es posible que la
mejor opción sea alimentar a las
bacterias beneficiosas que ya viven en



el intestino.[49] ¿Qué comen estas
bacterias tan amistosas? Fibra y un tipo
de almidón que se halla en forma muy
concentrada en las judías. Estas
sustancias se llaman prebióticos. Los
probióticos son las bacterias buenas
propiamente dichas y los prebióticos
son su alimento. Así que la mejor
manera de mantener a los probióticos
felices y contentos es comer muchos
alimentos integrales de origen vegetal.

Cuando comemos alimentos frescos,
hacemos llegar al intestino tanto pre-
como probióticos. Las frutas y las
verduras están cubiertas de millones de
bacterias de ácido láctico, algunas de



las cuales son las mismas que se usan en
los suplementos de probióticos. Por
ejemplo, si prepara chucrut (col
fermentada), no necesita añadir un
cultivo inicial, porque las bacterias ya
están ahí, de forma natural, en las hojas
de la col. Por lo tanto, si incluye fruta y
verdura cruda en su dieta diaria es muy
posible que obtenga lo mejor de ambos
mundos.[50]

 
 

EJERCICIO FÍSICO PARA REFORZAR EL
SISTEMA INMUNITARIO

 
¿Y si hubiera un fármaco o un



suplemento que pudiera reducir a la
mitad los días de baja que necesitamos
tomar como consecuencia de infecciones
de las vías respiratorias altas, como el
resfriado común? La empresa
farmacéutica que lo desarrollara ganaría
miles de millones de dólares. Y, sin
embargo, ya hay algo que puede reforzar
el sistema inmunitario de forma gratuita.
Es tan potente que puede reducir entre
un 25 por ciento y un 50 por ciento el
número de días de baja. Y sólo tiene
efectos secundarios positivos. ¿De qué
se trata?

Del ejercicio físico.[51]
Y, lo que es más, no hace falta hacer



muchísimo para empezar a notar los
resultados. Los estudios han concluido
que dejar correr a los niños durante seis
minutos hace que el nivel de células
inmunitarias circulantes aumente en casi
un 50 por ciento.[52] En el otro extremo
del ciclo vital, el ejercicio físico regular
también puede ayudar a prevenir el
declive inmunológico asociado a la
edad. Un estudio concluyó que las
mujeres mayores sedentarias tienen un
50 por ciento de posibilidades de
contraer una infección de las vías
respiratorias altas en otoño, mientras
que las que fueron asignadas
aleatoriamente a un grupo al que se



pidió que empezara un programa de
ejercicio de media hora al día, vieron
cómo su riesgo se reducía al 20 por
ciento. Sin embargo, entre quienes salían
a correr de forma regular y estaban en
forma, el riesgo era de tan sólo el 8 por
ciento.[53] Al parecer, hacer ejercicio
había quintuplicado con creces la
capacidad de su sistema inmunitario
para combatir la infección.

¿Qué sucede? ¿Cómo es posible que
el mero hecho de estar activos reduzca
las probabilidades de contraer una
infección? Aproximadamente el 95 por
ciento de todas las infecciones empiezan
en las superficies mucosas (húmedas),



como los ojos, las fosas nasales y la
boca.[54] Estas superficies están
protegidas por anticuerpos llamados IgA
(inmunoglobulina de tipo A), que
ofrecen una barrera inmunológica que
neutraliza los virus e impide que entren
en el cuerpo. Por ejemplo, se considera
que la IgA de la saliva es la primera
línea de defensa contra infecciones de
las vías respiratorias como la neumonía
o la gripe.[55] Es posible que lo único
que necesitemos para aumentar los
niveles de IgA y reducir
significativamente las probabilidades de
sufrir síntomas de gripe sea hacer
ejercicio moderado. En comparación



con un grupo de control sedentario,
quienes realizaron ejercicio aeróbico
durante treinta minutos tres veces a la
semana durante 12 semanas
experimentaron un aumento del 50 por
ciento en los niveles de IgA en la saliva
e informaron de significativamente
menos síntomas de infección
respiratoria.[56]

Aunque la actividad física regular
mejora la función inmunitaria y reduce
el riesgo de infección respiratoria, el
esfuerzo intenso y sostenido podría tener
el efecto contrario. Cuando pasamos de
una vida sedentaria a otra activa, el
riesgo de infección baja, pero hay un



punto a partir del cual el esfuerzo y el
estrés físico excesivos puede aumentar
el riesgo de infección, porque interfiere
con la función inmunitaria.[57] En las
semanas que siguen a maratones y
ultramaratones, los corredores informan
de que las infecciones respiratorias se
multiplican entre dos y seis veces.[58]
Al cabo de 24 horas de haber iniciado
una competición internacional, se vio
que los futbolistas profesionales de élite
sufrían una reducción significativa en la
producción de IgA.[59] Y este descenso
se ha asociado a infecciones de las vías
respiratorias altas durante los
entrenamientos. Otros estudios han



concluido que los niveles de IgA pueden
caer incluso después de episodios
aislados de ejercicio físico agotador.
[60]

Entonces, ¿qué podemos hacer si
somos atletas empedernidos? ¿Cómo
puede reducir las probabilidades de
contraer una infección? No parece que
las recomendaciones tradicionales de la
medicina del deporte tengan mucho que
ofrecer: nos dirán que nos vacunemos
contra la gripe, que evitemos tocarnos
los ojos, que no nos metamos los dedos
en la nariz y que nos mantengamos bien
lejos de personas enfermas.[61] Vale,
gracias. El motivo por el que estas



medidas pueden resultar insuficientes es
que las infecciones respiratorias suelen
ser consecuencia de la reactivación de
virus latentes que ya se hallan en nuestro
organismo, como el de Epstein-Barr, que
causa la mononucleosis vírica. Por lo
tanto, incluso aunque no entremos en
contacto con nadie más, en cuanto la
función inmunitaria cae, los virus
latentes pueden regresar y ponernos
enfermos.

Por suerte, hay varios alimentos que
pueden ayudarnos a mantener en forma
el sistema inmunitario y los gérmenes a
raya.

El primero es la clorela, un alga



verde de agua dulce que suele venderse
en forma de polvo o de comprimidos.
Un equipo de investigadores japoneses
fue el primero en demostrar que las
madres a quienes se administraba
clorela tenían concentraciones más
elevadas de IgA en la leche.[62] Aunque
los suplementos de extracto de clorela
no consiguieron aumentar la función
inmunitaria general,[63] hay evidencias
de que las algas enteras sí que podrían
ser efectivas. En un estudio llevado a
cabo en Japón en 2012, los
investigadores reunieron a atletas
maduros para la infección en plena
concentración de entrenamiento. Los



niveles de IgA en el grupo de control,
que no recibió suplemento alguno,
cayeron significativamente durante el
ejercicio físico intenso. Sin embargo,
los del grupo que tomó clorela se
mantuvieron estables.[64]

Una advertencia: hace poco se
publicó un caso perturbador sucedido en
Omaha (Nebraska), titulado «Psicosis
inducida por clorela».[65] Una señora
de cuarenta y ocho años de edad había
sufrido un brote psicótico dos meses
después de haber empezado a tomar
clorela. Sus médicos le dijeron que
dejara de tomarla y le recetaron un
antipsicótico. Una semana después,



estaba bien. Como nunca antes se había
establecido una relación entre la clorela
y la psicosis, los médicos asumieron que
había sido una casualidad. En otras
palabras, era posible que fuera una
coincidencia que la psicosis hubiera
aparecido después del inicio del
tratamiento con clorela y que si se
encontraba mejor después de haberlo
interrumpido fuera porque había
empezado a tomar el antipsicótico. Siete
semanas después, seguía tomando el
antipsicótico y reanudó la clorela. Y
tuvo otro brote psicótico.[66] Quizá no
fue la clorela propiamente dicha la que
causó el brote, sino alguna impureza o



adulteración tóxica. No lo sabemos.
Dada la escandalosamente pésima
regulación del mercado de los
suplementos, puede ser difícil saber qué
nos dan cuando intentamos comprar
«comida» en tarros de suplementos.

Otra opción para los atletas que
quieran reforzar su función inmunitaria
es la levadura alimentaria. Un estudio de
2013 concluyó que consumir un tipo de
fibra que se encuentra en la levadura de
harina, la de cerveza y la alimentaria
podría ayudar a mantener los niveles de
glóbulos blancos tras una sesión de
ejercicio físico.[67] La levadura de
cerveza es amarga, mientras que la



alimentaria tiene un sabor agradable,
parecido al queso. Y sabe especialmente
bien con palomitas de maíz.

El estudio concluyó que, tras dos
horas de ciclismo intenso, la cantidad de
monocitos (otro leucocito) en el torrente
sanguíneo de los ciclistas caía. Sin
embargo, quienes recibieron el
equivalente de unas tres cuartas partes
de cucharadita de levadura alimentaria
antes de hacer ejercicio presentaron
niveles de monocitos más elevados
después del entrenamiento que antes.
[68]

Eso está muy bien para un informe
de laboratorio, pero ¿consumir levadura



alimentaria realmente se traduce en
menos enfermedades? Los
investigadores decidieron comprobarlo
en el maratón Carlsbad de California.

Los corredores a quienes se
administró el equivalente diario de una
cucharada de levadura alimentaria en las
cuatro semanas que siguieron a la
carrera presentaron la mitad de
infecciones de las vías respiratorias
altas en comparación con los que habían
recibido un placebo. Además, los
corredores que tomaron levadura
informaron de que se encontraban mejor
en general, también. Cuando se les
preguntó cómo se encontraban en una



escala de 1 a 10, donde 10 era mejor,
las personas que tomaron el placebo se
dieron puntuaciones de entre 4 y 5. Por
su parte, los sujetos que habían tomado
la levadura tradicional informaron de
que se encontraban mejor y se dieron
puntuaciones de entre 6 y 7. Los atletas
de élite suelen experimentar un deterioro
del estado de ánimo antes y después de
un maratón, pero este estudio reveló que
un poco de levadura alimentaria podría
mejorar un amplio abanico de estados
emocionales y reducir la tensión, el
cansancio, la confusión y la ira, al
tiempo que podría aumentar el «vigor»
percibido.[69] ¡Marchando una de



palomitas a la levadura!
 
 

SETAS PARA REFORZAR EL SISTEMA
INMUNITARIO

 
¿Sufre alergias estacionales? Rinitis,

ojos que escuecen, estornudos... Aunque
las alergias puedan hacer que se encuentre
muy mal, porque el sistema inmunitario se
ha lanzado a atacar todo lo que se encuentra
por delante, es posible que ese estado de
alerta tenga beneficios para la salud
general.

Las personas alérgicas parecen tener
menos riesgo de contraer ciertos tipos de
cáncer.[70] Sí, es posible que el sistema
inmunitario esté hiperactivo y ataque a
elementos inofensivos, como el polen o el



polvo, pero esa misma hipervigilancia
puede estar atacando también tumores
incipientes en el cuerpo. Sería estupendo
que pudiéramos activar la parte del sistema
inmunitario que combate las infecciones y,
simultáneamente, calmar la que provoca
inflamaciones crónicas (y todos esos
síntomas alérgicos tan molestos).

Es muy posible que las setas sean justo
lo que necesitamos.

Al igual que podemos pensar en las
algas como en plantas unicelulares,
podemos pensar en la levadura como en
setas unicelulares. Hay miles de setas
comestibles que crecen de forma natural y
que, a nivel mundial, suponen una
producción de millones de toneladas.[71]
Pero si lee la etiqueta de información
nutricional de una caja de champiñones, no
verá mucho más que algunas vitaminas B y
un puñado de minerales. ¿Es que las setas
no contienen nada más? En absoluto. Lo



que no ve en la lista es el amplio abanico de
miconutrientes exclusivos que pueden
mejorar la función inmunitaria.[72]

Investigadores australianos dividieron
en dos grupos a los participantes en un
estudio. El primero siguió con su dieta
habitual, a la que se añadieron 150 gramos
de champiñones cocinados al día. Al cabo
de tan sólo una semana, el grupo de los
champiñones mostró un aumento del 50
por ciento en los niveles de IgA en la saliva.
Y los niveles de este anticuerpo siguieron
elevados aproximadamente durante una
semana después de dejar los champiñones.
[73] Por lo tanto, si quiere beneficios
estables, intente que las setas formen parte
habitual de su dieta.

Un momento. Si los champiñones hacen
que la producción de anticuerpos aumente
de forma tan espectacular, ¿no debería
preocuparnos que los síntomas de
enfermedades alérgicas o autoinmunes



empeoren? Muy al contrario. Parece ser
que las setas ejercen un efecto
antiinflamatorio. Estudios in vitro ha
demostrado que varios tipos de setas,
inclusive los humildes champiñones,
pueden aliviar la respuesta inflamatoria y,
así, ofrecer un aumento de la función
inmune y anticancerígena, sin agravar los
trastornos inflamatorios.[74] El primer
estudio clínico aleatorizado, doble ciego y
controlado por placebo sobre esta cuestión
se publicó en 2014 y confirmó un aparente
efecto antialérgico en niños con una
historia de infecciones recurrentes en las
vías respiratorias altas.[75]

 
 

INTOXICACIÓN ALIMENTARIA
 

Los agentes patógenos (del griego



pathos o «sufrimiento» y genes,
«causante de») también pueden estar en
la comida. Las enfermedades causadas
por la comida, o intoxicaciones
alimentarias, son infecciones causadas
por la ingesta de alimentos
contaminados. Según los Centros para el
Control y la Prevención de
Enfermedades de Estados Unidos
(CDC), cada año, uno de cada seis
estadounidenses sufre una intoxicación
alimentaria. Esto significa que unos 48
millones de personas enferman
anualmente (es más que las poblaciones
de California y de Massachusetts
juntas). Más de 100.000 personas



necesitan ser hospitalizadas y miles
acaban muriendo, sólo por algo que han
comido.[76]

En términos de años de vida
saludable perdidos, las cinco
combinaciones de agentes patógenos
más devastadoras son las bacterias
Campylobacter y Salmonella de las
aves; los parásitos Toxoplasma de los
cerdos y la bacteria Listeria de
embutidos y lácteos.[77] Uno de los
motivos por los que los productos de
origen animal son los peores es que la
mayoría de agentes patógenos
alimentarios son fecales. Como las
plantas no defecan, el E.coli que puede



ingerir con las espinacas no se ha
originado en la verdura: el E. coli es un
agente patógeno intestinal y las
espinacas no tienen intestinos. El uso de
estiércol para abonar los cultivos ha
aumentado las probabilidades de
intoxicación por E. coli en más de 50
veces.[78]

 
 

LOS HUEVOS Y LA SALMONELLA
 

La Salmonella constituye la mayor
amenaza para la salud pública en
Estados Unidos en términos de
intoxicación alimentaria. Es la primera



causa de hospitalización por
intoxicación alimentaria, además de la
primera causa de muerte por
intoxicación alimentaria.[79] Y va en
aumento. Durante los últimos diez años,
el número de casos ha aumentado en un
44 por ciento, sobre todo entre los niños
y las personas mayores.[80] Entre 12
horas y 72 horas después de la infección
aparecen los síntomas más habituales:
fiebre, diarrea y calambres abdominales
severos.[81] La enfermedad suele durar
entre cuatro y siete días, pero en los
niños y en los ancianos puede ser tan
severa que requiera una
hospitalización... o un entierro.



Muchas personas asocian la
Salmonella a los huevos, y con razón.
Por ejemplo, en 2010 se retiraron del
mercado más de 500 millones de huevos
debido a brotes de salmonelosis.[82]
Sin embargo, el mantra de la industria
del huevo siguió inmutable: dejen de
quejarse, los huevos son seguros. En
respuesta a la llamada a la retirada del
mercado en un artículo editorial
publicado en USA Today, el presidente
del grupo United Egg Producers insistió
en que «los huevos completamente
cocidos son huevos completamente
sanos».[83] Pero ¿qué es exactamente un
«huevo completamente cocido»?



La propia industria del huevo
financió investigación sobre la
Salmonella y los distintos métodos de
cocinar un huevo. ¿Qué descubrieron?
La Salmonella puede sobrevivir en los
huevos revueltos, escalfados y fritos.
Los investigadores a quienes pagaba la
industria del huevo concluyeron sin
ambages: «Los huevos fritos deberían
considerarse como no seguros».[84] En
otras palabras, hasta la industria del
huevo sabe que su producto, preparado
de un modo que millones de personas
comen a diario, no es seguro. En
realidad, ya lo sabían desde hacía
tiempo. Hace veinte años,



investigadores de la Universidad Purdue
determinaron que la Salmonella puede
sobrevivir en tortillas francesas y en las
torrijas.[85] Es posible que pueda
sobrevivir incluso en huevos hervidos
durante ocho minutos.[86]

Dada toda esta información, no
resulta sorprendente que según la FDA
estadounidense, unos 142.000
estadounidenses caigan enfermos tras
haber consumido huevos infectados con
Salmonella.[87] Eso supone que, cada
año, Estados Unidos sufre una epidemia
transmitida por los huevos. Pero los
huevos «sólo» ocupan el décimo lugar
en la lista de las peores combinaciones



de patógenos.
 
 

EL POLLO Y LA SALMONELLA
 

La causa más habitual de la
intoxicación por Salmonella es la
ingesta de carne de pollo, no de huevos.
[88] Un brote de una cepa de la bacteria
especialmente virulenta y que afectó a
todo Estados Unidos se vinculó al sexto
productor de carne de pollo del país,
Foster Farms. El brote duró desde marzo
de 2013 a julio de 2014.[89] ¿Por qué
se prolongó tanto? Fundamentalmente,
porque la empresa siguió distribuyendo



pollo contaminado a pesar de las
repetidas advertencias de los CDC.[90]
Aunque el recuento oficial de casos no
superó las centenas, los CDC estiman
que por cada caso confirmado de
Salmonella, 38 pasan sin ser
registrados.[91] Esto significa que
Foster Farms podría haber hecho
enfermar a más de 10.000 personas.
Cuando los funcionarios del
Departamento de Agricultura
estadounidense fueron a investigar,
descubrieron que el 25 por ciento de los
pollos analizados estaban contaminados
con la misma cepa de Salmonella,
probablemente como consecuencia de la



materia fecal que se halló en los
cadáveres de los pollos.[92]

México prohibió la importación de
pollo procedente de Foster Farms, pero
en Estados Unidos siguió disponible en
todo el país.[93] Cuando los frenos de
un modelo de automóvil no funcionan, el
fabricante anuncia que lo retira del
mercado por cuestiones de seguridad.
¿Por qué no se retiró del mercado el
pollo contaminado con Salmonella? Una
vez, el Departamento de Agricultura
estadounidense intentó cerrar una
empresa que se demostró que violaba
repetidamente los criterios de gestión de
la Salmonella. La empresa denunció la



situación y ganó. «Como las prácticas de
cocción normales para el pollo y la
carne destruyen la Salmonella —
concluyeron los jueces del caso—, «la
presencia de Salmonella en los
productos cárnicos no los convierte en
“un peligro para la salud”.»[94]

Si la cocción adecuada mata al
bicho, ¿por qué cientos de miles de
estadounidenses siguen enfermando año
tras año como consecuencia del pollo
infectado con Salmonella? No es como
el E. coli y las hamburguesas al punto.
¿A quién le gusta el pollo poco hecho?
El problema está en la contaminación
cruzada. Entre que compramos el pollo



fresco o congelado en el supermercado y
lo metemos en el horno, los gérmenes
del pollo pueden contaminar las manos,
los utensilios y las superficies de la
cocina.

Los estudios han demostrado que,
hasta en un 80 por ciento de las
ocasiones, dejar pollo fresco sobre la
tabla de cortar durante unos minutos
puede transferir bacterias que provocan
enfermedades.[95] Luego, si colocamos
el pollo una vez cocinado sobre la
misma tabla de cortar, hay un 30 por
ciento de probabilidades de que la carne
se recontamine.[96]

La respuesta indiferente de Foster



Farms también podría ser la más
premonitoria. En una nota de prensa,
afirmaron que «No es extraño que el
pollo crudo procedente de cualquier
productor porte la bacteria Salmonella.
Los consumidores deben preparar,
manejar y cocinar el pollo de la manera
adecuada».[97] En otras palabras,
deberíamos considerar que es normal
que el pollo esté contaminado con
Salmonella. Coma bajo su propia
responsabilidad.

¿Por qué se somete a los
consumidores estadounidenses a
semejante riesgo? Algunos países
europeos han reducido la intoxicación



por la Salmonella del pollo hasta un 2
por ciento. ¿Cómo lo han conseguido?
Pues prohibiendo la venta de pollo
contaminado con Salmonella. ¡Menuda
ocurrencia! No permiten la venta de
aves contaminadas con un agente
patógeno que hace enfermar a más de un
millón de estadounidenses cada año.[98]
En una publicación de la industria
cárnica, un profesor de ciencia avícola
de Alabama explicó por qué en Estados
Unidos no se aplica una medida tan
«dura». «El consumidor estadounidense
no quiere pagar tanto. Es así de
sencillo.» Si la industria tuviera que
pagar para que la carne fuera más



segura, también sería más cara. «Lo
cierto es que vender pollo que dé
negativo en Salmonella es demasiado
caro.»[99]

 
 

BACTERIAS FECALES EN LA CARNE
 

El problema de la contaminación va
mucho más allá de un único productor
avícola. En un número de 2014 de
Consumer Reports, los investigadores
publicaron un estudio sobre el
verdadero coste del pollo barato.
Descubrieron que un 97 por ciento de
las pechugas de pollo que encontraron



en las tiendas estaban contaminadas con
bacterias que podían hacer enfermar a la
población.[100] El 38 por ciento de la
Salmonella que encontraron era
resistente a múltiples antibióticos y los
CDC consideran que este tipo de agentes
patógenos suponen un riesgo grave para
la salud pública.[101]

Tal y como dijo sin pelos en la
lengua la Clínica Mayo: «La mayoría de
personas se contagian de Salmonella
porque comen alimentos contaminados
con heces».[102] ¿Cómo llegan ahí? En
los mataderos, se suele matar a los
pollos con un gancho de metal, que con
demasiada frecuencia perfora los



intestinos y puede verter heces sobre la
carne. Según el último informe de la
FDA sobre la carne distribuida en el
mercado, sobre un 90 por ciento del
pollo presentaba pruebas de
contaminación por materia fecal.[103]

Si usamos la presencia de bacterias
como E. faecalis y E. faecium como
marcadores de contaminación fecal, el
90 por ciento de las piezas de pollo, el
91 por ciento de la carne de pavo
picada, el 88 por ciento de la carne de
ternera picada y el 80 por ciento de las
chuletas de cerdo que hay en los
supermercados estadounidenses está
contaminada.[104]



Mientras que los brotes de
intoxicación por Salmonella van en
aumento, las infecciones por E. coli
procedente de la materia fecal en la
carne de vacuno han disminuido.[105]
¿Cómo es que la carne de ternera es
cada vez más segura y la de pollo cada
vez más peligrosa?[106] Es muy
probable que uno de los factores tenga
que ver con que el gobierno pudo
prohibir la venta de carne de ternera
contaminada con una cepa de E. coli
especialmente peligrosa. Pero ¿por qué
es ilegal vender ternera contaminada con
un agente patógeno potencialmente letal,
pero no hay problema alguno en vender



pollo contaminado? Al fin y al cabo, la
Salmonella del pollo mata a muchas más
personas que el E. coli de la ternera.
[107]

El problema se remonta a un famoso
caso de 1974, en que la Asociación
Americana por la Salud Pública
denunció al Departamento de
Agricultura estadounidense por haber
autorizado la venta de carne
contaminada con Salmonella. El
Departamento de Agricultura, en defensa
de la industria cárnica, señaló que,
como «hay muchos focos de
contaminación que podrían contribuir al
problema general», sería «injusto



señalar a la industria cárnica y exigir
que [el Departamento de Agricultura]
imponga que deben identificar sus
productos como peligrosos para la
salud».[108] En otras palabras, como la
Salmonella también se halla en los
lácteos y en los huevos, sería injusto
obligar únicamente a la industria cárnica
a hacer que sus productos fueran más
seguros. Es como si la industria atunera
dijera que no tienen por qué avisar del
contenido en mercurio en las latas de
atún, porque también podríamos
intoxicarnos si nos tragásemos un
termómetro.

El Tribunal de Circuito de



Apelaciones de Washington, D. C.
sostuvo la postura de la industria
cárnica y afirmó que el Departamento de
Agricultura podía autorizar la venta de
carne contaminada con Salmonella y
potencialmente mortal, porque «las amas
de casa y los cocineros estadounidenses
no son ni ignorantes ni estúpidos y sus
métodos de preparación y cocción de
los alimentos no suelen dar como
resultado salmonelosis».[109] Es como
decir que los monovolúmenes no
necesitan airbags y que no hace falta que
los niños vayan en sillas de automóvil
de seguridad, porque las madres no
suelen chocar de camino a la escuela.



 
EVITAR EL POLLO PARA EVITAR
INFECCIONES DE ORINA

 
¿Qué origina las infecciones de

orina? En la década de 1970, estudios
sobre mujeres a lo largo del tiempo
descubrieron que el paso de bacterias
del recto a la zona vaginal precedía a la
aparición de infecciones de orina.[110]
Sin embargo, pasaron veinte años más
antes de que las técnicas de huellas de
ADN demostraran que las cepas de E.
coli que viven en el intestino hacen de
reserva para las infecciones urinarias
(IU).[111]



Pasaron quince años más antes de
que los científicos identificaran al
verdadero culpable, al foco original de
algunas de las IU asociadas a bacterias
del recto: el pollo. Investigadores de la
Universidad McGill consiguieron
detectar el E. coli causante de IU en
mataderos, lo siguieron por la cadena de
distribución cárnica y, al final, lo
encontraron en muestras de orina de
mujeres con infección.[112] En
consecuencia, ahora tenemos pruebas
directas de que las infecciones de orina
pueden ser zoonosis (enfermedades
animales transmitidas a humanos).[113]
Se trata de un descubrimiento clave,



porque las IU afectan anualmente a más
de 10 millones de mujeres en Estados
Unidos y suponen un coste sanitario de
más de 1.000 millones de dólares.[114]
Y, lo que es peor, muchas de las cepas
de E. coli presentes en el pollo son
resistentes a algunos de los antibióticos
más potentes.[115]

¿No podríamos resolver esta crisis
distribuyendo termómetros para la carne
y asegurándonos de que la gente cocine
el pollo como es debido? No, por la
contaminación cruzada de la que hemos
hablado antes. Los estudios han
demostrado que manipular pollo crudo
puede llevar a la colonización intestinal



incluso aunque no se coma.[116] Por lo
tanto, no importa lo bien que hagamos el
pollo. Podríamos carbonizarlo y, aun
así, infectarnos. Tras la infección, se vio
que las bacterias del pollo resistentes a
los antibióticos se multiplicaban hasta el
punto de convertirse en una parte
importante de la flora intestinal de las
personas estudiadas.[117]

El motivo por el que la mayoría de
personas tienen más materia fecal en el
fregadero de la cocina que en la taza del
inodoro[118] es, probablemente, que
preparan el pollo en la cocina, no en el
lavabo. Pero ¿y si tenemos cuidado de
verdad? Un estudio pionero, publicado



con el título «The Effectiveness of
Hygiene Procedures for Prevention of
Cross-Contamination from Chicken
Carcasses in the Domestic Kitchen»
(Efectividad de medidas higiénicas para
prevenir la contaminación cruzada de
las carcasas de pollo en las cocinas
domésticas), intentó responder a esta
pregunta. Los investigadores visitaron
cinco docenas de hogares, dieron a cada
familia un pollo crudo y pidieron que lo
cocinaran. Una vez que lo hubieron
cocinado, los investigadores volvieron y
encontraron bacterias de las heces de
pollo (Salmonella y Campylobacter,
ambos agentes patógenos graves para las



personas) por todas las cocinas: en las
tablas de cortar, en los utensilios, en los
armarios, en la manilla de la nevera, en
el pomo de la puerta, etc.[119]

Obviamente, las familias no sabían
de qué iba el estudio, así que los
investigadores repitieron el
experimento, pero ahora dieron
instrucciones específicas para la
manipulación del pollo. Se pidió a las
familias que, después de cocinar el
pollo, lavaran todas las superficies con
agua caliente y jabón, especialmente las
tablas de cortar, los utensilios, los
armarios, las manillas y los pomos. Y,
aun así, encontraron bacterias fecales



patógenas por todas partes.[120]
Cuando uno lee el estudio, percibe

la exasperación de los investigadores.
Al final, insistieron en que los sujetos
usaran lejía. Primero empaparon en un
desinfectante con lejía el trapo de
cocina con el que se iba a limpiar y,
luego, los sujetos rociaron con una
solución de lejía todas las superficies.
No la retiraron hasta cinco minutos
después. Sin embargo, cuando los
investigadores regresaron, encontraron
Salmonella y Campylobacter en algunos
utensilios, un trapo, la superficie
alrededor del fregadero y los armarios.
[121] Aunque el nivel de contaminación



de la cocina era muy inferior, parece
que, a no ser que tratemos la cocina
como una zona de riesgo químico, la
única manera de garantizar la ausencia
de bacterias fecales en la cocina es no
llevarlas allí.

No todo son malas noticias. Comer
pollo una vez no significa que el
intestino quede colonizado para
siempre. En el estudio en que los
voluntarios se infectaron justo después
de manipular la carne, las bacterias del
pollo que intentaron asaltar los
intestinos no duraron más de diez días.
[122] Las bacterias intestinales
«buenas» fueron capaces de echar a las



«malas». Por desgracia, el problema es
que la gente suele comer pollo más de
una vez cada diez días, por lo que es
probable que estén reintroduciendo esos
bichos continuamente en sus organismos.

 
 

EL CERDO Y LA YERSINIA
 

Cada año, casi 100.000
estadounidenses enferman por la
bacteria Yersinia.[123] Y en todos los
casos en que se ha podido determinar el
origen, el culpable ha sido el cerdo
contaminado.[124]

En la mayoría de casos, la



intoxicación por Yersinia provoca poco
más que una gastroenteritis aguda, pero
los síntomas pueden agravarse y acabar
pareciéndose a los de una apendicitis, lo
que acaba en operaciones quirúrgicas de
emergencia que, en realidad, son
innecesarias.[125] Una de las
consecuencias a largo plazo de la
infección por Yersinia es la inflamación
crónica de ojos, riñones, corazón y
articulaciones.[126] Los estudios han
concluido que un año después de haber
sufrido una intoxicación por Yersinia,
las víctimas parecen ver aumentadas en
47 veces las probabilidades de
desarrollar una artritis autoinmune[127]



y es posible que esta bacteria también
tenga algo que ver con la aparición de
una enfermedad tiroidea autoinmune
llamada enfermedad de Graves.[128]

¿Cuán contaminada está la carne de
cerdo? En Estados Unidos, la revista
Consumer Reports analizó casi
doscientas muestras procedentes de
ciudades de todo el país y encontró
Yersinia en más de dos terceras partes
de la carne de cerdo.[129] Esto podría
deberse a la intensificación y al
hacinamiento que caracterizan a la
mayoría de operaciones porcinas en el
país.[130] Tal y como afirma un artículo
del National Hog Farmer titulado



«Crowding Pigs Pays» (Hacinar a los
cerdos es rentable), los productores de
cerdo pueden maximizar sus beneficios
si confinan a cada cerdo en un área de
0,56 m2. Básicamente, esto significa
meter a un animal que pesa 90
kilogramos en un área equivalente a 60
cm por 90 cm. Los autores reconocen
que el hacinamiento presenta problemas,
como falta de ventilación y un aumento
de los riesgos para la salud, pero
concluían que «a veces, amontonarlos un
poco más te hace ganar más dinero».
[131]

Por desgracia, no cabe esperar que
esta situación vaya a cambiar pronto.



¿Por qué? Porque la Yersinia no tiene
manifestaciones clínicas en los cerdos.
[132] Es decir, es un problema de salud
pública, no un problema de la
producción animal. No afecta a la cuenta
de resultados de la industria. Por lo
tanto, en lugar de conceder a esos
animales un poco más de espacio, la
industria porcina traslada a la sociedad
los 250 millones de dólares que se
estima que cuesta hacer enfermar a
decenas de miles de estadounidenses
cada año.[133]

 
 

LA CARNE Y LA SUPERBACTERIA C.



DIFFICILE
 

Tenemos superbacteria nueva en la
ciudad: la Clostridium difficile. La C.
diff., como se la suele llamar, es una de
las amenazas bacterianas más urgentes a
las que nos enfrentamos: cada año
infecta a unos 250.000 estadounidenses,
mata a unos cuantos miles y cuesta 1.000
millones de dólares.[134] Provoca una
enfermedad llamada colitis
pseudomembranosa, que se manifiesta
como una diarrea dolorosa acompañada
de calambres estomacales.
Tradicionalmente, se consideraba que la
C. diff. era una infección hospitalaria



(que se contrae en entornos sanitarios),
pero hace poco se descubrió que sólo
una tercera parte de los casos de C. diff.
puede atribuirse a contactos con un
paciente infectado.[135] ¿Qué sucede,
entonces?

Bueno, parece que la carne podría
ser otro foco de infección. Los CDC
descubrieron que el 42 por ciento de los
productos de carne envasada que se
venden en las cadenas de supermercados
nacionales y que analizaron, contenían la
toxina que produce la bacteria C. diff.
[136] Resulta que Estados Unidos tiene
los niveles de contaminación de carne
por C. diff. registrados más elevados del



mundo.[137]
La C. diff. también se ha encontrado

en el pollo, el pavo y la ternera, pero la
contaminación del cerdo es la que ha
recibido más atención por parte de las
autoridades sanitarias, porque es la que
se parece más a la cepa que se ha
hallado en las infecciones humanas no
hospitalarias.[138] Desde el año 2000,
la C. diff. se cita cada vez más como una
de las primeras causas de infección
entre los cochinillos.[139] Y se cree que
el foco más probable de la
contaminación del cerdo que llega a los
supermercados es la contaminación de
las carcasas con este patógeno diarreico



en el momento del sacrificio.[140]
Normalmente, la C. diff. no nos hace

nada. Aunque consiga llegar al intestino,
las bacterias buenas que viven allí
suelen poder acabar con ella. Sin
embargo, puede acechar, oculta, hasta
que los buenos le hayan despejado el
camino. La próxima vez que tomemos un
antibiótico que altere la flora intestinal
normal, la C. diff. puede asomar su fea
cabeza y provocarnos toda una serie de
enfermedades intestinales inflamatorias,
como una potencialmente mortal que es
tan mala como su nombre indica:
megacolon tóxico.[141] (La tasa de
mortalidad es tan elevada como lanzar



una moneda al aire.)[142]
Pero ¿acaso no matamos a la

mayoría de bichos cuando cocinamos la
carne? Bueno, la C. diff. no es como la
mayoría de bichos. En la mayoría de
carnes se recomienda una temperatura
interna de cocción de 71 °C. Pero la C.
diff. puede sobrevivir dos horas de
cocción a esa temperatura.[143] En
otras palabras, podría asar un pollo
durante la temperatura recomendada y
comprobada por termómetro durante dos
horas seguidas y la bacteria seguiría
viva.

Es posible que haya visto algún
anuncio de los antisépticos para manos



con base de alcohol y que proclaman
que matan al 99,99 por ciento de los
gérmenes. Pues bien, la C. diff. es uno
de los que caen en el 0,01 por ciento
restante. No la llaman superbacteria
porque sí. Se ha visto que las esporas
residuales de este agente patógeno se
transmiten con facilidad con tan sólo un
apretón de manos incluso después de
haberlas lavado con antiséptico.[144]
Tal y como aconseja uno de los
principales investigadores que
descubrieron los SARM
(Staphylococcus aureus resistentes a la
meticilina),[145] otra de las
superbacterias en la carne que se



comercializa en Estados Unidos,[146]
las personas que manipulan carne cruda
deberían llevar guantes.

 
 

¿NOS AGUARDA UNA ERA
POSANTIBIÓTICA?

 
La doctora Margaret Chan, directora

general de la Organización Mundial de la
Salud, advirtió hace poco que es posible
que nos enfrentemos a un futuro en el que
muchas de nuestras medicinas milagrosas
hayan dejado de funcionar. Declaró que
«una era posantibiótica significa el final
efectivo de la medicina moderna tal y como
la conocemos ahora. Cosas tan comunes
como una amigdalitis o un rasguño en la
rodilla podrían volver a ser letales».[147]



Es muy posible que no tardemos en dejar
atrás la era de los milagros.

La instrucción de la directora general
para evitar esta catástrofe incluye una
llamada global a «limitar a propósitos
terapéuticos el uso de antibióticos en la
producción de comida». Es decir, que la
industria ganadera y avícola use
antibióticos exclusivamente para tratar a
animales enfermos. Pero no es así. En
Estados Unidos, los productores de carne
administran anualmente millones de kilos
de antibióticos a los animales de granja,
sólo para promover el crecimiento o
prevenir la enfermedad en las condiciones
de hacinamiento, estrés y suciedad
habituales en la ganadería industrial. Sí, los
médicos también recetan demasiados
antibióticos, pero la FDA estima que el 80
por ciento de los fármacos antimicrobianos
que se venden anualmente en Estados
Unidos van a la industria ganadera.[148]



Por lo tanto, la carne que comemos
puede contener antibióticos residuales. Los
estudios han revelado trazas de antibióticos
como Bactrim, ciproflaxina y
enrofloxacina en la orina de personas que
comen carne (aunque ninguna de ellas
tomaba estos medicamentos). Los
investigadores concluyeron que «la
cantidad de carne de ternera, cerdo y pollo
y de productos lácteos podría explicar la
cantidad diaria de varios antibióticos
secretada mediante la orina».[149] Sin
embargo, los niveles de estos antibióticos
bajan al cabo de tan sólo cinco días sin
comer carne.[150]

Prácticamente todas las instituciones
de salud pública y privada han denunciado
lo peligroso que es administrar toneladas
de antibióticos a los animales de granja
sólo para que engorden a mayor velocidad.
[151] Y, sin embargo, el poder combinado
de las industrias cárnica y farmacéutica,



que se benefician de las ventas de estos
fármacos, ha conseguido aplastar cualquier
intento de legislar o regular la práctica. Y
todo para ahorrar a la industria menos de
dos centavos por cada kilogramo de carne.
[152]

 
 

Un estilo de vida saludable puede
protegernos de enfermedades
transmitidas por el aire y los alimentos.
Comer más fruta y verdura y hacer
ejercicio físico con más frecuencia
puede reforzar el sistema inmunitario y
ayudarlo a combatir infecciones
respiratorias como el resfriado común.
Y seguir una dieta basada en alimentos



de origen vegetal puede ayudarnos a
evitar que pasemos a formar parte de las
estadísticas de intoxicaciones
alimentarias, porque así reducimos la
exposición a algunos de los agentes
patógenos fecales más peligrosos.

 
 

Seis años después de que colaborara
en la defensa de Oprah cuando la
denunciaron por difamar alimentos,
recibí mi propia amenaza legal. La
corporación Atkins me acusaba de
afirmaciones «difamatorias» en mi libro
Carbophobia: The Scary Truth About
America’s Low-Carb Craze



(Carbofobia. La alarmante verdad
acerca de la locura por las dietas pobres
en carbohidratos). Su abogado afirmaba
que mis palabras «son un perjuicio para
la reputación de Atkins y dañan a
Atkins». Lo cierto es que mi libro no
podía haberle causado más perjuicio
que su propia dieta: había fallecido el
año anterior, con sobrepeso y (según la
autopsia), con una historia de infarto de
miocardio, insuficiencia cardiaca
congestiva e hipertensión.[153]

Sin embargo, los abogados se
referían al perjuicio causado a Atkins
Nutritionals, Inc. En lugar de dejar que
me callaran, publiqué en Internet su



amenaza legal y la rebatí punto por
punto.[154] Por suerte, la ley considera
que la verdad es una defensa absoluta
contra la difamación.

Los abogados de Atkins jamás
llevaron a cabo su amenaza y la
corporación Atkins se declaró en
bancarrota menos de cuatro meses
después tras la publicación de mi libro.



CAPÍTULO 6

No morir de diabetes
 
 
 
 
 

Hace unos años, Millan, una de las
integrantes de la comunidad de
<NutritionFacts.org>, tuvo la



amabilidad de compartir su historia
conmigo. Cuando tenía treinta años, le
diagnosticaron una diabetes tipo 2.
Había luchado contra la obesidad
durante toda su vida y había sufrido los
altibajos de las dietas yoyó. Había
probado casi todas las dietas milagro
habidas y por haber, pero, como era de
esperar, recuperaba rápidamente todo el
peso que hubiera conseguido perder. La
diabetes no era una desconocida para
ella. Sus padres, sus hermanos y su tía
eran diabéticos, así que tenía asumido
que su propio diagnóstico no era más
que cuestión de tiempo. Tiene que ver
con la edad. Es cuestión de genética. No



podía hacer nada al respecto. O eso
pensaba ella.

La diagnosticaron por primera vez
en 1970 y vivió como diabética durante
los veinte años siguientes. Entonces, en
la década de 1990, adoptó una dieta
basada íntegramente en alimentos de
origen vegetal y su vida cambió por
completo. Ahora tiene más energía que
nunca, se ve y se siente más joven y, por
fin, puede mantener un peso saludable.
Más de cuatro décadas después de que
le diagnosticaran diabetes, Millan, que
ahora ya pasa de los setenta, está sana
como una manzana. ¡Si hasta da clases
de zumba de alta intensidad! No



encontró ni un medicamento maravilloso
ni una dieta con marca registrada.
Sencillamente, decidió adoptar una dieta
más saludable.

 
 

Las dos palabras que denominan la
enfermedad que conocemos como
diabetes mellitus proceden de las
lenguas clásicas: diabetes («atravesar o
correr a través» en griego) y mellitus
(«sabor a miel»). La diabetes mellitus se
caracteriza por unos niveles de glucosa
en sangre crónicamente elevados. Esto
sucede porque, o bien el páncreas no
segrega suficiente insulina (la hormona



que mantiene los niveles de glucosa bajo
control), o bien porque el organismo
desarrolla una resistencia a los efectos
de la insulina. Cuando se trata de déficit
de insulina, hablamos de diabetes tipo 1
y cuando el problema es la resistencia a
la misma, hablamos de diabetes tipo 2.
Si en la sangre se acumula demasiada
glucosa, puede acabar superando a la
capacidad de los riñones y pasar a la
orina.

¿Cómo se analizaba la orina antes
del desarrollo de las técnicas de
laboratorio modernas? La probaban. Al
parecer, la orina diabética puede ser tan
dulce como la miel. Y de ahí el nombre.



Se ha dicho que la diabetes tipo 2 es
«la peste negra del siglo XXI» en
términos de su difusión exponencial en
todo el mundo y por los efectos
devastadores que tiene sobre la salud.
Sin embargo, en lugar de la peste
bubónica, los agentes patológicos de la
obesidad y de la diabetes tipo 2 se
identifican como «dietas ricas en grasas
y en calorías» y, en lugar de pulgas y
roedores, las causas son «la publicidad
y los alicientes de un estilo de vida poco
saludable».[1] En la actualidad, hay más
de veinte millones de estadounidenses
diagnosticados con diabetes, el triple
que en 1990.[2] Los CDC calculan que,



de seguir así, a mediados de siglo, uno
de cada tres estadounidenses será
diabético.[3] Ahora, en Estados Unidos,
la diabetes causa anualmente unos
50.000 casos de insuficiencia renal,
75.000 amputaciones de extremidades
inferiores, 65.000 casos de pérdida de
visión[4] y unas 75.000 muertes.[5]

El sistema digestivo descompone los
carbohidratos que ingerimos y los
transforma en glucosa, un azúcar simple
que es la principal fuente de energía de
las células del organismo. Para pasar de
la sangre a las células, la glucosa
necesita insulina. Puede pensar en la
insulina como en la llave que abre las



puertas de las células para permitir la
entrada de glucosa. Cada vez que
comemos, el páncreas segrega insulina
para ayudar a trasladar glucosa a las
células. Sin insulina, las células no
pueden aceptar la glucosa, que,
entonces, se acumula en la sangre. Con
el tiempo, el exceso de azúcar puede
dañar los vasos sanguíneos de todo el
cuerpo. Por eso, la diabetes puede
provocar ceguera, insuficiencia renal,
infartos de miocardio e ictus. La
hiperglucemia (exceso de glucosa en
sangre) también puede dañar los nervios
y dar lugar a una neuropatía, que puede
causar entumecimiento, hormigueo y



dolor. Como consecuencia del daño a
los vasos sanguíneos y a los nervios, los
diabéticos también pueden sufrir de
mala circulación y de pérdida de
sensibilidad en las piernas y en los pies,
lo que lleva a que las heridas no se
curen bien y puedan derivar en
amputaciones de pies o piernas.

La diabetes tipo 1, a la que antes se
llamaba diabetes juvenil, supone
aproximadamente el 5 por ciento de
todos los casos de diabetes
diagnosticados.[6] En la mayoría de
personas con diabetes tipo 1, el sistema
inmunitario destruye por error las
células beta pancreáticas, que son las



encargadas de producir insulina. Sin
insulina, la glucosa en sangre sube hasta
alcanzar niveles peligrosos. Por lo tanto,
la diabetes tipo 1 se trata con
inyecciones de insulina, en un
tratamiento de reemplazo hormonal, para
compensar el déficit de producción.
Aunque se desconoce la causa exacta de
la diabetes tipo 1, se cree que la
combinación de una predisposición
genética junto a estímulos ambientales
como infecciones virales y/o leche de
vaca podría tener algo que ver.[7]

La diabetes tipo 2, antes conocida
como diabetes del adulto, supone entre
el 90 por ciento y el 95 por ciento de los



casos de diabetes.[8] En la diabetes tipo
2, el páncreas segrega insulina, pero
esta no acaba de funcionar bien porque
la grasa acumulada en el interior de las
células de los músculos y del hígado
interfiere con su actividad.[9] Si la
insulina es la llave que abre la puerta de
las células, la grasa saturada es como un
chicle en la cerradura. Como la glucosa
no puede entrar en los músculos, los
principales consumidores de este
combustible, los niveles de azúcar en
sangre aumentan hasta niveles
peligrosos. La grasa en el interior de las
células musculares puede provenir tanto
de la grasa que comemos como de la



grasa que llevamos encima (es decir, la
grasa corporal). Por lo tanto, la
prevención, el tratamiento y la curación
de la diabetes tipo 2 dependen de la
dieta y del estilo de vida.

Los CDC estiman que más de 29
millones de estadounidenses viven con
diabetes, ya sea diagnosticada o sin
diagnosticar. Es aproximadamente el
9 por ciento de la población del país.
De cada cien personas, es muy probable
que seis ya sepan que son diabéticas y
que tres lo sean, pero que aún no las
hayan diagnosticado. Cada año se
diagnostican un millón de nuevos casos
de diabetes tipo 2.[10]



Hay buenas noticias: la diabetes tipo
2 casi siempre puede prevenirse, con
frecuencia es tratable y, en algunas
ocasiones, incluso puede curarse
mediante cambios en la dieta y el estilo
de vida. Al igual que otras de las
primeras causas de muerte que hemos
visto o veremos (y especialmente la
enfermedad coronaria y la hipertensión),
la diabetes tipo 2 es una consecuencia
desgraciada de las elecciones dietéticas
que se toman. Sin embargo, y aunque ya
tenga diabetes y sufra sus
complicaciones, hay esperanza. Si
aplica cambios en su estilo de vida, es
posible que pueda lograr que la diabetes



tipo 2 remita completamente, incluso si
hace décadas que la sufre. De hecho, si
adopta una dieta saludable, su salud
puede empezar a mejorar en cuestión de
horas.

 
 

¿POR QUÉ APARECE LA RESISTENCIA A
LA INSULINA?

 
Lo que caracteriza a la diabetes tipo

2 es la resistencia a la insulina por parte
de los músculos. Tal y como acabamos
de leer, la insulina suele permitir que la
glucosa entre en las células, pero cuando
las células son resistentes y no



responden a la insulina como deberían,
la situación puede desembocar en
niveles peligrosos de azúcar en sangre.

¿Por qué desarrollamos resistencia a
la insulina?

Estudios que se remontan a hace casi
un siglo hicieron un hallazgo
sorprendente. En 1927, los
investigadores separaron a estudiantes
de medicina jóvenes y sanos en varios
grupos, para comprobar el efecto que
surtían distintos tipos de dieta. Algunos
siguieron una dieta rica en grasa,
compuesta de aceite de oliva,
mantequilla, yemas de huevo y nata;
otros siguieron una dieta rica en



carbohidratos, compuesta de azúcar,
caramelos, hojaldre, pan blanco, patatas
asadas, siropes, plátanos, arroz y avena.
Sorprendentemente, la resistencia a la
insulina se disparó en el grupo que
siguió la dieta rica en grasa. En cuestión
de días, los niveles de glucosa en sangre
se duplicaron en respuesta a la
acumulación de azúcar, mucho más que
en los que siguieron la dieta a base de
azúcar y almidón.[11] Los científicos
tardaron setenta años en desentrañar el
misterio de por qué había sucedido,
pero la respuesta podría proporcionar la
clave de cuáles son las causas de la
diabetes tipo 2.



Para entender el papel que
desempeña la dieta, antes debemos
entender cómo almacena energía el
organismo. Cuando los atletas hablan de
«cargarse de carbohidratos» antes de
una competición, aluden a la necesidad
de acumular reservas de energía en los
músculos. Es una versión extrema de lo
que los demás hacemos a diario: el
sistema digestivo descompone el
almidón que ingerimos y lo transforma
en glucosa, que pasa al sistema
circulatorio y, entonces, se almacena en
los músculos, que la utilizarán cuando
necesiten energía.

Sin embargo, a la glucosa le pasa lo



mismo que a los vampiros: no puede
entrar en las células a no ser que la
inviten. Y esa invitación es la insulina,
la llave que abre la puerta principal de
las células musculares, para que la
glucosa pueda entrar. Cuando la insulina
se une a los receptores de insulina de la
célula, activa una serie de enzimas que
franquean la entrada a la glucosa. Sin
insulina, la glucosa se queda atrapada en
el torrente sanguíneo, dando portazos en
la puerta de las células y sin poder
entrar. Entonces, los niveles de glucosa
en sangre ascienden y, por el camino,
dañan órganos vitales. En la diabetes
tipo 1, es el propio organismo el que



destruye las células beta pancreáticas,
que segregan insulina, por lo que hay
muy poca insulina disponible para
facilitar la entrada de la glucosa en las
células. Por el contrario, la producción
de insulina no es un problema en la
diabetes tipo 2. La llave está ahí, pero
algo ha taponado la cerradura. Eso es la
resistencia a la insulina. Las células
musculares se vuelven resistentes a la
acción de la insulina.

¿Y qué es lo que bloquea la
cerradura de las células musculares e
impide que la insulina deje entrar a la
glucosa? La grasa. En concreto, lípidos
intra-miocelulares: la grasa que hay en



el interior de las células de los
músculos.

La grasa en el torrente sanguíneo, ya
proceda de las reservas de grasa del
organismo o de la dieta, puede
acumularse en el interior de las células
musculares, donde puede generar
productos de desecho tóxicos y
radicales libres, que bloquean el
proceso de señalización de la insulina.
[12] Por mucha insulina que
produzcamos, las células, alteradas por
la grasa, no pueden usarla.

El mecanismo por el que la grasa
interfiere con la función de la insulina se
ha demostrado, o bien inyectando grasa



en el torrente sanguíneo de sujetos y
observando cómo se dispara la
resistencia a la insulina,[13] o bien
retirando grasa de la sangre de los
sujetos y observando cómo desciende la
resistencia a la insulina.[14] Ahora
incluso podemos ver la cantidad de
grasa en el interior de los músculos
gracias a las resonancias magnéticas.
[15] Los investigadores pueden hacer un
seguimiento de la grasa desde que pasa
de la sangre al interior de los músculos
y ver cómo aumenta la resistencia a la
insulina.[16] Un chute de grasa y, a los
160 minutos, la absorción celular de
glucosa se ve comprometida.[17]



Sin embargo, los investigadores no
necesitan administrar grasa por vía
intravenosa a los sujetos de estudio.
Basta con que les den de comer.

Incluso cuando se trata de personas
sanas, una dieta rica en grasa puede
interferir con la capacidad del cuerpo
para gestionar la glucosa. Y, por el
contrario, podemos reducir la
resistencia a la insulina si reducimos la
ingesta de grasa. La investigación ha
demostrado con claridad que, a medida
que la cantidad de grasa en la dieta es
cada vez más baja, la insulina funciona
cada vez mejor.[18] Por desgracia, y
dada la dieta que siguen en la actualidad



la mayoría de niños occidentales, vemos
que tanto la obesidad como la diabetes
tipo 2 aparecen cada vez más temprano.

 
 

PREDIABETES EN NIÑOS
 

La prediabetes se define como
niveles de glucosa en sangre elevados
pero que aún no han alcanzado el umbral
oficial de la diabetes. Suele encontrarse
en las personas con sobrepeso u
obesidad y, aunque en el pasado se
consideraba que la prediabetes era un
estado de alto riesgo que presagiaba la
diabetes, no se consideraba una



enfermedad en sí misma. Sin embargo,
ahora sabemos que es muy posible que
las personas prediabéticas ya estén
experimentando daños orgánicos.

El exceso de glucosa de la
prediabetes ya puede haber causado
daños en los riñones, ojos, vasos
sanguíneos y nervios incluso antes de
que se diagnostique la diabetes
propiamente dicha.[19] Varios estudios
sugieren que las complicaciones
crónicas de la diabetes tipo 2 empiezan
a aparecer ya en el estado prediabético.
[20] Por lo tanto, para prevenir los
daños diabéticos debemos prevenir la
prediabetes. Y cuanto antes, mejor.



Hace treinta años, se asumía que
casi toda la diabetes infantil era de tipo
1. Sin embargo, desde mediados de la
década de 1990 hemos empezado a ver
un aumento de la diabetes tipo 2 en
niños.[21] Lo que antes se llamaba
«diabetes del adulto», ahora se conoce
como diabetes tipo 2, porque niños de
tan sólo ocho años de edad ya empiezan
a desarrollar la enfermedad.[22] Las
consecuencias de esta tendencia pueden
ser devastadoras: un estudio de
seguimiento de quince años de duración
que siguió a niños diagnosticados con
diabetes tipo 2 encontró una prevalencia
alarmante de ceguera, amputaciones,



insuficiencia real y muerte para cuando
esos niños llegaban a la edad adulta.
[23]

¿Por qué se ha disparado de este
modo la diabetes infantil?
Probablemente sea una de las
consecuencias de que la obesidad
infantil se haya disparado también.[24]
Durante las últimas décadas, en Estados
Unidos, la cantidad de niños a los que se
considera con sobrepeso ha aumentado
en más de un 100 por cien.[25] Los
niños que ya son obesos a los seis años
de edad tienen más probabilidades de
seguir siéndolo que de dejar de serlo, y
entre el 75 por ciento y el 80 por ciento



de adolescentes obesos lo seguirán
siendo en la edad adulta.[26]

La obesidad infantil es un predictor
muy potente de enfermedades y muerte
en la edad adulta. Por ejemplo, tener
sobrepeso en la adolescencia predice el
riesgo de enfermedad cincuenta años
después. Estas personas pueden tener el
doble de riesgo de morir de una
enfermedad coronaria y una mayor
incidencia de otras enfermedades, como
cáncer colorrectal, gota y artritis. Los
investigadores también han concluido
que el sobrepeso en la adolescencia
puede ser un predictor de riesgo de
enfermedad más potente que el



sobrepeso en la edad adulta.[27]
Para prevenir la diabetes infantil

tenemos que prevenir la obesidad
infantil. ¿Cómo lo hacemos?

En 2010, el presidente del
Departamento de Nutrición de la
Universidad de Loma Linda publicó un
artículo en el que sugería que renunciar
por completo a la carne es una manera
efectiva de combatir la obesidad
infantil, y mencionaba estudios de
población que demuestran que las
personas que siguen dietas basadas en
alimentos de origen vegetal son
consecuentemente más delgadas que las
que comen carne.[28]



Para estudiar el peso corporal,
solemos fijarnos en el índice de masa
corporal (IMC), que es una medida del
peso que también tiene en cuenta la
estatura. En el caso de los adultos, se
considera que un IMC superior a 30
indica obesidad. Entre 25 y 29,9 se
considera sobrepeso y entre 18,5 y 24,9
se considera «peso ideal». En la
profesión médica solíamos decir que un
IMC inferior a 25 reflejaba un peso
«normal». Por desgracia, ya no es
normal en absoluto.

¿Cómo se calcula el IMC? Visite una
de las múltiples calculadoras de IMC
que hay en Internet o divida su peso en



kilogramos entre su estatura en metros al
cuadrado. Por ejemplo, si pesa 120
kilogramos y mide 1,65 metros, sería =
44. Un IMC que, por desgracia,
indicaría que sufre de obesidad
mórbida.

El mayor estudio que jamás haya
estudiado los índices de obesidad entre
quienes siguen dietas basadas en
alimentos de origen vegetal se publicó
en Norteamérica. Quienes comían carne
ocupaban los primeros lugares de la
clasificación, con un IMC promedio de
28,8 (cercano a la obesidad). Los
semivegetarianos (personas que comen
carne una vez a la semana, en lugar de



una vez al día) tenían un IMC algo más
saludable (27,3), pero aún tenían
sobrepeso. Los pescevegetarianos
(personas que evitan toda la carne
excepto la de pescado) aún obtuvieron
un IMC mejor: 26,3. Incluso los
vegetarianos estadounidenses tienden a
tener un sobrepeso ligero, como indica
el IMC promedio de 25,7. El único
grupo que se encontraba en su peso ideal
era el de los veganos, cuyo IMC
promediaba 23,6.[29]

Entonces, ¿por qué no hay más
padres que alimentan a sus hijos según
una dieta basada en alimentos de origen
vegetal? En Estados Unidos se ha



generalizado la idea errónea de que este
tipo de dietas perjudican el crecimiento
infantil. Sin embargo, es posible que lo
cierto sea justo lo contrario. Los
investigadores de la Universidad de
Loma Linda concluyeron que los niños
que siguen dietas vegetarianas no sólo
crecen más delgados que los que comen
carne, sino que también son más altos,
con una diferencia de unos 2,54
centímetros.[30] Por el contrario, la
ingesta de carne se asocia más al
crecimiento horizontal: el mismo equipo
de investigación encontró una relación
sólida entre el consumo de alimentos de
origen animal y un mayor riesgo de



sobrepeso.[31]
Al parecer, la diabetes infantil

acorta la esperanza de vida en unos
veinte años.[32] ¿Hay alguien entre
nosotros que no iría hasta el fin del
mudo para conseguir que sus hijos
vivieran dos décadas más?

 
LA GRASA QUE COMEMOS Y LA GRASA

QUE LLEVAMOS ENCIMA
 

El exceso de grasa corporal es el
primer factor de riesgo para la diabetes
tipo 2. Más del 90 por ciento de quienes
la desarrollan tienen sobrepeso.[33]
¿Cuál es la relación? En parte se debe a



un fenómeno conocido como «efecto
derrame».

Por mucho que engordemos o
adelgacemos, la cantidad de adipocitos
(células de grasa) en el organismo no
cambia en la edad adulta. Sencillamente
se hinchan de grasa cuando engordamos,
por lo que cuando nos crece la panza no
es porque estemos creando adipocitos
nuevos, sino porque estamos metiendo
más grasa en los que ya tenemos.[34] En
las personas con sobrepeso y obesas,
estas células pueden acabar tan
saturadas que acaban por derramar grasa
de vuelta al torrente sanguíneo, con lo
que podrían bloquear las señales de



insulina, del mismo modo que si
hubiéramos ingerido comida rica en
grasa.

Los médicos pueden medir el nivel
de grasa que flota libremente en el
torrente sanguíneo. Normalmente, debe
estar entre 100 y 500 micromolares por
litro. Sin embargo, los niveles de las
personas obesas pueden estar entre los
600 y los 800. Las personas que siguen
dietas pobres en carbohidratos y ricas
en grasas pueden alcanzar esos mismos
niveles tan elevados. Una persona
delgada que sigue una dieta rica en grasa
también puede alcanzar un nivel de 800,
por lo que esas cifras tan disparadas no



son exclusivas de los pacientes obesos.
Como las personas que comen alimentos
ricos en grasa absorben demasiada grasa
en el torrente sanguíneo a través del
aparato digestivo, su nivel de grasa libre
en sangre puede ser tan elevado como el
de una persona con obesidad mórbida.
[35]

Del mismo modo, estar obeso puede
ser como atracarse de beicon y
mantequilla todo el día, aunque, en
realidad, se esté comiendo de forma
saludable. Esto sucede porque el
organismo de una persona obesa puede
estar vertiendo grasa en el torrente
sanguíneo, independientemente de lo que



coma. Venga de donde venga la grasa, a
medida que los niveles en sangre
aumentan, la capacidad para sacar la
glucosa de la sangre se reduce como
consecuencia de la resistencia a la
insulina, que es la causa de la diabetes
tipo 2.

Por otro lado, la incidencia de la
diabetes en personas que siguen una
dieta rica en alimentos de origen vegetal
es sólo una pequeña parte de la que se
encuentra entre las que comen carne con
regularidad. Tal y como puede ver en la
Figura 1, a medida que la proporción de
alimentos de origen vegetal en la dieta
aumenta, la incidencia de la diabetes



parece reducirse gradualmente.[36]
Según un estudio que se llevó a cabo
sobre 89.000 californianos, la
incidencia de la diabetes entre los
semivegetarianos se redujo en un 28 por
ciento, lo que son buenas noticias para
quienes comen carne una vez a la
semana, en lugar de una vez al día. La
reducción entre los que renuncian a toda
la carne excepto a la de pescado,
alcanza el 50 por ciento. ¿Y qué sucede
con la diabetes entre los que eliminan
toda la carne, inclusive el pescado? Al
parecer, con la carne eliminan también
el 61 por ciento de desarrollar diabetes.
¿Y los que dan aún un paso más y



eliminan también los huevos y los
lácteos? La incidencia de la diabetes
puede caer hasta en un 78 por ciento en
comparación con la de las personas que
comen carne a diario.

¿Por qué?
 

Prevalencia de la diabetes
 



 
Figura 1

 
¿Es sólo porque a las personas que

siguen dietas basadas en alimentos de
origen vegetal les resulta más fácil
controlar su peso? No del todo. Incluso
cuando pesan lo mismo que los



omnívoros, el riesgo de desarrollar
diabetes es más de un 50 por ciento
inferior para los veganos.[37] Es
posible que la explicación resida en la
diferencia entre las grasas animales y
las vegetales.

 
 

DIABETES Y GRASAS SATURADAS
 

No todas las grasas afectan del
mismo modo a las células. Por ejemplo,
el palmitato, un tipo de grasa saturada
que se encuentra sobre todo en la carne,
los lácteos y los huevos, promueve la
resistencia a la insulina. Por su parte, el



oleato, una grasa monoinsaturada que se
encuentra fundamentalmente en los frutos
secos, las aceitunas y los aguacates,
podría protegernos de los efectos
perjudiciales de las grasas saturadas.
[38] Las grasas saturadas pueden
desencadenar todo tipo de caos en las
células musculares; provocar la
acumulación de más productos de
desecho tóxicos (como la ceramida y el
diacilglicerol)[39] y de radicales libres;
y provocar inflamación e incluso
disfunción mitocondrial, es decir, que
pueden interferir con las mitocondrias,
las diminutas centrales de energía en el
interior de las células.[40] Se trata de un



fenómeno conocido como lipotoxicidad
(lipo significa grasa, como en
liposucción).[41] Si practicamos
biopsias musculares a personas, vemos
que la acumulación de grasa saturada en
las membranas de las células musculares
se correlaciona con la resistencia a la
insulina.[42] Por el contrario, es más
probable que el organismo elimine o
almacene de forma segura las grasas
monoinsaturadas.[43]

Esta diferencia podría explicar por
qué las personas que se alimentan
fundamentalmente con productos de
origen vegetal están más protegidas de
la diabetes. Los investigadores han



comparado la resistencia a la insulina y
el contenido en grasa de personas
veganas y omnívoras. Como las
personas veganas cuentan con la ventaja
de ser, en promedio, mucho más
delgadas, los investigadores reclutaron a
omnívoros que pesaban lo mismo que
los veganos a quienes estaban
estudiando, con el objetivo de poder
determinar si las dietas basadas en
alimentos de origen vegetal ejercían un
efecto directo más allá del indirecto de
eliminar grasa de la musculatura gracias
a la pérdida de peso.

¿El resultado? En los gemelos de los
veganos había mucha menos grasa



acumulada que en los de los omnívoros
de peso comparable.[44] Se ha visto que
las personas que comen
fundamentalmente alimentos de origen
vegetal son más sensibles a la insulina,
presentan niveles más saludables de
glucosa en sangre y de insulina[45] e
incluso una mejor función de las células
beta (las células pancreáticas que
segregan la insulina).[46]

En otras palabras, parece que las
personas que siguen dietas basadas en
alimentos de origen vegetal no sólo usan
mejor la insulina, sino que también la
producen mejor.

 



 

COMER MÁS PARA PREVENIR LA
DIABETES

 
Muchos estudios poblacionales han

demostrado que las personas que comen
cantidades importantes de legumbres
(judías, lentejas, garbanzos...) tienden a
pesar menos. También tienen cinturas más
finas, menos obesidad y una tensión arterial
más baja, en comparación con las personas
que no comen demasiadas legumbres.[47]
¿Podría ser que estos beneficios no se
deban a las legumbres, sino a que las
personas que comen más legumbres siguen
dietas más sanas en general? Para
averiguarlo, los investigadores usaron la
herramienta más potente que existe en la
investigación sobre nutrición: los ensayos
de intervención. En lugar de limitarse a



observar qué comen los sujetos, se les
modifica la dieta, para ver qué sucede. En
este caso, pusieron a prueba las legumbres
y compararon el aumento de la ingesta de
legumbres con la restricción de calorías.

Es muy posible que reducir la grasa
abdominal sea la mejor manera de impedir
que la prediabetes se convierta en diabetes.
Aunque la restricción calórica es la base de
la mayoría de estrategias para perder peso,
las evidencias sugieren que la mayoría de
personas que pierden peso controlando las
raciones acaban por recuperarlo. Pasar
hambre casi nunca funciona a largo plazo.
¿No sería genial que hubiera un modo de
comer más y, sin embargo, adelgazar?

Los investigadores separaron en dos
grupos a personas con sobrepeso. Se pidió
al primero que comieran un kilogramo
semanal de lentejas, garbanzos, lentejas
partidas o judías a la semana y que no
modificaran sus dietas de ningún otro



modo. A los integrantes del segundo grupo
se les pidió que redujeran en 500 calorías
sus dietas diarias. Adivine la salud de qué
grupo salió más beneficiada. La del grupo a
quien se pidió que comiera más. Comer
legumbres fue tan efectivo como la
reducción de calorías en lo relativo a la
pérdida de grasa abdominal y al mejor
control del nivel de glucosa en sangre. Sin
embargo, el grupo de las legumbres
también obtuvo beneficios adicionales, en
la forma de una mejor regulación del
colesterol y la insulina.[48] Son buenas
noticias para las personas con sobrepeso y
con riesgo de desarrollar diabetes tipo 2.
En lugar de comer raciones más pequeñas y
comer menos en total, pueden mejorar la
calidad de su dieta si la enriquecen con
legumbres.

 
 



Es posible que las grasas saturadas
también resulten tóxicas para las células
pancreáticas beta, que segregan la
insulina. Hacia los veinte años de edad,
el cuerpo deja de producir células beta
nuevas. A partir de ese momento, si las
perdemos, las perdemos para siempre.
[49] Estudios de autopsias han
demostrado que, para cuando la diabetes
tipo 2 se diagnostica años después, es
muy posible que ya hayamos matado a la
mitad de nuestras células beta.[50]

Podemos demostrar directamente la
toxicidad de las grasas saturadas. Si
exponemos células beta a grasas
saturadas[51] o a colesterol LDL (el



«malo») en una placa de Petri, empiezan
a morir.[52] Este mismo efecto se
observa en las grasas monoinsaturadas
concentradas en alimentos grasos de
origen vegetal, como los frutos secos.
[53] Cuando ingerimos grasas saturadas,
tanto la acción como la secreción de
insulina se ve afectada en cuestión de
horas.[54] Cuanta más grasa saturada
tengamos en sangre, mayor es el riesgo
de desarrollar diabetes tipo 2.[55]

Por supuesto, al igual que no todos
los fumadores desarrollan cáncer de
pulmón, no todos quienes ingieren un
exceso de grasas saturadas desarrollan
diabetes. Hay un componente genético.



Sin embargo, para los que ya tienen una
predisposición genética a la diabetes, se
considera que una dieta con demasiadas
calorías y rica en grasas saturadas es
una de las causas de diabetes tipo 2.[56]

 
 

PERDER PESO CON UNA DIETA BASADA
EN ALIMENTOS DE ORIGEN VEGETAL

 
Tal y como hemos dicho antes,

incluso aunque no ingiera un exceso de
grasa, la que ya lleva encima también
puede provocar un efecto derrame, por
la tendencia de los adipocitos
sobrecargados a derramar grasa en el



torrente sanguíneo. La ventaja de una
dieta basada en alimentos integrales de
origen vegetal es que es muy posible que
no haya necesidad de pesar los
alimentos, de saltarse comidas ni de
contar calorías, porque la mayoría de
alimentos de origen vegetal son densos
en nutrientes y bajos en calorías.

En promedio, las frutas y las
verduras tienen un contenido en agua de
entre el 80 por ciento y el 90 por ciento.
El agua, al igual que la fibra, puede
aumentar el volumen de los alimentos
sin sumar calorías. Los experimentos
han demostrado que las personas tienden
a comer la misma cantidad de comida



cada vez, independientemente de las
calorías (probablemente, porque los
receptores de estiramiento del estómago
envían señales al cerebro cuando se ha
ingerido un volumen concreto de
alimentos). Cuando gran parte del
volumen es un componente acalórico,
como la fibra o el agua, podemos comer
más y engordar menos.[57]

La Figura 2 muestra la cantidad de
brócoli, tomates y fresas a la que
equivalen 100 calorías, en comparación
con 100 calorías de pollo, queso y
pescado. Por mucho que las calorías
sean las mismas, el volumen de los
alimentos es muy distinto. Por lo tanto,



parece lógico pensar que 100 calorías
vegetales tienen más probabilidades de
saciarnos, mientras que esas mismas 100
calorías de alimentos procesados o de
origen animal nos dejarían con hambre.

 

 



Figura 2
 

Por eso son tan beneficiosas las
dietas basadas en alimentos integrales
de origen vegetal para las personas a
quienes les gusta comer. Básicamente,
pueden comer tanto como quieran sin
preocuparse por las calorías.

Un ensayo clínico aleatorizado que
comparó directamente una dieta basada
en alimentos de origen vegetal con la
dieta para perder peso que recomienda
la Asociación Americana de Diabetes
concluyó que la primera era más
efectiva. Esto sucedió sin limitar las
raciones y sin necesidad de contar



calorías o hidratos de carbono.[58] Lo
que es más, una revisión de estudios
similares concluyó que, además de
perder peso, las personas que siguieron
una dieta basada en alimentos de origen
vegetal, mejoraron el control de la
glucosa en sangre y redujeron el riesgo
de sufrir una enfermedad cardiovascular,
en comparación con quienes seguían
dietas que incluían más productos de
origen animal.[59] Estos son los
beneficios de una dieta basada en
alimentos de origen vegetal.

Los diabéticos tienen más
probabilidades de sufrir ictus e
insuficiencia cardiaca.[60] De hecho,



los pacientes diabéticos sin historia de
enfermedad coronaria podrían presentar
el mismo riesgo de sufrir un infarto de
miocardio que personas no diabéticas
con enfermedad coronaria confirmada.
[61] Además de aumentar la
sensibilidad a la insulina mejor que las
dietas convencionales para diabéticos,
el enfoque basado en alimentos de
origen vegetal podría llevar a una
reducción significativa del colesterol
LDL, por lo que también reduciría el
riesgo de sufrir la enfermedad que mata
a más diabéticos: la enfermedad
coronaria.[62] Sin embargo, ¿qué piensa
la gente acerca de hacer estos cambios



tan sustanciales en su alimentación? Tal
y como ha bromeado el doctor Ornish,
¿viviremos más tiempo o, sencillamente,
se nos hará más largo?[63]

Al parecer, la mayoría de personas
que adoptan una dieta basada en
alimentos de origen vegetal se alegran
de haberlo hecho. Uno de los motivos
por los que el cumplimiento con las
intervenciones dietéticas basadas en
plantas es tan bueno es que las personas
no sólo tienden a mejorar de forma
observable, sino que también se sienten
mucho mejor. En un ensayo clínico
aleatorizado sobre pérdida de peso, se
separó a sujetos diabéticos en dos



grupos. Uno siguió la dieta que se suele
recomendar a los diabéticos por
indicación de organizaciones de
diabetes; el otro siguió una dieta que
consistía fundamentalmente en verdura,
cereales, legumbres, fruta y frutos secos.
Al cabo de seis meses, el segundo grupo
informó de una calidad de vida
significativamente mejor y de un estado
de ánimo significativamente más
elevado que el grupo asignado a la dieta
convencional. Los pacientes que
siguieron la dieta basada en alimentos
de origen vegetal también se sentían
menos limitados que los que seguían la
dieta convencional. Además, la



desinhibición se redujo y los que
siguieron una alimentación vegetariana
se dieron menos atracones y tenían
menos hambre; es posible que estos dos
factores ayudaran a los sujetos a
mantener este tipo de alimentación a
largo plazo.[64] Por lo tanto, además de
ser más eficaces, es posible que las
dietas vegetarianas sean también más
fáciles de mantener a largo plazo. Y en
función de la mejora del estado de
ánimo que parecen inducir, es posible
que beneficien tanto la salud física como
la mental. (En el capítulo 12
profundizaremos en esta cuestión.)

Si hablamos de reducir al máximo



posible el riesgo de desarrollar
diabetes, ¿pasa algo si sólo comemos un
poquito de carne? Un equipo de
investigadores de Taiwán quiso
responder a esta pregunta.
Tradicionalmente, la incidencia de la
diabetes en las poblaciones asiáticas ha
sido muy baja. Sin embargo, durante los
últimos años la diabetes ha alcanzado
proporciones casi epidémicas,
coincidiendo con la occidentalización
de las dietas asiáticas. En lugar de
comparar a vegetarianos y omnívoros
modernos, los investigadores
compararon a vegetarianos y a quienes
seguían una dieta asiática tradicional,



que suele incluir pequeñísimas
cantidades de pescado y de otros tipos
de carne. Las mujeres comieron el
equivalente de una sola ración de carne
a la semana y los hombres, la
equivalente a una ración cada pocos
días.[65]

Tanto el grupo vegetariano como el
de la dieta asiática tradicional se
alimentaron de forma saludable y, por
ejemplo, evitaron los refrescos. A pesar
de las similitudes entre la dieta de los
4.000 sujetos que participaron en el
estudio, y después de corregir para tener
en cuenta el peso, la historia familiar, el
ejercicio físico y el tabaquismo, los



investigadores concluyeron que, en el
caso de los varones, el riesgo de
diabetes era la mitad para los
vegetarianos que para los que comían
carne de forma ocasional. En cuanto a
las mujeres, el riesgo de las
vegetarianas era un 75 por ciento menor.
Las personas que evitaron la carne por
completo redujeron significativamente el
riesgo de desarrollar tanto prediabetes
como diabetes en comparación con
quienes seguían una alimentación
fundamentalmente vegetariana, pero
incluían de forma ocasional una ración
de carne o pescado. Por otro lado, los
investigadores no pudieron comparar la



incidencia de la diabetes de los más de
1.000 vegetarianos que participaron en
el estudio con los 69 veganos del grupo,
porque la prevalencia de la diabetes
entre los que seguían una dieta
estrictamente vegetal era de cero.[66]

 
 

AGENTES CONTAMINANTES QUE
PROMUEVEN LA DIABETES

 
El drástico aumento en los índices de

obesidad se ha atribuido íntegramente al
sedentarismo y al exceso de comida. Sin
embargo, ¿podría haber algo más en la
comida que ingerimos que esté
contribuyendo a ponernos rechonchos? Los



científicos han empezado a identificar en el
ambiente contaminantes químicos
«obesogénicos» que podrían interferir con
el metabolismo y predisponernos a la
obesidad. Los alimentos contaminados son
el principal foco de exposición a estas
sustancias químicas y el 95 por ciento de
esa exposición podría producirse por el
consumo de grasa animal.[67] ¿Y qué? Un
estudio estadounidense de alcance nacional
concluyó que las personas con los niveles
más elevados en sangre de estos agentes
contaminantes tenían 38 veces más
probabilidades de desarrollar diabetes.[68]
Los investigadores de la Universidad de
Harvard identificaron una sustancia química
en concreto, el hexaclorobenceno, como
un gran factor de riesgo para la enfermedad.
[69]

¿Dónde se encuentra esta toxina? Al
parecer, en el supermercado. Un estudio
que analizó varios productos en un



supermercado descubrió que las sardinas en
conserva eran el producto más contaminado
con hexaclorobenceno, aunque el salmón
resultó ser el alimento más contaminado en
general: se encontraron dos docenas de
pesticidas distintos en el salmón fileteado.
[70] El de piscifactoría pareció ser el peor,
ya que contenía diez veces más BPC (un
compuesto químico tóxico) que el salvaje.
[71]

La mayoría de toxinas industriales,
como el hexaclorobenceno y los BPC, se
prohibieron hace décadas. ¿Cómo es
posible que tengan algo que ver con el
aumento de la diabetes actual? La epidemia
de obesidad que sufrimos podría ser la
clave. La asociación entre estas sustancias
tóxicas y la diabetes era mucho más fuerte
en los sujetos obesos estudiados que en los
delgados, lo que plantea la posibilidad de
que las reservas de grasa del organismo
actúen como depósitos para estos agentes



contaminantes.[72] Podría ser que las
personas con sobrepeso llevaran a cuestas
un vertedero tóxico. En ausencia de una
pérdida de peso significativa, las personas
cuyos cuerpos contienen agentes
contaminantes procedentes del salmón
podrían tardar entre cincuenta y setenta y
cinco años en eliminarlos.[73]

 
 

¿Las personas que evitan la carne
por completo ingieren todos los
nutrientes que necesitan? Para
averiguarlo, los investigadores
analizaron un día en la vida de 13.000
personas de todo Estados Unidos.
Compararon la ingesta de nutrientes de
quienes comían carne con la de quienes



no. El estudio concluyó que, caloría a
caloría, los que seguían dietas
vegetarianas ingerían mayores
cantidades de casi todos los nutrientes:
más fibra, más vitamina A, más vitamina
C, más vitamina E y más vitaminas B
(tiamina, riboflavina y folato), además
de más calcio, magnesio, hierro y
potasio. Lo que es más, muchos de esos
nutrientes tan abundantes en las dietas
vegetarianas son precisamente los que
son deficitarios en la mayoría de
estadounidenses: las vitaminas A, C y E,
por no mencionar la fibra, el calcio, el
magnesio y el potasio. Al mismo tiempo,
las personas que evitaban la carne



también ingerían menos sustancias
dañinas, como sodio, grasas saturadas y
colesterol.[74]

En términos de control del peso, las
personas que no comían carne
consumían una media de 364 calorías
menos a diario.[75] Es lo que la
mayoría de personas que inician
programas de pérdida de peso
tradicionales intentan reducir, lo que
significa que una dieta sin carne podría
considerarse la versión «come todo lo
que quieras» de una dieta de pérdida de
peso que limita las calorías, sin
necesidad de contar calorías ni reducir
el tamaño de las raciones.



Además, es posible que el índice
metabólico basal de las personas que
siguen dietas fundamentalmente
vegetarianas sea un 11 por ciento más
rápido.[76] Esto significa que los
vegetarianos queman más calorías
incluso mientras duermen. ¿Por qué?
Podría ser porque la expresión genética
de una enzima quemagrasas (la carnitina
palmitoiltransferasa, que, literalmente,
hecha grasa en los hornos de las
mitocondrias) es más elevada en los
vegetarianos.[77]

Por lo tanto, es posible que una
caloría no sea una caloría cuando
hablamos de carne. Un amplísimo



estudio con un nombre igualmente
amplio, el Estudio Prospectivo Europeo
sobre Dieta, Cáncer y Salud, Actividad
Física, Nutrición, Alcohol, Cesación
Tabáquica, Comer fuera de casa y
Obesidad (y más conocido como
Estudio EPIC-PANACEA, por sus siglas
en inglés), siguió durante años a cientos
de miles de hombres y mujeres. Es el
mayor estudio que haya estudiado jamás
la relación entre el consumo de carne y
el peso corporal, y concluyó que el
consumo de carne se asociaba a un
aumento de peso significativo, incluso
cuando se ajustaba para tener en cuenta
la diferencia en calorías. Esto significa



que si dos personas ingieren la misma
cantidad de calorías, la que coma más
carne engordará, en promedio,
significativamente más.[78]

 
 

HACER RETROCEDER A LA DIABETES
 

¿Y LOS FÁRMACOS Y LA CIRUGÍA?
 

Tal y como hemos dicho antes, las
personas con diabetes tipo 2 corren un
riesgo elevado de sufrir problemas de
salud graves, como enfermedad
coronaria, muerte prematura, ceguera,
insuficiencia real y amputaciones,



además de fracturas óseas, depresión y
demencia. Y cuanto más elevado es el
nivel de glucosa en sangre, más infartos
e ictus tienden a tener, más se acorta su
esperanza de vida y más aumenta el
riesgo de complicaciones. Para ver si
era posible evitar estos resultados, se
llevó a cabo un estudio en el que se
separó aleatoriamente a 10.000
diabéticos en dos grupos. Un grupo que
siguió un tratamiento estándar (cuyo
objetivo era bajar los niveles de glucosa
en sangre) y un grupo de reducción
intensiva de glucosa en sangre (donde
los investigadores administraron a los
sujetos cinco tipos distintos de



fármacos) con o sin inyecciones de
insulina. El objetivo era no sólo reducir
los niveles de glucosa en sangre, como
en el grupo de tratamiento estándar, sino
reducirlos hasta mantenerlos dentro de
un rango normal.[79]

Si tenemos en cuenta que la diabetes
tipo 2 es una enfermedad derivada de la
resistencia a la insulina, la
hiperglucemia no es más que un síntoma
de la enfermedad, no la enfermedad en
sí misma. Por lo tanto, incluso aunque
redujéramos los niveles de glucosa en
sangre por cualquier medio que fuera
necesario, no estaríamos tratando la
causa, del mismo modo que los



fármacos contra la hipertensión no tratan
las causas de la misma. Sin embargo, los
científicos esperaban que si reducían
una de las consecuencias de la
enfermedad, al menos podrían prevenir
algunas de sus devastadoras
complicaciones.

Los resultados del estudio,
publicados en el New England Journal
of Medicine, sacudieron a la comunidad
médica. El tratamiento de reducción
intensiva de la glucosa en sangre
incrementó la mortalidad de los sujetos,
lo que exigió que los investigadores
detuvieran el estudio prematuramente
por motivos de seguridad.[80] Al



parecer, la combinación de fármacos fue
más peligrosa que la hiperglucemia que
pretendían tratar.[81]

Los tratamientos con insulina pueden
acelerar el envejecimiento, empeorar la
pérdida de visión como consecuencia de
la diabetes y promover el cáncer, la
obesidad y la aterosclerosis.[82] La
insulina puede favorecer la inflamación
de las arterias, lo que podría ayudar a
explicar el aumento de la mortalidad en
el grupo que recibió el tratamiento
intensivo.[83] Por lo tanto, en lugar de
intentar superar la resistencia a la
insulina mediante la fuerza bruta
(inyectar más y más insulina), ¿no



parece mejor tratar la enfermedad y
eliminar la dieta nada saludable que la
causa? Esto me recuerda a las personas
que se someten a un bypass porque
tienen las arterias obstruidas. Si siguen
comiendo mal, los bypasses acabarán
por obstruirse también. Tratar las causas
es mucho mejor que limitarse a tratar los
síntomas.

¿Puede usarse la cirugía para tratar
la diabetes? La cirugía de bypass
gástrico (que reduce el tamaño del
estómago en un 90 por ciento o más) es
uno de los tratamientos para la diabetes
tipo 2 con más éxito, con índices de
remisión a largo plazo de hasta el 83 por



ciento. Estos resultados han llevado a
pensar que la cirugía de bypass gástrico
mejora la diabetes porque altera de
algún modo las hormonas digestivas; sin
embargo, esta interpretación pasa por
alto el hecho de que los pacientes deben
seguir una dieta severamente limitada
durante hasta dos semanas después de la
intervención para recuperarse de la
cirugía. La reducción calórica severa
puede hacer por sí misma que la
diabetes remita. Entonces, ¿debemos
atribuir el éxito del bypass gástrico a la
intervención, o a la dieta restrictiva que
se impone a los pacientes tras la misma?

De nuevo, los investigadores



diseñaron un estudio para dar con la
respuesta.[84] Compararon a personas
diabéticas que siguieron la misma dieta
posoperatoria antes y después de la
intervención quirúrgica.
Sorprendentemente, concluyeron que la
dieta sola funcionaba mejor que la
cirugía, incluso en el mismo grupo de
pacientes: el control de la glucosa en
sangre de los pacientes era mejor en
ausencia de la operación. Esto significa
que sería posible obtener los beneficios
de una cirugía mayor sin necesidad de
tener que pasar por quirófano para
reorganizar los órganos internos.[85]

En resumen: los niveles de glucosa



en sangre pueden normalizarse tras una
semana de comer 600 calorías diarias,
porque la grasa sale de los músculos,
del hígado y del páncreas, lo que
permite que vuelvan a funcionar con
normalidad.[86]

La remisión de la diabetes puede
conseguirse, o bien limitando
voluntariamente la ingesta calórica,[87]
o bien involuntariamente, por la
extirpación de la mayor parte del
estómago, una forma de restricción
alimentaria obligatoria. Aunque pasar
por quirófano pueda parecer más fácil
que matarse de hambre, la cirugía mayor
entraña riesgos igualmente mayores,



tanto durante la intervención como
después de la misma. Algunos de estos
riesgos son: hemorragias, fugas,
infecciones, erosiones, hernias y
deficiencias nutricionales severas.[88]

¿Operarse o morir de hambre? Esta
no tiene por qué ser la cuestión. Y no lo
es. En lugar de modificar la cantidad de
comida que ingerimos, podemos
conseguir que la diabetes remita si
modificamos la calidad de esa comida.

 
 

¿COMER OBESIDAD PROVOCA
OBESIDAD?

 



El Estudio EPIC-PANACEA, que
concluyó que el consumo de carne se
asocia al aumento de peso
independientemente de las calorías,
identificó el pollo como la carne que,
potencialmente, engorda más,[89]
conclusión que luego confirmó otro
estudio. Los hombres y las mujeres que
comían aunque sólo fueran 30 gramos de
pollo diarios aumentaron de peso durante el
periodo de seguimiento de catorce años
significativamente más que los que no
habían comido pollo en absoluto.[90] Quizá
no deberíamos sorprendernos, si tenemos
en cuenta que ahora se manipula
genéticamente a los pollos para que
engorden muchísimo.

Según el Departamento de Agricultura
de Estados Unidos, hace unos cien años,
una ración de pollo probablemente contenía
unas 16 calorías procedentes de grasa.
Ahora, una ración de pollo puede contener



más de 200 calorías procedentes de grasa.
El contenido en grasa de las aves de corral
se ha disparado desde menos de 2 gramos
por ración hace un siglo hasta unos 23
gramos por ración en la actualidad. Son
diez veces más. Ahora, los pollos contienen
entre dos y tres veces más calorías
procedentes de grasa que de proteína, lo
que ha llevado a los investigadores en
nutrición a preguntarse: «¿Comer obesidad
provoca obesidad a los consumidores?».
[91] Tal y como señala con orgullo la
industria de la carne de ternera, incluso el
pollo sin piel puede tener más grasa total, y
más grasa saturada de la que obstruye las
arterias, que doce cortes de ternera
distintos.[92]

 
 

COMER PARA QUE LA DIABETES DÉ



MARCHA ATRÁS
 

Desde el asedio de París de 1870
sabemos que la diabetes tipo 2 puede
retroceder si se restringe de forma
drástica la ingesta de comida. Los
médicos parisinos documentaron que la
glucosa había desaparecido de la orina
de sus pacientes después de haber
pasado semanas sin apenas comida.[93]
Los especialistas en diabetes saben
desde hace tiempo que los pacientes con
una voluntad de hierro y que son
capaces de perder una quinta parte de su
peso corporal pueden hacer retroceder a
la diabetes y recuperar una función



metabólica normal.[94]
Sin embargo, ¿y si en lugar de pasar

hambre y comer menos, las personas
diabéticas comieran mejor, por ejemplo
una dieta vegetariana en un 90 por
ciento, en la que pudieran comer tantas
verduras como quisieran y muchos otros
alimentos de origen vegetal, como
legumbres, cereales integrales, fruta,
frutos secos y semillas? En un estudio
piloto, se pidió a 13 hombres y mujeres
diabéticos que comieran al menos una
gran ensalada al día, además de una
sopa de legumbres y verduras, un
puñado de frutos secos y semillas, fruta
con cada comida, medio kilogramo de



verdura cocida y algunos cereales
integrales; que limitaran el consumo de
productos de origen animal; y que
eliminaran los cereales refinados, la
comida basura y el aceite. Entonces, los
investigadores midieron los niveles de
hemoglobina A1c en la sangre de los
sujetos, que se considera la mejor
medida de lo mal que los niveles de
glucosa en sangre se han controlado a lo
largo del tiempo.

Al principio del estudio, el nivel de
A1c de los sujetos diabéticos era de 8,2.
Se considera que un nivel de A1c por
debajo de 5,7 es normal; entre 5,7 y 6,4
se considera un nivel prediabético y un



nivel superior a 6,5 se considera
diabético. Sin embargo, el objetivo de la
Asociación Americana de Diabetes es
conseguir que la mayoría de diabéticos
consigan bajar sólo de 7,0.[95]
(Recuerde que los ensayos de reducción
intensiva de glucosa en sangre mediante
fármacos, que intentaron bajar los
niveles de A1c por debajo de 6,0,
acabaron por bajar a muchos diabéticos
a dos metros bajo tierra.)

Tras aproximadamente unos siete
meses de seguir una dieta centrada en
alimentos integrales de origen vegetal,
los niveles de A1c de los sujetos
bajaron hasta un no diabético 5,8, y eso



después de que hubieran podido dejar
de tomar la mayoría de sus
medicaciones.[96] Ya sabíamos que la
diabetes tipo 2 podía dar marcha atrás
con una dieta extremadamente baja en
calorías.[97] Ahora sabemos que
también puede dar marcha atrás con una
dieta extremadamente sana, pero ¿es
porque estas dietas son también muy
bajas en calorías? Los sujetos que
participaron en el estudio perdieron
tanto peso con la dieta vegetariana como
los que habían limitado drásticamente la
ingesta y habían sustituido la comida por
preparados líquidos.[98] De todos
modos, incluso si la marcha atrás de la



diabetes se debía únicamente a la
restricción calórica, ¿cuál de estas dos
dietas sería más sana? ¿Es mejor
sobrevivir a base de batidos hechos de
azúcar, leche en polvo, sirope de maíz y
aceite o seguir una dieta vegetariana en
la que uno puede disfrutar de grandes
cantidades de comida de verdad?

Sorprendentemente, incluso los
participantes que siguieron la dieta
vegetariana y que, temporalmente, no
adelgazaron o que, de hecho,
engordaron, mejoraron su diabetes. En
otras palabras, es posible que los
efectos beneficiosos de las dietas
basadas en alimentos de origen vegetal



vayan más allá de la pérdida de peso.
[99] Sin embargo, el estudio sólo había
descrito a unas pocas personas, carecía
de grupo de control y sólo incluyó a
personas comprometidas con el plan de
alimentación. Para demostrar que las
dietas basadas en alimentos de origen
vegetal realmente pueden mejorar la
diabetes, independientemente de la
pérdida de peso, los investigadores
tendrían que diseñar un estudio en el que
iniciaran a los sujetos en una dieta
saludable pero los obligaran a comer
tanto que no perdieran peso.

Hace treinta años se publicó un
estudio precisamente así. Se prescribió



a personas con diabetes tipo 2 una dieta
basada en alimentos de origen vegetal y
se las pesó a diario. Si perdían peso, se
las obligaba a comer más hasta el punto
de que algunos de los participantes
tuvieron dificultades para comer todo lo
que se les indicaba. Resultado: a pesar
de que no perdieron nada de peso, la
necesidad de insulina de los sujetos que
siguieron la dieta vegetariana se redujo
en un 60 por ciento, es decir, pudieron
reducir a más de la mitad la insulina que
se inyectaban. Lo que es más, la mitad
de los diabéticos pudieron dejar de
inyectarse insulina por completo, a
pesar de que no hubo cambios en el peso



corporal. Y lo único que habían hecho
era seguir una dieta más saludable.[100]

Y tampoco tardaron meses ni años.
Estos resultados se obtuvieron después
de haber seguido una dieta
fundamentalmente vegetariana durante un
promedio de 16 días. Algunos de los
sujetos llevaban veinte años siendo
diabéticos y se habían estado inyectando
20 unidades de insulina diarias. Y, sin
embargo, al cabo de dos semanas de
seguir una dieta a base de alimentos de
origen vegetal, pudieron dejar de
inyectarse insulina. Al principio del
estudio, uno de los pacientes se
inyectaba 32 unidades de insulina al día.



Tras 18 días, sus niveles de glucosa en
sangre se desplomaron hasta tal punto
que pudo dejar de inyectarse. A pesar de
que pesaba aproximadamente lo mismo,
los niveles de glucosa en sangre bajaron
más con la dieta basada en alimentos de
origen vegetal y sin insulina que cuando
se había inyectado 32 unidades de
insulina diarias.[101] Tal es el poder de
las plantas.

 
 

CURAR LA NEUROPATÍA DIABÉTICA
 

Hasta el 50 por ciento de los
pacientes diabéticos acaban por



desarrollar una neuropatía, o daños en
los nervios.[102] La neuropatía puede
ser muy dolorosa y, con frecuencia,
provoca un dolor resistente a los
tratamientos convencionales. No hay
ningún tratamiento médico que se
considere efectivo para este trastorno.
[103] Los médicos sólo podemos
recurrir a esteroides, opiáceos y
antidepresivos para intentar aliviar el
sufrimiento de nuestros pacientes. Y, de
repente, se publicó un interesante
estudio titulado «Regression of Diabetic
Neuropathy with Total Vegetarian
(Vegan) Diet» (Regresión de la
neuropatía diabética con una dieta



totalmente vegetariana [vegana]). Se
inició a 21 diabéticos que llevaban hasta
diez años sufriendo de una neuropatía
dolorosa en una dieta compuesta
exclusivamente por alimentos integrales
de origen vegetal. Tras años y años de
sufrimiento, 17 de los 21 pacientes
refirieron un alivio completo del dolor
en cuestión de días. El entumecimiento
también había mejorado
significativamente. Y todos los efectos
secundarios eran positivos: los
diabéticos perdieron un promedio de
cinco kilogramos, los niveles de glucosa
en sangre cayeron, la necesidad de
insulina se redujo a la mitad y, en cinco



de los pacientes, no sólo remitió la
neuropatía. Al parecer, lo hizo también
la diabetes. Tras haber sido diabéticos
desde hacía veinte años, en menos de un
mes habían abandonado todos los
fármacos para controlar la glucosa.[104]

Por si eso fuera poco, los niveles
promedio de triglicéridos y de
colesterol de los diabéticos mejoraron
también. La tensión arterial de los
pacientes bajó tanto que la mitad de los
pacientes también parecieron curarse de
la hipertensión. Al cabo de tres
semanas, la necesidad que tenían de
tomar medicación antihipertensiva había
caído en un 80 por ciento.[105] (Por eso



es crucial que trabaje con su médico
cuando mejore radicalmente su dieta,
porque si no reduce o elimina la
medicación a medida que evolucione, el
nivel de glucosa o la tensión arterial
podrían bajar demasiado.)

Hace mucho tiempo que sabíamos
que las dietas vegetarianas pueden hacer
que la diabetes[106] y la
hipertensión[107] remitan, pero que
también pudieran aliviar el dolor
neuropático era algo nuevo.

El estudio que acabamos de
mencionar consistía en un programa
residencial, en el que se servía la
comida a los pacientes. ¿Qué sucedió



cuando volvieron a casa y reanudaron su
vida en el mundo real? Se siguió durante
años a los 17 sujetos y, en todos los
casos excepto en uno, el alivio del dolor
neuropático se mantuvo o incluso
mejoró. ¿Cómo consiguieron los
investigadores un nivel tan elevado de
cumplimiento dietético, incluso en un
entorno no controlado? Explicaron que
«el dolor y la mala salud constituyen una
motivación extraordinaria».[108] En
otras palabras: porque las dietas
vegetarianas funcionan.

Piénselo. Los pacientes llegaron
aquejados de una de las enfermedades
más dolorosas, frustrantes y difíciles de



tratar de toda la medicina y, al cabo de
tan sólo unos días, el 75 por ciento de
ellos se curaron con un tratamiento
natural y no tóxico: una dieta compuesta
por alimentos integrales de origen
vegetal. Esto debería haber ocupado
todas las portadas.

¿Cómo es posible que el dolor
neuropático se aliviara tan rápidamente?
No parecía que tuviera nada que ver con
la mejora del control de la glucosa en
sangre: la dieta tardó unos diez días en
controlar la diabetes propiamente dicha,
pero el dolor había desaparecido ya a
los cuatro días.[109]

La especulación más interesante fue



que las grasas trans que se encuentran de
forma natural en la carne y en los lácteos
podían estar provocando una respuesta
inflamatoria en el cuerpo de los
pacientes. Los investigadores
descubrieron que un porcentaje
significativo de la grasa bajo la piel de
quienes comían carne, o incluso sólo
lácteos y huevos, se componía de grasas
trans, mientras que en los tejidos de las
personas que habían seguido una dieta
estrictamente vegana no se hallaron
grasas trans.[110]

Los investigadores pincharon en el
trasero a sujetos que habían seguido
dietas de distintos tipos y descubrieron



que las personas que habían seguido una
dieta a base de alimentos integrales de
origen vegetal durante un mínimo de
nueve meses habían eliminado todas las
grasas trans de su organismo (o, como
mínimo, de sus traseros).[111] Sin
embargo, no tuvieron que esperar nueve
meses para que el dolor neuropático
mejorara. Mejoró en un periodo
aproximado de nueve días. Es muy
probable que el extraordinario alivio se
debiera a una mejora en la circulación
sanguínea.[112]

Los nervios contienen vasos
sanguíneos diminutos que, si se
obstruyen, dejan sin oxígeno a los



nervios. Efectivamente, las biopsias de
los nervios de las piernas de diabéticos
con una neuropatía progresiva severa
han evidenciado enfermedad vascular
periférica en el nervio sural de la
pierna.[113] Sin embargo, al cabo de
unos días de empezar a comer de forma
más saludable, la circulación sanguínea
puede mejorar tanto que la neuropatía
desaparece.[114] Tras un promedio de
dos años de seguir una dieta vegetariana
compuesta fundamentalmente de arroz y
fruta, hasta el 30 por ciento de los
pacientes pueden recuperar la visión
perdida como consecuencia de la
diabetes.[115]



Entonces, ¿por qué no me enseñaron
nada de esto en la Facultad de
Medicina? Porque recetar verdura en
lugar de pastillas no da mucho dinero.
El estudio sobre el alivio del dolor
neuropático se publicó hace ya más de
veinte años y los estudios acerca de la
recuperación de la ceguera se dieron a
conocer hace más de cincuenta. Tal y
como escribió un comentarista, «que la
comunidad médica mayoritaria pase por
alto este importantísimo trabajo es
sencillamente inadmisible».[116]

 
 

LA RCE FRENTE AL IMC



 
El índice de masa corporal (IMC)

predice mejor la enfermedad que el peso
corporal por sí solo, ya que el IMC tiene en
cuenta la estatura. Sin embargo, hace
mucho que se critica que el IMC no tenga
en cuenta la ubicación o la naturaleza del
peso. Por ejemplo, los culturistas tienen
poquísima grasa corporal, pero su IMC
puede dispararse y salir de todas las tablas,
porque el músculo pesa más que la grasa.

Ahora se acepta de forma generalizada
que es posible determinar los riesgos para
la salud tanto por la distribución relativa de
la grasa corporal como por su cantidad
total.[117] ¿Cuál es el peor tipo de grasa?
La abdominal, que se acumula alrededor de
los órganos vitales. La curva de la felicidad
puede ser un predictor potente de muerte
prematura.[118]

 



 
Figura 3

 
Los dos hombres de la Figura 3 tienen

el mismo IMC, pero una distribución del
peso corporal muy distinta. Las personas
con lo que llamamos una morfología de
manzana, en la que el peso se concentra en
la región abdominal, podrían tener una
esperanza de vida más corta.[119]

Por suerte, es posible que contemos



con una herramienta incluso mejor que el
IMC a la hora de determinar los riesgos
para la salud de la grasa corporal. Se llama
razón cintura-estatura, o RCE.[120] En
lugar de subirse a la báscula, ármese con
una cinta métrica. Yérgase, inspire
profundamente, exhale y relaje el abdomen.
La circunferencia del abdomen (a medio
camino entre el extremo superior de las
caderas y el extremo inferior de la caja
torácica) debería ser la mitad de su estatura
e, idealmente, menos. Si la medida supera
la mitad de su estatura, es hora de que
empiece a comer de forma saludable y a
hacer más ejercicio, independientemente
de lo que pese.[121]

 
 

La diabetes tipo 2 está alcanzando
proporciones epidémicas en Estados



Unidos. Los CDC estiman que el 37 por
ciento de los adultos estadounidenses (y
el 51 por ciento de los mayores de
sesenta y cinco años) tienen prediabetes.
Son 86 millones de personas,[122] la
mayoría de las cuales se convertirán en
diabéticas.[123] Sin embargo, la
diabetes tipo 2 puede prevenirse,
detenerse e incluso curarse si se sigue
una dieta lo suficientemente sana. Por
desgracia, los médicos no tienden a
educar a sus pacientes acerca de cómo
prevenir la diabetes. Sólo uno de cada
tres pacientes prediabéticos refieren que
sus médicos les hayan recomendado
hacer más ejercicio físico o mejorar su



alimentación.[124] Es posible que
algunos de los motivos que explican esta
falta de asesoramiento sea que las
aseguradoras no compensan
económicamente el tiempo adicional que
duraría la consulta; la falta de recursos;
la falta de tiempo; y la falta de
conocimento.[125] La realidad es que
no formamos a los médicos para que
capaciten a las personas a las que
atienden.

El sistema educativo médico actual
aún no se ha adaptado a la gran
transformación de las enfermedades,
muchas de las cuales han pasado de ser
agudas a ser crónicas. La medicina ya no



consiste en arreglar huesos rotos ni en
curar faringitis. En la actualidad, las
enfermedades crónicas como la diabetes
son la principal causa de muerte y de
invalidez en los países occidentales y,
por ejemplo en Estados Unidos,
consumen el 75 por ciento del
presupuesto sanitario nacional. La
formación en medicina aún no ha
reconocido ni respondido a la naturaleza
cambiante de las pautas de la
enfermedad, que ahora exigen que se
preste especial atención a la prevención
y a los cambios en el estilo de vida.
[126] ¿Cuántos años de retraso lleva la
comunidad médica? Un informe del



Instituto de Medicina acerca de la
formación médica concluyó que el
enfoque básico de la enseñanza de la
medicina no ha cambiado desde 1910.
[127]

No hace mucho recibí un correo
electrónico que ayuda a plasmar la
situación en que nos encontramos.
Tonah, un indio americano de sesenta y
cinco años de edad, llevaba veintisiete
tomando insulina para tratar una
diabetes tipo 2. El médico le había
dicho que los indios americanos tenían
una «predisposición genética» a la
enfermedad, así que tenía que aprender a
vivir con ella y con el terrible dolor



neuropático, los tres stents cardiacos y
la disfunción eréctil que había traído
consigo. Tras ver mi vídeo «Uprooting
the Leading Causes of Death» (Cómo
acabar con las principales causas de
muerte) en <NutritionFacts.org>, su
nieta lo convenció para que probara una
dieta vegetariana.

No fue nada fácil porque la tienda
más cercana donde comprar verdura
fresca estaba a 80 kilómetros de casa.
Sin embargo, en menos de dos semanas,
su vida había cambiado por completo.
El dolor neuropático se redujo
drásticamente, hasta el punto de que ya
no lo mantenía despierto toda la noche.



En cuestión de meses perdió 13
kilogramos y pudo dejar de tomar
insulina. Su médico no creía que eso
fuera posible y solicitó que le hicieran
una tomografía axial computerizada para
comprobar si había desarrollado algún
tumor. No había ninguno. Ahora se
encuentra mejor de lo que se había
encontrado durante años.

Tonah se despedía así: «Estoy muy
agradecido, porque mi nieta ya no me ve
como un hombre viejo y enfermo. Me
siento joven de nuevo, doctor».



CAPÍTULO 7

No morir de
hipertensión arterial

 
 
 
 
 

La revista The Lancet, una de las
publicaciones médicas más importantes



del mundo,[1] publicó hace poco el
análisis más completo y sistemático
sobre las causas de muerte que se haya
llevado a cabo hasta la fecha. En el
Estudio sobre la Carga Global de
Morbilidad, financiado por la Fundación
Bill y Melinda Gates, participaron casi
500 investigadores de más de 300
instituciones de 50 países y se
analizaron casi 100.000 fuentes de
datos.[2] Los resultados nos permiten
responder a preguntas como «¿Cuántas
vidas se salvarían si el consumo de
refrescos disminuyera en todo el
mundo?». ¿La respuesta más precisa?
299.521.[3] Así que no es sólo que los



refrescos y sus calorías vacías no
promuevan la salud, sino que, de hecho,
promueven la muerte. Sin embargo,
parece que los refrescos no son, ni de
lejos, tan letales como el beicon, la
mortadela, el jamón y las salchichas de
Frankfurt: pueden atribuirse más de
800.000 muertes anuales al consumo de
carne procesada. En todo el mundo, esta
cifra cuadriplica a la de personas que
fallecen como consecuencia del abuso
de drogas.[4]

El estudio también examinó qué
alimentos podrían salvar vidas si se
añadieran a la dieta. Comer más
cereales integrales podría salvar



anualmente hasta 1,7 millones de vidas.
¿Más verduras? 1,8 millones de vidas.
¿Y si fueran más frutos secos y semillas?
2,5 millones. Los investigadores no
estudiaron las legumbres, pero de todos
los alimentos que analizaron, ¿qué es lo
que más necesita la humanidad? Fruta.
Si en todo el mundo se comiera más
fruta, podríamos salvar hasta 4,9
millones de vidas. Son casi 5 millones
de vidas en la cuerda floja y su
salvación no depende de una medicina o
del desarrollo de una vacuna nueva.
Puede que todo lo que necesiten sea más
fruta.[5]

En cuanto a los factores de riesgo de



muerte, el primero que identificaron a
nivel mundial fue la hipertensión
arterial,[6] que acaba con nueve
millones de vidas cada año en todo el
mundo.[7] Mata a tantas personas
porque contribuye a la muerte por
causas diversas, como los aneurismas,
los infartos de miocardio, la
insuficiencia cardiaca, la insuficiencia
renal e los ictus.

Es probable que el médico le haya
tomado la tensión arterial más de una
vez. La enfermera lee dos números,
como «115/75». El primero (tensión
«sistólica») refleja la tensión en las
arterias cuando la sangre sale del



corazón. El segundo (tensión
«diastólica») refleja la tensión en las
arterias cuando el corazón descansa
entre latidos. La Asociación Americana
de Cardiología define la tensión arterial
«normal» como una tensión sistólica
igual o inferior a 120 y una tensión
diastólica igual o menor a 80, o de
120/80. Cualquier resultado por encima
de 140/90 se considera hipertensión. Y
los valores intermedios se consideran
prehipertensivos.[8]

El aumento de la tensión arterial
supone un estrés añadido para el
corazón y puede dañar los frágiles vasos
sanguíneos de los ojos y los riñones,



provocar hemorragias cerebrales e
incluso hinchar algunas arterias hasta
que se rasgan. El hecho de que la
hipertensión pueda dañar tantos sistemas
orgánicos y aumentar el riesgo de
enfermedad coronaria y de ictus, dos de
las primeras causas de muerte en la
actualidad, explica que se la considere
el primer factor de riesgo de muerte del
mudo.

En Estados Unidos, casi 78 millones
de personas tienen hipertensión arterial,
lo que equivale a aproximadamente uno
de cada tres adultos.[9] A medida que
envejecemos, la tensión arterial tiende a
subir cada vez más. De hecho, es de



esperar que el 65 por ciento de los
estadounidenses mayores de sesenta
años padezcan hipertensión.[10] Esto ha
llevado a muchas personas, incluyendo a
los médicos, a asumir que la
hipertensión arterial es una
consecuencia inevitable del
envejecimiento, al igual que las arrugas
y las canas. Sin embargo, hace casi un
siglo que sabemos que eso no es cierto.

En la década de 1920, un equipo de
investigadores midió la tensión arterial
de 1.000 nativos de Kenia que seguían
dietas pobres en sodio y basadas en
alimentos integrales de origen vegetal,
como cereales integrales, legumbres,



fruta y verdura de hoja verde, entre
otros.[11] Hasta los cuarenta años de
edad, la tensión arterial de los africanos
rurales era similar a la de los europeos
y estadounidenses, sobre 125/80. Sin
embargo, a medida que los occidentales
envejecían, su tensión arterial empezaba
a superar a la de los keniatas. Cuando
llegaba a los sesenta años de edad, el
occidental promedio era hipertenso, con
una tensión arterial superior a 140/90.
¿Y la de los keniatas? A los sesenta años
de edad, la tensión arterial promedio
había mejorado y bajado hasta
aproximadamente 110/70.[12]

El umbral 140/90 a partir del que



hablamos de hipertensión es arbitrario.
[13] Al igual que sucede con el
colesterol o la grasa corporal, contar
con una tensión arterial por debajo de
los valores «normales» tiene beneficios.
Por lo tanto, incluso las personas que
empiezan con una tensión arterial
120/80, que consideramos normal,
parecen beneficiarse de bajar a 110/70.
[14] ¿Es un objetivo realista? Fijémonos
en los keniatas. No sólo es realista, sino
que parece ser lo normal para personas
que siguen un estilo de vida saludable y
una alimentación basada en alimentos de
origen vegetal.

A lo largo de un periodo de dos



años, 1.800 personas ingresaron en un
hospital rural keniata. ¿Cuántos casos de
hipertensión se detectaron? Ninguno.
Tampoco se detectó ni un solo caso de
aterosclerosis, la primera causa de
muerte en Estados Unidos.[15]

Por lo tanto, parece que la
hipertensión es casi opcional. Podemos
decidir seguir con la dieta occidental
estándar, que obstruye las arterias, o
podemos optar por aliviar la tensión. Lo
cierto es que eliminar el primer factor
de riesgo de muerte para toda la
humanidad podría ser muy sencillo.
Nada de medicinas. Nada de bisturíes.
Sólo necesitamos tenedores.



 
 

SODIO
 

Podría ser que dos de los primeros
factores de riesgo de muerte y de
invalidez en todo el mundo fueran no
comer suficiente fruta y comer
demasiada sal. Parece que casi cinco
millones de personas mueren cada año
como consecuencia de no ingerir la fruta
suficiente,[16] mientras que ingerir
demasiada sal podría matar a hasta
cuatro millones.[17]

La sal es un compuesto con un
contenido de un 40 por ciento de sodio y



un 60 por ciento de cloro. El sodio es un
nutriente esencial, pero las verduras y
otros alimentos naturales ya
proporcionan las pequeñas cantidades
de sodio que necesitamos. Si ingerimos
demasiado, puede provocar retención de
líquidos y el cuerpo puede responder
elevando la tensión arterial para
eliminar del organismo el exceso de
fluidos y de sal.[18]

Durante el primer 90 por ciento de
la evolución humana, seguimos dietas
que probablemente contenían menos que
el equivalente de una cuarta parte de una
cucharadita de sal al día.[19] ¿Por qué?
Porque lo más probable es que nos



alimentásemos fundamentalmente a base
de plantas.[20] Como sobrevivimos
unos cuantos millones de años sin
saleros, el cuerpo evolucionó para
convertirse en una máquina
conservadora de sodio. Y eso nos fue
muy bien hasta que descubrimos que
podíamos usar la sal para conservar los
alimentos.[21] En ausencia de la
refrigeración, supuso un gran avance
para la civilización humana. No
importaba que añadir sal a la comida
provocara un aumento generalizado de
la tensión arterial, porque la alternativa
era morirse de hambre cuando la comida
almacenada se pudría.



¿Dónde nos deja eso ahora? Al fin y
al cabo, ahora ya no necesitamos
alimentarnos de encurtidos y salazones.
Los seres humanos estamos
programados genéticamente para ingerir
diez veces menos sodio del que
consumimos en la actualidad.[22]
Muchas de las que ahora llamamos
dietas pobres en sal deberían
reclasificarse como dietas ricas en sal.
Por eso es clave que entendamos qué
significa el término «normal» cuando
hablamos de sodio. Una ingesta de sal
«normal» puede llevar a una tensión
arterial «normal», que puede contribuir
a que muramos de una causa «normal»,



como un infarto de miocardio o un ictus.
[23]

La Asociación Americana de
Cardiología recomienda a toda la
población un consumo inferior a 1.500
mg de sodio diarios,[24] que equivalen
a tres cuartas partes de una cucharadita
de sal. El adulto estadounidense
promedio ingiere más del doble de esa
cantidad, unos 3.500 mg diarios.[25]
Reducir el consumo de sodio en tan sólo
un 15 por ciento en todo el mundo
podría salvar millones de vidas cada
año.[26]

Si pudiéramos reducir la ingesta de
sal en aproximadamente media



cucharadita al día, algo factible si
evitamos los alimentos salados y no
añadimos sal a la comida, podríamos
evitar hasta un 22 por ciento de las
muertes por ictus y un 16 por ciento de
los infartos de miocardio fatales. Son
más vidas de las que podríamos salvar
si consiguiéramos tratar con éxito a las
personas con fármacos
antihipertensivos.[27] En pocas
palabras, reducir el consumo de sal es
una intervención doméstica y sencilla
que podría ser más eficaz que un
medicamento. Hasta 92.000 vidas
podrían salvarse en Estados Unidos
cada año si, sencillamente, comiéramos



menos sal.[28]
Las evidencias de que el sodio eleva

la tensión arterial son incuestionables e
incluyen ensayos controlados
aleatorizados y doble ciego que se
remontan a décadas atrás.[29] Si
personas hipertensas siguen una dieta
pobre en sodio, la tensión arterial baja.
Si las mantenemos en la dieta pobre en
sodio y añadimos un placebo, no sucede
nada. Sin embargo, si administramos a
los sujetos sal en forma de una pastilla
de sodio de liberación lenta, la tensión
vuelve a subir.[30] Cuanto más sodio les
administremos sin que lo sepan, más
sube la tensión arterial.[31] Basta con



una sola comida. Si servimos a personas
con una tensión arterial normal un plato
de sopa con el contenido en sal que
podemos encontrar en una comida
estadounidense promedio,[32] la tensión
arterial asciende durante las siguientes
tres horas, en comparación con la misma
sopa sin sal añadida.[33] Docenas de
estudios similares demuestran que si
reducimos el consumo de sal, bajamos
la tensión arterial. Y cuanto mayor es la
reducción, mayor es el beneficio. Por el
contrario, si no hacemos nada, la ingesta
crónica de niveles elevados de sal
puede llevar a un aumento gradual de la
tensión arterial a lo largo de la vida.[34]



Se solía enseñar a los médicos que
una tensión sistólica «normal» es
aproximadamente de 100 más la edad
del sujeto. Y, efectivamente, así
nacemos. La tensión arterial de los
recién nacidos es aproximadamente
95/60. Sin embargo, a medida que nos
hacemos mayores, la tensión arterial
aumenta y, cuando cumplimos los veinte,
es posible que el 95 se haya convertido
en un 120. Cuando cumplimos los
cuarenta, puede estar ya en 140 (el
umbral oficial para la hipertensión) y
seguir aumentando a medida que
seguimos envejeciendo.[35] ¿Qué
sucedería si, en lugar de consumir diez



veces más sodio del que nuestros
cuerpos están diseñados para gestionar,
nos limitásemos a la cantidad que se
encuentra de forma natural en los
alimentos integrales? ¿Podríamos
mantener la tensión arterial en niveles
bajos durante toda nuestra vida? Para
poner a prueba esta teoría, tendríamos
que encontrar a una población
contemporánea que ni use sal, ni coma
alimentos procesados, ni salga a cenar a
restaurantes. Los científicos tuvieron
que adentrarse en la selva amazónica
para encontrar una cultura sin sal.[36]

Los indios yanomami, que no
conocían ni los saleros, ni los ganchitos,



ni las hamburguesas, presentaban la
menor ingesta de sodio registrada jamás,
es decir, la cantidad de sodio con la que
evolucionamos.[37] Y, oh, sorpresa, los
investigadores descubrieron que la
tensión arterial de los yanomami
ancianos era muy similar a la de los
adolescentes.[38] En otras palabras:
empiezan con una tensión promedio de
100/60 y ahí se quedan durante toda la
vida. Los investigadores no encontraron
ni un solo caso de hipertensión.[39]

¿Por qué sospechamos que era por el
sodio? Los yanomami no bebían alcohol,
seguían una dieta rica en fibra y basada
en alimentos de origen vegetal, hacían



mucho ejercicio físico y no estaban
obesos.[40] Un estudio de intervención
podría demostrar que el sodio era el
culpable. Imagine que reuniésemos a
personas que, literalmente, se estuvieran
muriendo como consecuencia de una
hipertensión descontrolada (conocida
como hipertensión maligna), una
enfermedad que causa ceguera como
consecuencia de hemorragias oculares,
que colapsa los riñones y que acaba por
detener el corazón. ¿Y si estos pacientes
empezaran a seguir una dieta con niveles
de sodio equivalentes a la de los
yanomami (es decir, los normales para
la especie humana)?



Le presento al doctor Walter
Kempner y a su dieta de arroz y fruta.
Sin usar fármacos, consiguió que
pacientes con tensiones de 240/150
bajasen hasta 105/80 sólo mediante
cambios en la alimentación. Desde un
punto de vista ético, ¿cómo pudo retirar
la medicación a enfermos tan graves?
Porque en la década de 1940, que es
cuando el doctor Kempner llevó a cabo
su estudio, aún no se habían inventado
los fármacos antihipertensivos.[41] En
aquella época, la hipertensión maligna
equivalía a una sentencia de muerte, con
una esperanza de vida de unos seis
meses tras el diagnóstico.[42] Y, sin



embargo, consiguió invertir el curso de
la enfermedad en el 70 por ciento de los
casos y sólo mediante la dieta.[43]
Aunque, estrictamente hablando, la dieta
no sólo era extraordinariamente pobre
en sodio, sino que también era
estrictamente vegetariana y pobre en
grasa y proteínas, ahora se reconoce al
doctor Kempner como la persona que
demostró más allá de toda duda que, con
frecuencia, una dieta pobre en sodio
puede bajar la hipertensión arterial.[44]

Además de contribuir a la
hipertensión arterial, los alimentos
salados pueden interferir
significativamente con el funcionamiento



de las arterias,[45] incluso en personas
cuya tensión arterial no suele responder
a la ingesta de sal.[46] En otras
palabras, la sal puede dañar las arterias
independientemente del impacto que
ejerza sobre la tensión arterial. Y ese
daño empieza a producirse al cabo de
tan sólo treinta minutos.[47]

La flujometría por láser Doppler es
una técnica que permite a los médicos
medir el flujo sanguíneo en los
diminutos capilares de la piel. Tras una
comida rica en sal, el flujo sanguíneo se
reduce significativamente (a no ser que
se inyecte en la piel vitamina C, que
parece invertir gran parte de la pérdida



de función circulatoria inducida por el
sodio). Por lo tanto, si un antioxidante
contribuye a bloquear el efecto del
sodio, cabe pensar que el mecanismo
por el que el sodio interfiere con la
función arterial sea el estrés oxidativo, o
la formación de radicales libres en el
torrente sanguíneo.[48] Resulta que el
sodio suprime la actividad de una
enzima antioxidante clave, la superóxido
dismutasa,[49] que puede purificar un
millón de radicales libres por segundo.
[50] Si el sodio interfiere con la
actividad de esta superenzima, los
niveles de estrés oxidativo pueden
aumentar y dañar las arterias.



Tras una comida salada, la tensión
arterial aumenta y, además, las arterias
empiezan a endurecerse.[51] Quizá por
eso ya sabíamos hace miles de años que
demasiada sal no nos sienta bien. A
continuación encontrará una cita de una
traducción del Canon de medicina
interna del emperador amarillo, un
antiguo libro de medicina tradicional
china: «Si se usa un exceso de sal en la
comida, el pulso se endurece...».[52]
Quizá no necesitemos un ensayo clínico
doble ciego y nos baste con darle a
alguien una bolsa de patatas fritas y,
entonces, tomarle el pulso.

Por supuesto, a la industria de la sal



no le hace mucha gracia la idea de que
reduzcamos el consumo de la misma. En
2009, la Asociación Americana de
Cardiología citó a la presidenta del
Comité Asesor sobre Directrices
Dietéticas de Estados Unidos, que dijo
que los estadounidenses debían reducir
la ingesta de sodio. El Salt Institute, una
organización comercial del sector, la
acusó de tener un «prejuicio poco
saludable» contra la sal y afirmó que
había «prejuzgado la cuestión de la sal».
[53] Es como si la industria tabacalera
se quejara de que la Asociación
Americana de Neumología está en
contra del tabaco. Por supuesto, el Salt



Institute no fue el único que se sintió
atacado. El queso es una de las mayores
fuentes de sal en la dieta
estadounidense,[54] y el National Dairy
Council se unió a Big Salt en su condena
a las recomendaciones del Comité
Asesor sobre Directrices Dietéticas.[55]

La industria de la sal cuenta con sus
propias empresas de relaciones públicas
y grupos de presión, que aplican tácticas
parecidas a las de la industria
tabacalera para minimizar los riesgos de
su producto.[56] Sin embargo, los
verdaderos villanos de la historia no son
necesariamente los barones de las minas
de sal, sino la industria de los alimentos



procesados, que mueve billones de
dólares y que usa sal añadida y azúcares
baratísimos para vendernos su basura.
[57] Por eso es tan difícil evitar el sodio
en una dieta occidental estándar: el 75
por ciento de la sal proviene de los
alimentos procesados, no del salero.[58]
Los paladares se enganchan a los
sabores hiperdulces e hipersalados y
quedan tan abrumados que la comida
natural puede parecer cartón.
Efectivamente, la fruta más madura y
jugosa puede no ser tan dulce como los
cereales azucarados.

Hay otros dos motivos importantes
por los que la industria de la



alimentación añade sal a sus productos.
Si añadimos sal a la carne, atrae agua.
Así, las empresas pueden aumentar el
peso de sus productos en casi un 20 por
ciento. Como la carne se vende a peso,
eso supone un 20 por ciento más de
beneficios por un coste añadido
irrisorio. En segundo lugar, como todo
el mundo sabe, si ingerimos sal, tenemos
sed. Hay un motivo por el que
encontramos cacahuetes salados gratis
en las barras de los bares: el mismo por
el que las corporaciones de refrescos
también poseen fábricas de aperitivos.
Los refrescos bien fríos van de la mano
de los aperitivos salados. Quizá no sea



casualidad de Pepsi y Frito-Lay formen
parte de la misma corporación.[59]

¡Pregunta con premio! ¿Qué contiene
más sodio, una ración de ternera, una
ración de pollo natural asado, unas
patatas fritas grandes de McDonald’s o
una ración de pretzels salados?

El pollo. La industria avícola
inyecta de forma rutinaria agua salada en
las carcasas de los pollos para aumentar
su peso. Y, sin embargo, eso no impide
que puedan etiquetarlos como «100 por
cien natural». El Consumer Reports
descubrió que algunos pollos de
supermercado estaban tan cargados de
sal que contenían unos asombrosos 840



mg de sodio por ración. Eso significa
que una pechuga de pollo podría
contener más de la cantidad diaria
recomendada de sodio.[60]

La primera fuente de sodio para los
niños y los adolescentes
estadounidenses es la pizza.[61] Una
única porción de pizza pepperoni de
Pizza Hut puede contener la mitad de la
cantidad diaria recomendada de sodio.
[62] Para los adultos mayores de
cincuenta años es el pan, pero entre los
veinte y los cincuenta años, el pollo
constituye el mayor aporte de sodio a la
dieta. No las sopas preparadas, ni las
galletitas saladas ni las patatas fritas,



como cabría esperar.[63]
¿Cómo podemos superar el anhelo

de sal, azúcar y grasa? Si le damos unas
semanas, el paladar empieza a cambiar.
Cuando los investigadores iniciaron a
sujetos en una dieta baja en sal, con el
tiempo empezaron a disfrutar cada vez
más del sabor de la sopa sin sal y el
sabor salado de la que antes les
encantaba ahora les molestaba. A
medida que el estudio avanzó y se
permitió a los participantes que
sazonasen al gusto los platos de sopa,
prefirieron cada vez menos sal, a
medida que sus paladares se
acostumbraban a niveles más sanos.[64]



Lo mismo podría ser cierto del
azúcar y la grasa. Es probable que los
seres humanos podamos percibir el
sabor de la grasa, del mismo modo que
percibimos el dulce, el ácido y el
salado.[65] Las personas que siguen
dietas pobres en grasa empiezan a
preferir alimentos bajos en grasa a las
opciones más ricas en la misma.[66] De
hecho, es posible que la lengua se
vuelva más sensible a la grasa y, cuanto
más sensible se vuelve, menos
mantequilla, carne, lácteos y huevos
comemos. Por el contrario, si ingerimos
un exceso de este tipo de alimentos, es
posible que nos volvamos menos



sensibles al sabor de la grasa, lo que
puede llevarnos a comer más calorías y
más grasa, lácteos, carne y huevos y, por
lo tanto, a engordar.[67] Esto puede
suceder en cuestión de semanas.[68]

Podemos hacer tres cosas para
deshabituarnos de la sal.[69] En primer
lugar, podemos dejar de añadir sal en la
mesa. (Una de cada tres personas
añaden sal a la comida incluso antes de
haberla probado.)[70] En segundo lugar,
podemos dejar de añadir sal cuando
cocinamos. Aunque al principio es
posible que la comida nos resulte sosa,
al cabo de entre dos y cuatro semanas,
los receptores de la sal en la boca



habrán recuperado sensibilidad y la
comida empezará a saber mejor. Lo crea
o no, es muy posible que acabe
prefiriendo el sabor de la comida con
menos sal.[71] Podemos aderezar los
alimentos con una combinación de
cualquiera de los fantásticos sabores
que aportan la pimienta, la cebolla, el
ajo, el tomate, el pimiento, el laurel, el
perejil, el tomillo, el apio, la lima, el
pimentón picante, el romero, el pimentón
dulce, el curri, el cilantro, el limón...
[72] Por otro lado, puede que también
sea buena idea evitar, en la medida de lo
posible, comer en restaurantes, porque
incluso a los que no ofrecen comida



rápida se les suele ir la mano con la sal.
[73] Finalmente, deberíamos hacer todo
lo posible para evitar la comida
procesada.

En la mayoría de países que se han
estudiado, los alimentos procesados
aportan aproximadamente la mitad del
sodio que ingiere la población, pero en
Estados Unidos se consume tanto sodio
de alimentos procesados que incluso si
se dejara de añadir sal en la cocina y en
el comedor, la ingesta total de sodio
sólo se reduciría marginalmente.[74]
Entonces, hay que intentar comprar
alimentos cuya etiqueta indique que
contienen menos miligramos de sodio



que los gramos que contenga cada
ración. Por ejemplo, si una ración pesa
100 gramos, el producto debería tener
menos de 100 mg de sodio.[75] También
podemos apuntar a un contenido en
miligramos de sodio por ración inferior
a las calorías que contiene esa misma
ración. Aprendí este truco de uno de mis
dietistas preferidos, Jeff Novick. La
mayoría de personas consumen unas
2.200 calorías diarias, así que si todo lo
que comemos tiene más calorías que
sodio, probablemente nos quedaremos
por debajo del máximo de 2.300 mg de
sodio diarios que indican las directrices
dietéticas estadounidenses.[76]



Sin embargo, lo ideal sería que usted
pudiera comprar la mayoría de comida
sin etiquetas. Se considera
prácticamente imposible seguir una dieta
basada en alimentos naturales sin
procesar que supere los estrictos 1.500
mg diarios que la Asociación Americana
de Cardiología recomienda para reducir
el sodio.[77]

 
 

CEREALES INTEGRALES
 

En promedio, la medicación
antihipertensiva reduce en un 15 por
ciento el riesgo de sufrir un infarto de



miocardio y en un 25 por ciento el
riesgo de sufrir un ictus.[78] Sin
embargo, un ensayo controlado y
aleatorizado concluyó que consumir tres
raciones diarias de cereales integrales
también ayudaba a lograr esa
beneficiosa reducción de la presión
arterial.[79] El estudio reveló que una
dieta rica en cereales integrales
proporciona los mismos beneficios,
pero sin los efectos secundarios
adversos que suelen asociarse a los
fármacos antihipertensivos, como las
alteraciones de electrolitos en quienes
toman diuréticos;[80] el aumento del
riesgo de cáncer de mama para quienes



toman bloqueantes de los canales de
calcio;[81] letargia e impotencia para
quienes toman betabloqueantes;[82]
inflamación repentina y potencialmente
mortal para quienes toman inhibidores
de la ECA;[83] y un aumento del riesgo
de sufrir caídas graves en el caso de
todos los tipos de fármacos
antihipertensivos.[84]

Hay que tener en cuenta que los
cereales integrales también tienen
efectos secundarios. ¡Y todos son
buenos! El consumo de cereales
integrales se asocia a un riesgo menor
de diabetes tipo 2, de enfermedad
coronaria, de aumento de peso[85] y de



cáncer de colon.[86] Sin embargo, fíjese
bien en la palabra integrales. Mientras
que los cereales integrales, como la
avena, el trigo integral y el arroz integral
han demostrado su capacidad para
reducir el riesgo de desarrollar una
enfermedad crónica,[87] los cereales
refinados podrían hacer que ese mismo
riesgo aumente. Por ejemplo,
investigadores de Harvard concluyeron
que el consumo habitual de arroz
integral se asociaba a una reducción del
riesgo de desarrollar diabetes tipo 2,
pero que el consumo de arroz blanco se
asociaba a un aumento del riesgo de
desarrollarla. Las raciones diarias de



arroz blanco se asociaron a un aumento
del 17 por ciento de desarrollar
diabetes, mientras que sustituir una
tercera parte de una ración al día por
arroz moreno, podía llevar a una
reducción del 16 por ciento. Y parece
que sustituir el arroz blanco por avena y
cebada podría ser aún más potente: se
asoció a una reducción del 36 por ciento
del riesgo de contraer diabetes.[88]

Dada la mejora en los factores de
riesgo cardiacos observados en ensayos
de intervención con cereales integrales,
[89] no es sorprendente que también se
observe una reducción en el avance de
la enfermedad coronaria entre quienes



los consumen de forma habitual. En
estudios sobre dos de las arterias más
importantes del cuerpo, las coronarias,
que riegan el corazón, y las carótidas,
que riegan el cerebro, las personas que
consumían más cereales integrales
presentaba un estrechamiento de las
arterias significativamente menor.[90],
[91] Como la acumulación de placa
aterosclerótica en las arterias es nuestra
primera causa de muerte, idealmente no
sólo deberíamos ralentizarla, sino
detenerla o incluso hacerla retroceder.
Tal y como hemos visto en el primer
capítulo, parece que para ello
necesitamos algo más que cereales



integrales; necesitamos verdura integral,
fruta integral, legumbres integrales y
otros tipos de alimentos integrales de
origen vegetal, junto a una reducción
significativa en la ingesta de grasas
trans, grasas saturadas y colesterol, los
componentes de la comida que
contribuyen a obstruir y bloquear las
arterias.

 
 

¿Y LA DIETA DASH?
 

¿Y si fuéramos una de los mil
millones de personas en el mundo que ya
son hipertensas? ¿Qué podemos hacer



para bajar la tensión arterial?
La Asociación Americana de

Cardiología (AHA), el Colegio
Americano de Cardiología (ACC) y los
Centros para el Control y la Prevención
de Enfermedades (CDC) recomiendan
que los pacientes empiecen por probar
con cambios en el estilo de vida, como
reducir el peso corporal, limitar la
ingesta de sodio y de alcohol, hacer más
ejercicio y alimentarse de forma más
saludable.[92]

Sin embargo, si los cambios
recomendados no bastan, pasan a recetar
medicamentos. El primero es un
diurético y, antes de que hayamos



podido decir «cóctel de pastillas», las
medicinas empiezan a acumularse hasta
que consiguen que la tensión arterial
baje. Los pacientes hipertensos suelen
tomar hasta tres fármacos
antihipertensivos simultáneamente,[93]
pero sólo la mitad tienden a cumplir con
el tratamiento, ni siquiera con el de los
fármacos de primera elección.[94]
(Como consecuencia, en parte, de los
efectos secundarios, que pueden incluir
disfunción eréctil, cansancio y
calambres en las piernas.)[95] Y aun
así, los fármacos no han conseguido
atajar la raíz del problema. La
hipertensión no es consecuencia de un



déficit de fármacos. La hipertensión es
consecuencia de qué comemos y cómo
vivimos.

Tal y como hemos explicado antes,
la tensión arterial ideal, definida como
el nivel llegados al cual reducirla más
no ofrece ningún beneficio añadido, es
aproximadamente de 110/70.[96]
¿Podemos bajarla hasta este nivel sin
medicación? Recuerde que esta era la
tensión arterial media de varones
mayores de sesenta años de edad en el
África rural y sin ningún tratamiento, a
excepción de sus dietas tradicionales
basadas en alimentos de origen vegetal y
de su estilo de vida.[97] Podemos



encontrar resultados similares en la
China rural: 110/70 durante toda la vida,
sin que aumente con la edad.[98] Si
sospechamos que la explicación está en
la naturaleza fundamentalmente
vegetariana de su dieta es porque, en el
mundo occidental, el único grupo capaz
de lograr de forma rutinaria estos
resultados son los vegetarianos.[99]

Entonces, ¿recomiendan las
directrices de la AHA/ACC/CDC que
las personas hipertensas sigan una dieta
sin carne? No. Recomiendan la dieta
DASH (siglas en inglés para Enfoque
Dietético para Detener la Hipertensión),
un plan de alimentación diseñado



especialmente para reducir la tensión
arterial.[100] Aunque se la describe
como una dieta lactovegetariana
(permite lácteos, pero ni carne ni
huevos),[101] no es exactamente así.
Efectivamente, la dieta DASH insiste en
la fruta, la verdura y los lácteos
desnatados, pero la carne sigue presente.
Sencillamente, se supone que debemos
comer menos cantidad.[102]

¿Por qué no recomiendan una dieta
aún más basada en plantas? Sabemos
desde hace décadas que «los alimentos
de origen animal se asocian
significativamente a la tensión arterial
sistólica y diastólica, una vez que se han



corregido los efectos de la edad y del
peso».[103] La cita es de una serie de
estudios que llevaron a cabo el
conocido médico Frank Sacks y sus
colegas en la década de 1970, pero
contamos con estudios que se remontan a
la década de 1920 y que demuestran que
añadir carne a una dieta basada en
alimentos de origen vegetal puede
aumentar significativamente la tensión
arterial en cuestión de días.[104]

¿Por qué incluye carne la dieta
DASH? A partir del trabajo que el
doctor Sacks realizó en la Universidad
de Harvard, la Asociación Americana
de Cardiología reconoció que «algunas



de las tensiones arteriales más bajas
observadas en los países
industrializados se han documentado en
vegetarianos estrictos...».[105] ¿Es que
los diseñadores de la dieta DASH
desconocían el trabajo del doctor
Sacks? En absoluto. El presidente del
comité que diseñó la dieta era el doctor
Sacks.[106]

Es posible que el motivo por el que
la dieta DASH se modeló explícitamente
a partir de dietas vegetarianas, pero no
eliminó la carne por completo, le
sorprenda. El primer objetivo de la
dieta DASH era crear pautas de
alimentación «que ofrezcan los mismos



beneficios reductores de la tensión
arterial que las dietas vegetarianas, pero
que contengan suficientes productos de
origen animal para que resulten
atractivas a los no vegetarianos...».[107]
El doctor Sacks había demostrado
incluso que cuantos más lácteos
consumieran los vegetarianos, más
parecía elevarse su tensión arterial.
[108] Pero pensó que no tenía sentido
recomendar una dieta que creía que muy
pocos estarían dispuestos a seguir. Esta
es una cuestión recurrente en las
recomendaciones dietéticas oficiales. En
lugar de explicarnos lo que demuestra la
ciencia y dejar que decidamos por



nosotros mismos, los expertos nos
infantilizan y defienden lo que, en su
opinión, es más práctico aunque no sea
ideal. Deciden por nosotros y, así,
complican el camino para los que
desearían hacer cambios aún más
profundos en aras de la salud.

Es cierto que la dieta DASH ayuda a
reducir la tensión arterial, pero parece
que el efecto principal no es
consecuencia del cambio a los lácteos
desnatados y a la carne blanca ni de la
reducción de dulces y grasas añadidas,
sino del aumento del consumo de fruta y
verdura.[109] Si la fruta y verdura
añadida es la responsable de la mejoría,



¿por qué no esforzarse en centrar la
alimentación de la población en estos
alimentos, más saludables?

Esta pregunta es aún más relevante
si tenemos en cuenta un metaanálisis
(compilación de muchos estudios
parecidos) de 2014, que demostró que
las dietas vegetarianas pueden ser
especialmente efectivas a la hora de
reducir la tensión arterial.[110] Y es
muy posible que, cuantas más plantas,
mejor. En general, las dietas sin carne
«protegen de las enfermedades
cardiovasculares..., algunos tipos de
cáncer y la mortalidad total», pero las
dietas absolutamente veganas «parecen



ofrecer una protección adicional ante la
obesidad, la hipertensión, la diabetes
tipo 2 y la mortalidad por causas
cardiovasculares».[111]

Al parecer, la incidencia de la
hipertensión se reduce progresivamente
a medida que se aumenta el consumo de
alimentos de origen vegetal. El estudio
sobre 89.000 californianos que ya
hemos mencionado en el capítulo 6,
concluyó que, en comparación con las
personas que comían carne más de una
vez a la semana, los semivegetarianos
(personas que comen menos carne,
quizás un par o tres de veces al mes)
presentaban un índice de hipertensión un



23 por ciento menor. La reducción era
de un 55 por ciento entre las personas
que habían eliminado toda la carne
excepto la de pescado. Y la de las
personas que habían eliminado toda la
carne y el pescado, los huevos y los
lácteos aún había bajado más:
presentaban una reducción del 75 por
ciento del riesgo de padecer
hipertensión. Quienes había optado por
dietas íntegramente basadas en
alimentos de origen vegetal habían
eliminado de un plumazo tres cuartas
partes del riesgo de desarrollar una de
las principales causas de muerte.[112]

Cuando los científicos analizaron la



diabetes y el peso corporal, detectaron
la misma mejora progresiva a medida
que los productos de origen animal
descendían y los de origen vegetal
aumentaban. Las personas con una
alimentación basada en alimentos de
origen vegetal sólo presentaban una
fracción del riesgo de desarrollar
diabetes, incluso después de haber
tenido en cuenta los beneficios sobre el
peso,[113] pero ¿y la hipertensión? En
promedio, quienes siguen una dieta
completamente vegetal pesan unos 13,5
kilogramos menos que quienes siguen
una dieta convencional.[114] ¿Es
posible que los beneficios sobre la



tensión arterial se deban a la pérdida de
peso? O, en otras palabras, ¿la tensión
de los omnívoros tan delgados como los
veganos es igualmente óptima?

Para responder a esta pregunta, los
investigadores tendrían que encontrar a
un grupo de personas que siguieran la
dieta occidental estándar, pero que
estuvieran tan delgadas como las que
siguen una dieta vegana. Para ello,
reclutaron a corredores de larga
distancia que, en promedio, habían
corrido unos 77 kilómetros semanales
durante los últimos veintiún años.
Cualquiera que corra casi dos maratones
a la semana durante veinte años ha de



poder estar tan delgado o más que un
vegano, independientemente de lo que
coma. Entonces, los investigadores
compararon a estos atletas con dos
grupos: omnívoros sedentarios que
hacían menos de una hora de ejercicio
físico a la semana y veganos sedentarios
que comían fundamentalmente alimentos
de origen vegetal crudos y sin procesar.

¿A qué conclusiones llegaron? Como
era de esperar, la tensión arterial
promedio de los corredores de largas
distancias que seguían una dieta
occidental estándar era mejor que la de
quienes seguían una dieta similar pero
eran sedentarios: 122/72 en



comparación con 132/79, que ya
podemos categorizar como
prehipertensión. ¿Y los veganos
sedentarios? La tensión arterial
promedio era extraordinaria: 104/62.
[115] Al parecer, seguir la dieta
occidental estándar, incluso cuando se
corren 3.220 kilómetros anuales, no baja
tanto la tensión arterial como ser vegano
y no levantarse del sofá.

 
 

ALIMENTOS QUE OFRECEN UNA
PROTECCIÓN ADICIONAL ANTE LA

HIPERTENSIÓN
 



Una dieta pobre en sodio y basada en
alimentos integrales de origen vegetal
parece ser la mejor manera de combatir la
hipertensión arterial. Pero ¿y si ya sigue
esta pauta de alimentación, pero el 110/70
sigue esquivándole? Pruebe a incluir
algunos alimentos concretos que pueden
ofrecer protección adicional.

Ya he hablado de los cereales integrales
y ahora me centraré en las semillas de lino,
el té de hibisco y las verduras ricas en
nitratos. Las semillas de lino molidas
«indujeron uno de los efectos
antihipertensivos más potentes jamás
logrados mediante una intervención
dietética».[116] Unas cucharadas al día
parecen ser entre dos y tres veces más
potentes que adoptar un programa de
ejercicio de resistencia aeróbico (esto no
significa que no pueda hacer ambas cosas:
añadir semillas de lino a la dieta y hacer
ejercicio).[117]



El consumo de verduras crudas y
cocinadas se asocia a una reducción de la
tensión arterial, pero las crudas podrían
ofrecer algo más de protección.[118] Los
estudios también han concluido que
aumentar la ingesta de judías, lentejas y
garbanzos puede resultar útil,[119] así que
añádalos a la lista de la compra. El vino
tinto también puede ayudar, pero sólo en las
variantes sin alcohol. Al parecer, sólo el
vino del que se ha eliminado el alcohol
reduce la tensión arterial.[120]

La sandía parece ofrecer cierta
protección, lo que es una buenísima (y
deliciosa) noticia, pero es posible que
tenga que comer casi un kilogramo diario
para conseguir algún efecto.[121] Por el
contrario, los kiwis no dieron la talla. Un
estudio financiado por una productora de
kiwis concluyó que no ofrecían protección
alguna.[122] Quizá, la industria del kiwi
debería tomar ejemplo del California



Raisin Marketing Board, que financió un
estudio diseñado para demostrar que las
uvas pasas pueden reducir la tensión
arterial. Para inflar los beneficios de esta
fruta desecada, usaron comida basura como
grupo de control. Así, el estudio concluyó
que las uvas pasas pueden reducir la tensión
arterial pero sólo, al parecer, si se las
compara con galletas de chocolate,
ganchitos y patatas fritas.[123]

 
 

SEMILLAS DE LINO
 

En los capítulos 11 y 13 veremos lo
efectivas que pueden llegar a ser las
semillas de lino ante el cáncer de mama
y de próstata, aunque hay que ser



escéptico siempre que los científicos
empiezan a usar el calificativo de
«milagrosas» para describirlas. (Una
revista médica publicó un artículo
titulado «Flaxseed: A Miraculous
Defense Against Some Critical
Maladies» [Semillas de lino: una
defensa milagrosa contra algunas
enfermedades graves].)[124] Y, sin
embargo, un extraordinario estudio de
intervención publicado en la revista
Hypertension sugiere que, en este caso
concreto, quizá no resulte demasiado
exagerado recurrir al término «milagro».

Es muy poco habitual encontrarse
con un estudio dietético de este calibre:



era un ensayo prospectivo, aleatorizado,
doble ciego y controlado por placebo.
Es muy difícil de conseguir cuando
hablamos de comida. Diseñar un estudio
doble ciego con fármacos es muy
sencillo: los investigadores administran
a una persona un placebo cuya
apariencia es exactamente igual que el
medicamento bajo estudio, por lo que ni
la persona que la recibe ni la que la
administra saben si está tomando una
cosa o la otra (de ahí que lo llamemos
doble ciego). Sin embargo, ¿qué
podemos hacer con la comida?
Normalmente, uno se da cuenta cuando
intentan colarle 40 gramos de semillas



de lino molidas en el almuerzo.
A los investigadores se les ocurrió

una estrategia ingeniosa para resolver
este problema. Idearon varias recetas de
platos habituales, como magdalenas y
pasta, en las que camuflar ingredientes
placebo, como salvado y melazas, que
tuvieran el mismo color y textura que los
platos con semillas de lino. Así,
pudieron separar aleatoriamente a los
sujetos en dos grupos e introducir en
secreto cucharadas de semillas de lino
molidas a diario en las dietas de la
mitad de los participantes, para ver si
había alguna diferencia.

Al cabo de seis meses, el grupo que



había tomado el placebo y que había
empezado con hipertensión seguía
hipertenso, a pesar de que muchos de
sus integrantes tomaban varios fármacos
antihipertensivos. En promedio,
empezaron el estudio a 155/81 y lo
acabaron en 158/81. ¿Y los hipertensos
que, sin saberlo, habían estado
comiendo semillas de lino a diario? La
tensión arterial bajó de 158/82 a
143/75. Quizá le parezca que una
reducción de siete puntos en la tensión
diastólica no es mucho, pero resultaría
en una reducción de un 46 por ciento
para los ictus y de un 29 por ciento para
la enfermedad coronaria a lo largo del



tiempo.[125]
¿Y si comparamos este resultado con

los fármacos? Las semillas de lino
redujeron la tensión sistólica y
diastólica en hasta 15 y 7 puntos,
respectivamente. Compárelo con el
efecto de fármacos antihipertensivos
potentes, como los bloqueantes de los
canales de calcio, que reducen la tensión
arterial en sólo 8 y 3 puntos,
respectivamente; o los inhibidores de la
ECA, que sólo la reducen en 5 y 2
puntos, respectivamente.[126] Las
semillas de lino pueden ser hasta dos o
tres veces más efectivas que estos
medicamentos y sólo tienen efectos



secundarios positivos. Además de sus
propiedades anticancerígenas, los
estudios clínicos han demostrado que las
semillas de lino ayudan a controlar los
niveles de colesterol, triglicéridos y
glucosa en sangre; reducen la
inflamación y combaten el
estreñimiento.[127]

 
 
 

TÉ DE HIBISCO PARA LA HIPERTENSIÓN
 

El té de hibisco, una infusión de la
flor que lleva ese mismo nombre,
también se conoce como agua de



Jamaica o agua de flor de Jamaica.
Tiene un característico sabor ácido,
parecido al de arándano, y un color rojo
brillante; se sirve tanto frío como
caliente y es popular en todo el mundo.
En comparación con el contenido en
antioxidantes de 280 bebidas habituales,
quedó el primero, por delante de otros
pesos pesados, como el celebrado té
verde.[128] Al cabo de una hora de
haberlo bebido, la capacidad
antioxidante en el torrente sanguíneo se
dispara, lo que demuestra que los
fitonutrientes antioxidantes del té han
pasado al organismo.[129] ¿Qué efectos
sobre la salud puede tener esta infusión?



Por desgracia, su eficacia contra la
obesidad ha resultado decepcionante.
Tras haber administrado té de hibisco
durante meses a personas con
sobrepeso, los investigadores sólo
pudieron demostrar una pérdida de peso
adicional de unos 200 gramos al mes en
comparación con un placebo.[130] Los
primeros estudios acerca de su
capacidad para reducir el colesterol
parecían prometedores y sugerían que
consumir dos tazas de té de hibisco al
día durante un mes podía reducir los
niveles de colesterol en hasta un 8 por
ciento,[131] pero cuando los estudios se
analizaron en conjunto, los resultados se



diluyeron.[132] Es posible que
sucediera porque, por algún motivo, el
té de hibisco sólo pareció ejercer un
efecto sobre aproximadamente la mitad
de los sujetos de estudio. Las personas
que se ubican en la mitad afortunada,
pueden beneficiarse de una reducción
del colesterol de hasta un 12 por ciento.
[133]

Sin embargo, donde el té de hibisco
brilla de verdad es cuando hablamos de
hipertensión arterial.[134] Un estudio
doble ciego y controlado con placebo de
la Universidad Tufts comparó el té de
hibisco con una bebida con el mismo
aspecto y sabor (artificiales) y concluyó



que tres tazas diarias de té de hibisco
reducían significativamente la tensión
arterial en sujetos prehipertensos y
mejor que el placebo.[135] ¿En cuánto
la redujo? ¿En qué lugar queda el té de
hibisco si lo comparamos con otras
intervenciones?

El ensayo clínico PREMIER asignó
aleatoriamente a cientos de hombres y
mujeres con hipertensión a un grupo de
control que sólo recibió asesoramiento o
a un grupo de intervención con un estilo
de vida activo. Se repartió un folleto a
los integrantes del grupo de control y se
les pidió que perdieran peso, redujeran
la ingesta de sal, hicieran más ejercicio



y comieran mejor (es decir, que
adoptaran la dieta DASH). El grupo de
intervención conductual recibió las
mismas instrucciones, pero también
tuvieron sesiones individuales,
asistieron a reuniones de grupo, y
llevaron registros de comida, de
actividad física y de ingesta de calorías
y de sodio.

Al cabo de seis meses, el grupo de
intervención había logrado una
reducción de cuatro puntos en la tensión
arterial sistólica, en comparación con el
grupo que sólo había recibido
información. Aunque no parezca mucho,
si lo llevamos a una escala poblacional,



una reducción de cinco puntos puede
llevar a una reducción anual del 14 por
ciento en las muertes por ictus, del 9 por
ciento en las muertes por infarto de
miocardio y del 7 por ciento en las
muertes por cualquier causa.[136] Si
volvemos al estudio de la Universidad
Tufts, una taza de té de hibisco con cada
comida redujo la tensión arterial
sistólica de los sujetos en seis puntos, en
comparación con el grupo de control.
[137]

Para bajar la tensión arterial,
debemos perder peso, reducir la ingesta
de sal, hacer más ejercicio físico y
comer de forma más saludable, pero las



pruebas demuestran que añadir té de
hibisco a la rutina diaria puede ofrecer
beneficios adicionales, en comparación
con la que ofrecen los fármacos
antihipertensivos. En una comparación
directa con uno de los principales
fármacos antihipertensivos, dos tazas de
té de hibisco cargado cada mañana
(cinco bolsitas de té en total) fue tan
efectivo a la hora de reducir la tensión
arterial de los sujetos como la dosis
inicial de captopril administrada dos
veces al día.[138]

Sin embargo, hay diferencias: el
captopril puede tener efectos adversos.
Los más habituales son erupciones



cutáneas, tos y alteraciones del gusto y,
aunque esto sucede en rarísimas
ocasiones, puede causar una inflamación
de garganta mortal.[139] No se informó
de efectos secundarios en relación con
el té de hibisco, aunque no se le conoce
como té amargo por nada. Si lo toma,
asegúrese de que luego bebe un vaso de
agua, para impedir que los ácidos
naturales del té le dañen el esmalte
dental.[140] Y dado el extraordinario
contenido en manganeso de esta
infusión,[141] para ir sobre seguro le
recomiendo que no supere los 900
mililitros diarios.

 



 
EL PODER DEL NO

 
El óxido nítrico (NO) es uno de los

mensajeros biológicos del organismo y
el mensaje que transmite es: «¡Ábrete
Sésamo!». Cuando el endotelio (las
células que revisten las arterias) lo
libera, indica a las fibras musculares de
las paredes de las arterias que se
distiendan, con lo que se abren y dejan
pasar un mayor caudal de sangre. Así
funcionan las pastillas de nitroglicerina:
la nitroglicerina que toman las personas
que sienten dolores en el pecho se
transforma en NO, que dilata las arterias



coronarias y permite que llegue más
sangre al músculo cardiaco. Las
pastillas para la disfunción eréctil (DE)
como el Viagra, funcionan de la misma
manera: intensifican las señales del
óxido nítrico, lo que relaja las arterias
peneanas y mejora el flujo sanguíneo al
pene.

Sin embargo, la DE que debe
preocuparle de verdad es la disfunción
endotelial, o cuando el revestimiento de
las arterias no produce el bastante NO
para dilatarlas lo suficiente. Una enzima
llamada óxido nítrico sintetasa es la
encargada de producir el NO. Los
radicales libres son sus enemigos,



porque no sólo consumen ácido nítrico,
sino que pueden secuestrar a la NO
sintetasa y obligarla a producir más
radicales libres.[142]

Si no tienen el NO suficiente, las
arterias pueden endurecerse, empezar a
funcionar mal y elevar la tensión arterial
y el riesgo de infarto de miocardio.

Así que debemos inundar el
organismo de alimentos vegetales ricos
en antioxidantes durante todo el día,
para acabar con los radicales libres y
dejar que la NO sintetasa reanude su
trabajo y pueda mantener las arterias a
pleno rendimiento. Los investigadores
usan aparatos de ultrasonidos para



medir la dilatación arterial inducida por
el NO. Uno de los estudios en que se usó
este aparato concluyó que si se hace que
las personas que siguen una dieta
occidental estándar reduzcan aún más la
ingesta de antioxidantes, la dilatación
arterial sólo empeora un poco. Parece
que ya están en el límite inferior de la
función arterial, por lo que ya no queda
mucho que perder. Sin embargo, si
adoptan una dieta rica en antioxidantes
y, entre otras cosas, sustituyen los
plátanos por bayas y el chocolate con
leche por el negro, al cabo de dos
semanas experimentan una mejora
significativa en la capacidad de las



arterias para relajarse y dilatarse con
normalidad.[143]

Además de consumir alimentos ricos
en antioxidantes, que pueden aumentar la
capacidad del organismo para producir
NO, también hay verduras, como la
remolacha y las verduras de hoja vede,
ricas en nitratos naturales, que el cuerpo
puede convertir en óxido nítrico. (En el
capítulo 10 hablaremos de la diferencia
entre nitratos y nitritos.) Este proceso
explica por qué los investigadores han
hallado un descenso de 10 puntos en la
tensión arterial sistólica de voluntarios
al cabo de unas horas de haber bebido
jugo de remolacha, un efecto que



perduró durante todo el día.[144]
Sin embargo, ese estudio se llevó a

cabo sobre sujetos sanos. Obviamente,
hay que comprobar el efecto de la
remolacha allá donde es más importante:
en personas hipertensas. Si las verduras
ricas en nitratos pueden modular con
tanta fuerza el primer factor de riesgo de
muerte de la humanidad, ¿por qué hubo
que esperar hasta 2015 para que se
publicara un estudio sobre el tema?
Bueno, ¿quién iba a pagarlo?
¿Remolacha, S. A.? Las empresas
farmacéuticas ganan más de 10.000
millones de dólares anuales gracias a
los fármacos para la tensión arterial.



[145] Es imposible ganar miles de
millones de dólares con la remolacha.
Por eso podemos considerarnos
afortunados por contar con entidades sin
ánimo de lucro como la British Heart
Foundation, que por fin financió un
estudio sobre el efecto del zumo de
remolacha en personas hipertensas.

Se administró a la mitad de los
sujetos una taza de zumo de remolacha
diaria durante cuatro semanas, mientras
que la otra mitad tomó un placebo en
forma de una bebida de aspecto y sabor
idénticos al zumo de remolacha, pero sin
nitratos. Los investigadores
descubrieron que no sólo la presión



sistólica se redujo en ocho puntos en el
grupo que bebió remolacha, sino que los
beneficios aumentaban progresivamente
semana tras semana, lo que sugiere que
es muy posible que la tensión arterial
hubiera podido seguir mejorando. Los
científicos concluyeron que las
«verduras ricas en nitratos podrían
constituir un abordaje de la hipertensión
desde la salud pública productiva,
asequible y favorable».[146]

La dosis óptima parece ser media
taza,[147] pero el zumo de remolacha es
perecedero, procesado y difícil de
encontrar. Unos 426 gramos de
remolacha proporcionarían la misma



cantidad de nitratos, pero las fuentes
más concentradas del compuesto son las
verduras de hoja verde. A continuación
encontrará una lista con las diez
verduras más ricas en nitratos, en orden
ascendente. Verá que ocho de ellas son
de hoja vede.

 
 

LAS 10 PRINCIPALES FUENTES DE
NITRATOS

 

10.  Remolacha
 9.  Acelga roja
 8.  Lechuga de

hoja de roble

5.  Ensalada
mesclun

4.  Lechuga de
hoja de manteca
(Trocadero)



 7.  Hojas de
remolacha

 6.  Albahaca

3.  Cilantro
2.  Ruibarbo
1.  Rúcula

 

 
 

La rúcula queda en primer lugar: con
unos 480 mg de nitratos por ración de
100 gramos, cuadriplica con creces el
contenido de la remolacha.[148]

La manera más saludable de ingerir
los nitratos que necesitamos es comer
una gran ensalada verde cada día.
También podemos tomar suplementos de
nitratos y de óxido nítrico, pero los
registros de eficacia[149] y de



seguridad[150] son cuestionables y
convendría evitarlos. ¿Y qué pasa con el
zumo V8, que presume de contener zumo
de espinacas y de remolacha? Pues que
no debe de contener mucho, porque
deberíamos beber casi 18 litros diarios
para alcanzar el objetivo diario de
nitratos.[151]

Los beneficios de los nitratos
podrían explicar por qué comer verdura
se asocia a índices inferiores de
enfermedad coronaria[152] y a una
esperanza de vida mayor,[153] por no
mencionar el «efecto Viagra vegetal».
Sí, ha leído bien. Se ha hallado una
relación entre el consumo de verduras y



la mejora de la función sexual,[154]
además de un mejor riego sanguíneo al
órgano más importante del cuerpo: el
cerebro.[155] Y es muy posible que el
único efecto secundario de comer
remolacha sea que su vida tendrá un
poco más de color: heces rojas y orina
rosa.

 
 

DOPARSE CON ZUMO DE REMOLACHA
 

Si un Lamborghini corre a más
velocidad que una tartana no es porque la
química de la combustión de gasolina sea
distinta en un coche deportivo que en un
pedazo de chatarra. Es porque el motor del



Lamborghini es mucho más potente. Del
mismo modo, es posible que los atletas
cuenten con músculos más grandes y que
puedan hacerles llegar más oxígeno y más
rápidamente. Sin embargo,
fundamentalmente, la cantidad de energía
que el cuerpo puede extraer del oxígeno es
siempre la misma..., o eso creíamos.

Hace unos cinco años, uno de los
pilares de la fisiología del deporte se
derrumbó... por culpa del zumo de
remolacha.

Los nitratos, que se hallan en forma
concentrada en las verduras de hoja verde y
en la remolacha, no sólo ayudan a llevar
sangre oxigenada a los músculos gracias a
que contribuyen a la dilatación de las
arterias, sino que también permiten que el
cuerpo extraiga más energía de ese
oxígeno, algo que hasta ahora no se creía
posible. Por ejemplo, se ha visto que un
chupito de zumo de remolacha permite que



los buceadores a pulmón puedan contener
la respiración durante 30 segundos más de
lo habitual.[156] Después de beber zumo de
remolacha, un grupo de ciclistas pudo
pedalear con la misma intensidad que el
grupo placebo, pero consumió un 19 por
ciento menos de oxígeno. Entonces,
cuando aumentaron la resistencia de la
bicicleta para un tramo intenso de lo que
llaman «ciclismo severo», el tiempo hasta
el agotamiento se prolongó desde lo 9.43
minutos a los 11.15 minutos. El grupo que
había bebido zumo de remolacha demostró
más resistencia al tiempo que consumió
menos oxígeno. En otras palabras, el zumo
de remolacha hizo que el cuerpo de los
ciclistas produjera energía de un modo
significativamente más eficiente. Ningún
fármaco, esteroide, suplemento o
intervención había conseguido nunca los
resultados que consiguió el zumo de
remolacha.[157]



La remolacha entera consigue los
mismos efectos. En otro estudio, hombres
y mujeres que comieron 330 gramos de
remolacha asada 75 minutos antes de
participar en una carrera de 5.000 metros
mejoraron su rendimiento en carrera, al
tiempo que mantuvieron la frecuencia
cardiaca habitual e incluso refirieron
haberse cansado menos.[158] ¿Mejores
marcas con menos esfuerzo? ¡Vaya con la
remolacha!

Para maximizar el rendimiento atlético,
parece que la dosis y el momento ideales
son media taza de zumo de remolacha (o
tres remolachas de 7,5 cm o 250 gramos de
espinaca hervida)[159] entre dos y tres
horas antes del inicio de la competición.
[160]

Da la impresión de que las noticias
deportivas siempre hablan de esteroides y
de otros fármacos para mejorar
ilícitamente el rendimiento deportivo. ¿Por



qué nadie habla de estas verduras, tan
potentes como absolutamente legales?

 
 

Resulta muy fácil dejar pasar o
posponer un control de la tensión
arterial. A diferencia de lo que sucede
con varias otras de las primeras causas
de muerte, las consecuencias de la
hipertensión arterial son tan insidiosas
que es muy posible que no las
detectemos hasta que nos suban a la
ambulancia o nos bajen a la fosa. Así
que vaya a su farmacia más cercana o
pida hora con el médico y solicite que le
tomen la tensión. Si es demasiado



elevada, la mala noticia es que se unirá
a los mil millones de personas que ya
conviven con la hipertensión. La buena
noticia es que no tiene por qué unirse a
los millones que mueren cada año como
consecuencia de la misma. Pruebe a
comer y a vivir de manera saludable
aunque sólo sea durante unas semanas y
verá cómo le sorprenden los resultados.
A continuación encontrará la historia de
algunas personas que hicieron
precisamente eso.

<NutritionFacts.org> recibe cientos
de correos electrónicos diarios, muchos
de los cuales son de personas deseosas
de compartir con los demás cómo



cambiaron sus vidas a partir del día en
que decidieron tomar las riendas de su
propia salud. Por ejemplo, está Bob, que
llegó a pesar 105 kilogramos, con un
colesterol por encima de 200 y unos
triglicéridos disparados. Se tomaba todo
un arsenal de fármacos
antihipertensivos. Desde que adoptó una
dieta basada en alimentos integrales de
origen vegetal, ha adelgazado hasta los
79 kilogramos, presume de un colesterol
total de 136 y ha podido dejar de tomar
antihipertensivos. A los sesenta y cinco
años de edad, se siente mejor ahora que
hace décadas. Y ni ha probado un
programa de ejercicio físico nuevo ni



toma el último fármaco éxito de ventas.
Lo único que ha modificado es su
alimentación.

Patricia escribió hace poco.
Acababan de diagnosticar a su hermano
con hipertensión severa y aterosclerosis.
Tenía casi 27 kilogramos de sobrepeso y
tenía la piel «blanca como el papel». Su
salud era tan mala que ni siquiera podía
sacarse el carnet de conducir. Patricia y
su hermano decidieron adoptar juntos
una dieta basada en alimentos integrales
de origen vegetal. Ahora está en forma y
está delgado, con un peso normal, y ha
dejado de tomar fármacos hipertensivos.
Y Patricia se merece una tarta (sin



azúcar, leche ni huevos, por supuesto)
por ser la mejor hermana del mundo.

Y, finalmente, tenemos a Dean. Se
«atracaba» con la dieta estadounidense
estándar y engordó hasta volverse
obeso. Tenía hipertensión, así que el
médico le recetó medicinas. Entonces le
encontraron que tenía el colesterol alto,
así que le recetaron más medicinas. Por
si eso fuera poco, cada invierno contraía
unas infecciones respiratorias terribles
que requerían el uso de antibióticos. Al
final se hartó y adoptó una dieta
vegetariana. Ha perdido 22,5
kilogramos y sus niveles de glucosa y de
colesterol, e incluso la tensión arterial,



son normales. Y puede disfrutar de
inviernos sin infecciones respiratorias.
Dean se despide en su correo con una
promesa: «Seguiré una dieta vegetariana
durante toda mi vida». Y, gracias a la
dieta saludable, es muy posible que eso
sea mucho tiempo.



CAPÍTULO 8

No morir de una
enfermedad hepática

 
 
 
 
 

Hay pacientes a los que uno no
olvida jamás. El primer día de mi



rotación en medicina GI (GI significa
gastrointestinal, lo que significa que
estaba a punto de enfrentarme a
problemas en el aparato digestivo,
desde la boca hasta el ano), me presenté
y me dijeron que observara al equipo de
especialistas en una de las salas de
endoscopia, donde los médicos usan un
endoscopio para mirar en el interior del
tracto GI en todo tipo de procedimientos
rutinarios. Esperaba encontrarme con
una colonoscopia y ver un pólipo rectal
o, quizá, que se tratara de una
endoscopia superior y poder ver una
úlcera de estómago. Sin embargo, jamás
olvidaré lo que vi. Aún me alienta hoy



en mi misión de ayudar a las personas a
entender la relación ineludible entre
estilo de vida y salud (o ausencia de la
misma).

Había una paciente, sedada y tendida
en una camilla, a la que rodeaba un
equipo de médicos que usaban un
endoscopio con cámara. Miré el monitor
e intenté encontrar puntos de referencia
anatómicos, para saber dónde estaba el
endoscopio. Definitivamente, estaba en
la garganta, pero el esófago estaba
cubierto con lo que parecían venas
varicosas pulsantes. Estaban por todas
partes. Eran como gusanos que
intentaran atravesar la fina superficie



del esófago. Varias de ellas habían
conseguido erosionarla y sangraban a
borbotones. Seguí observando, mientras
con cada latido del corazón de la
paciente brotaba más sangre.
Básicamente, estaba muriendo
desangrada por una hemorragia de
estómago. Los médicos intentaban
desesperadamente cauterizar y cerrar
todos esos manantiales de sangre roja,
pero era inútil. En cuanto cerraban uno,
salía otro.

Eran varices esofágicas, venas
inflamadas por un exceso de sangre
acumulada como consecuencia de un
hígado cirrótico. Mientras observaba el



avance de la pesadilla, me pregunté
cómo habría desarrollado cirrosis esa
paciente. ¿Era alcohólica? ¿Había
contraído una hepatitis? Recuerdo que
pensé en lo destrozada que debía de
haberse sentido cuando le comunicaron
que tenía una enfermedad hepática en
fase terminal. ¿Cómo estaría su familia?
Los pitidos de las alarmas de los
monitores me sacaron de mi
ensimismamiento. Se estaba
desangrando.

Los médicos no podían transfundirle
sangre más rápidamente de lo que ella la
perdía por dentro. La presión sanguínea
se desplomó y el corazón se detuvo. El



personal médico pasó a la acción con
compresiones torácicas, palas de
reanimación e inyecciones de
adrenalina, pero la perdieron
definitivamente en cuestión de minutos.

Me tocaba a mí hablar con la
familia. Me explicaron que su cirrosis
no había sido consecuencia del consumo
excesivo de alcohol ni de haberse
pinchado drogas. El hígado se le había
cubierto de cicatrices, porque era obesa
y había desarrollado un hígado graso.
Todo lo que acababa de presenciar
hubiera podido evitarse: había sido el
resultado directo del estilo de vida
elegido. Las personas con sobrepeso



pueden sufrir estigmatización social,
tener problemas de rodillas y ver cómo
aumenta su riesgo de desarrollar
alteraciones metabólicas como la
diabetes. Pero ella fue la primera
persona a la que vi desangrarse hasta
morir.

La familia lloró. Yo lloré. Y me jure
a mí mismo que haría todo lo que
estuviera en mis manos para ayudar a
impedir que nada semejante volviera a
sucederle a alguien bajo mi
responsabilidad.

 
 

Podemos vivir con un solo riñón.



Podemos sobrevivir sin bazo y sin
vesícula. Incluso podemos apañárnoslas
sin estómago. Pero vivir sin el hígado,
el órgano interno más grande del cuerpo,
es imposible.

¿Qué hace el hígado, exactamente? A
este órgano vital se le han atribuido
hasta quinientas funciones distintas.[1]
La primera y más importante es que
ejerce de portero de discoteca y
mantiene fuera del organismo a quienes
se presentan sin invitación. Sea lo que
sea lo que absorbamos por el tracto
digestivo, no pasa directamente a todo el
organismo. Antes, la sangre procedente
de los intestinos pasa por el hígado, que



metaboliza los nutrientes y neutraliza las
toxinas. Por lo tanto, es fácil entender
por qué lo que comemos puede
desempeñar y desempeña una función
crucial en la salud (y la enfermedad) del
hígado.

En Estados Unidos fallecen unas
60.000 personas cada año como
consecuencia de una enfermedad
hepática y el índice de mortalidad ha
aumentado durante cada uno de los
últimos cinco años.[2] La incidencia del
cáncer hepático ha aumentado en un 4
por ciento anual durante la última
década.[3] La disfunción hepática puede
ser hereditaria, como la



hemocromatosis, una enfermedad por
acumulación de hierro. Puede ser
consecuencia de infecciones que acaban
desembocando en un cáncer hepático o
puede ser consecuencia del uso de
fármacos (con frecuencia, por
sobredosis intencionales o accidentales
de paracetamol).[4] Sin embargo, las
causas más frecuentes son la bebida y la
comida: la enfermedad hepática
alcohólica y la enfermedad por hígado
graso.

 
 

ENFERMEDAD HEPÁTICA ALCOHÓLICA
 



Según la conocida serie de artículos
publicados en el Journal of the
American Medical Association, titulada
«Actual Causes of Death in the United
States» (Causas reales de muerte en
Estados Unidos) [énfasis añadido], la
primera causa de muerte entre los
estadounidenses el año 2000 fue el
tabaco, seguido de la dieta y el
sedentarismo. ¿El tercer culpable? El
alcohol.[5] Aproximadamente la mitad
de las muertes como consecuencia del
alcohol fueron por causas repentinas,
como accidentes de automóvil; la otra
mitad fueron muertes más lentas y la
primera causa de las mismas fue la



enfermedad hepática alcohólica.[6]
El consumo excesivo de alcohol

puede provocar la acumulación de grasa
en el hígado (lo que se conoce como
hígado graso), que puede causar
inflamación, aparición de cicatrices
fibrosas y, finalmente, insuficiencia
hepática. Los CDC definen un consumo
excesivo de alcohol como el consumo
habitual de más de una bebida al día
para mujeres y de más de dos para los
hombres. Una bebida se define como 36
cl de cerveza, 23,5 cl de licor de malta,
15 cl de vino o 4,4 cl (un chupito) de
alcohol destilado.[7] Aunque, en
general, es posible detener el avance de



la enfermedad si se deja de beber
alcohol, hay veces en que se llega
demasiado tarde.[8]

Un consumo excesivo de alcohol
puede causar un hígado graso en menos
de tres semanas,[9] pero suele tardar
entre cuatro y seis semanas en
resolverse una vez que se deja de beber.
[10] Y, en entre un 5 por ciento y un 15
por ciento de los casos, la enfermedad
sigue avanzando y el hígado empieza a
desarrollar cicatrices fibrosas a pesar
de haber dejado de consumir alcohol.
[11]

Del mismo modo, una vez que se da
el diagnóstico de hepatitis (inflamación



del hígado) inducida por el alcohol, el
índice de supervivencia a los tres años
puede llegar hasta el 90 por ciento en
las personas que dejan de beber tras el
diagnóstico.[12] Sin embargo, hasta un
18 por ciento de ellas puede desarrollar
cirrosis, o la cicatrización irreparable
del hígado.[13]

La mejor estrategia para evitar la
enfermedad hepática alcohólica es no
pasarse con la bebida, para empezar. Sin
embargo, si bebemos en exceso hay que
saber que podemos pedir ayuda. Aunque
es posible que la mayoría de personas
que beben demasiado no sean
alcohólicas,[14] cada vez hay más



pruebas de que los programas de 12
pasos, como Alcohólicos Anónimos,
pueden resultar eficaces para quienes
son dependientes del alcohol.[15]

 
 

PERO ¿BEBER CON MODERACIÓN NO
ERA BENEFICIOSO?

 
Todo el mundo está de acuerdo en que

el consumo excesivo de alcohol, el
consumo de alcohol durante el embarazo y
el consumo intensivo de alcohol (atracones
de alcohol) son una mala idea. Pero ¿y el
consumo «moderado»? Sí, quienes beben
demasiado alcohol pueden acortar sus
vidas, pero los abstemios también.[16]
Fumar es malo y fumar mucho es aún peor;



sin embargo, esta lógica podría no ser
aplicable al consumo de alcohol. De hecho,
parece que beber un poco de alcohol podría
ejercer un efecto beneficioso sobre la
mortalidad por cualquier causa, aunque sólo
para quienes, para empezar, no se cuidan
demasiado.[17]

Es posible que tengamos la impresión
de que el alcohol ejerce un efecto
protector sobre la salud cardiovascular, por
su efecto anticoagulante,[18] pero en
realidad se ha visto que incluso un consumo
muy leve (menos de una bebida al día) eleva
el riesgo de desarrollar cáncer, tal y como
veremos en el capítulo 11. ¿Cómo es
posible que algo que aumenta el riesgo de
desarrollar cáncer prolongue al mismo
tiempo la vida? El cáncer es «sólo» la
segunda causa de muerte en los países
industrializados. Y, como la enfermedad
coronaria es la primera, las personas que
beben moderadamente viven más que



quienes se abstienen. Sin embargo, es muy
posible que este beneficio sea exclusivo de
quienes no satisfacen unos mínimos de
conductas saludables.[19]

Para determinar quién podría
beneficiarse de un consumo moderado de
alcohol, los investigadores reclutaron a
casi 10.000 hombres y mujeres, a los que
siguieron durante diecisiete años tras haber
evaluado sus hábitos de estilo de vida y de
consumo de alcohol. Publicaron los
resultados en un artículo titulado «Who
Benefits Most from the Cardioprotective
Properties of Alcohol Consumption-Health
Freaks or Couch Potatoes?» (¿Quién se
beneficia más de los efectos
cardioprotectores del consumo de alcohol?
¿Los obsesos por la salud o los que no se
levantan del sofá?) ¿Qué era un «obseso por
la salud»? Según la definición del estudio,
todo el que haga ejercicio durante 30
minutos diarios, no fume y coma al menos



una ración de fruta o verdura al día.[20]
(¿Qué dice de nuestras dietas estándar que
comer una manzana al día nos convierta en
«obsesos por la salud»?)

Una o dos bebidas diarias redujo el
riesgo de enfermedad cardiovascular para
«los que no se levantaban del sofá» y los
que tenían un estilo de vida poco saludable.
Sin embargo, las personas que practicaban
unas mínimas conductas saludables no se
beneficiaron en absoluto del consumo de
alcohol. Moraleja: la uva, la cebada y las
patatas, mejor en su forma no destilada. Y
Johnnie Walker no sustituye a los paseos de
verdad.*

 
ENFERMEDAD HEPÁTICA NO ALCOHÓLICA

 
La causa más habitual del hígado

graso no es el alcohol, sino la



enfermedad por hígado graso no
alcohólico (EHGNA). Quizá recuerde el
exitoso documental Super Size Me, cuyo
director, Morgan Spurlock, comió
exclusivamente en McDonald’s durante
un mes. Predeciblemente, el peso, la
tensión arterial y el colesterol de
Spurlock se dispararon, al igual que sus
enzimas hepáticas. Esto era una señal de
que sus células hepáticas estaban
muriendo y vertiendo su contenido en el
torrente sanguíneo. ¿Cómo perjudicaba
la dieta a su hígado? Para ser gráfico:
estaba empezando a transformar su
hígado en un foie-gras (que significa,
literalmente, hígado graso) humano.



Hubo críticos que lo calificaron de
excesivamente sensacionalista, pero un
equipo de investigadores suecos se lo
tomaron suficientemente en serio como
para replicar formalmente el estudio de
sujeto único de Spurlock. En su estudio,
un grupo de hombres y mujeres
accedieron a comer comida rápida dos
veces al día. Al principio, sus niveles
enzimáticos eran normales, pero al cabo
de tan sólo una semana de haber
adoptado esta dieta los análisis de la
función hepática del 75 por ciento de los
voluntarios dieron resultados
patológicos.[21] Si una dieta no
saludable puede dañar el hígado en un



espacio de siete días, no debería
sorprendernos que la EHGNA se haya
convertido insidiosamente en la causa
más habitual de enfermedad hepática
crónica en Estados Unidos, donde afecta
aproximadamente a 70 millones de
personas.[22] Eso son uno de cada tres
adultos y es muy posible que afecte a
casi el 100 por cien de quienes padecen
obesidad severa.[23]

Al igual que el hígado graso
alcohólico, la EHGNA empieza con una
acumulación de depósitos grasos en el
hígado que no provoca síntoma alguno.
En casos raros, esta acumulación de
grasa puede provocar una inflamación y,



con los años, la escarificación del
hígado, que se vuelve cirrótico y puede
derivar en cáncer hepático, insuficiencia
hepática e incluso la muerte. Tal y como
vi en la sala de endoscopias.[24]

Si la comida rápida es tan efectiva a
la hora de instigar la enfermedad es
porque la EHGNA se asocia a la ingesta
de refrescos y carne. Beber tan sólo un
refresco al día parece aumentar en un 45
por ciento las probabilidades de
desarrollar un hígado graso.[25]
Mientras, la incidencia de la enfermedad
por hígado graso entre quienes comen la
cantidad de carne equivalente a 14
nuggets de pollo o más al día



prácticamente triplica a la de quienes
comen 7 o menos. [26]

Aunque se ha descrito la EHGNA
como una «historia de grasa y azúcar»,
[27] no todas las grasas afectan al
hígado de la misma manera. Las
personas que sufren de inflamación por
hígado graso consumían más grasa
animal (y colesterol), pero menos grasa
vegetal (y fibra y antioxidantes).[28]
Quizás, esto explique por qué la
adherencia a la dieta mediterránea, que
incluye mucha fruta y verdura, cereales
integrales y legumbres, se ha asociado a
una menor severidad de la enfermedad
por hígado graso, a pesar de que no se



trata de una dieta baja en grasa.[29]
LA EHGNA también podría ser

consecuencia de un exceso de
colesterol.[30] El colesterol dietético
que encontramos en los huevos, la carne
y los lácteos puede oxidarse y activar
una reacción en cadena que acaba con
una acumulación de grasa en el hígado.
[31] Cuando la concentración de
colesterol en las células hepáticas es
excesiva, puede cristalizar como si fuera
caramelo y provocar una inflamación.
Es un proceso parecido al de los
cristales de ácido úrico, que causan la
gota (tal y como veremos en el capítulo
10).[32] Los glóbulos blancos intentan



atrapar a los cristales de colesterol,
pero mueren en el intento y derraman
sustancias inflamatorias. Y esto podría
explicar cómo casos benignos de hígado
graso pueden convertirse en una
hepatitis grave.[33]

Para explorar la relación entre la
dieta y la enfermedad hepática grave, se
estudió a 9.000 adultos estadounidenses
durante trece años. Los investigadores
determinaron que la conclusión más
importante podría ser que el consumo de
colesterol era un predictor potente para
la cirrosis y el cáncer de hígado. Las
personas que consumían la cantidad de
colesterol que encontramos en dos



McMuffins de huevo[34] o más al día
presentaban el doble del riesgo de
hospitalización o muerte.[35]

Es muy posible que la mejor manera
de evitar la EHGNA, la primera causa
de enfermedades hepáticas, sea evitar el
exceso de calorías, colesterol, grasas
saturadas y azúcar.

 
HEPATITIS VÍRICA

 
La hepatitis vírica es otra de las

causas habituales de enfermedad
hepática y es consecuencia de la
infección por uno o más de cinco virus
distintos: hepatitis A, B, C, D o E. Tanto



el modo de transmisión como la
prognosis son distintos para cada uno de
ellos. La hepatitis A se transmite
fundamentalmente a través de alimentos
o agua contaminados con heces. Puede
prevenirse con vacunas, evitando el
marisco crudo o poco hecho e intentando
garantizar que todo el que manipule la
comida que vamos a ingerir se lave las
manos después de haber cambiado un
pañal o de haber ido al lavabo.

Mientras que el virus de la hepatitis
A se transmite por los alimentos, el de la
hepatitis B se transmite por la sangre y
se contagia por vía sexual. Al igual que
sucede con la hepatitis A, hay una



vacuna efectiva contra la hepatitis B y
que debería administrarse a todos los
niños. La infección por hepatitis D sólo
puede ocurrir en alguien que ya tiene la
B, por lo que puede prevenirse
previniendo la hepatitis B. Así que
vacúnese, no se inyecte drogas por vía
intravenosa y practique el sexo seguro.

Por desgracia, de momento
carecemos de vacuna para el virus de la
hepatitis C, el más temido de los virus
hepáticos. La exposición al mismo
puede llevar a una infección crónica
que, a lo largo de las décadas, puede
evolucionar hasta una cirrosis o una
insuficiencia hepática. En la actualidad,



la hepatitis C es la primera causa de los
trasplantes de hígado.[36]

 
 

LA CLORELA Y LA HEPATITIS C
 

La clorela, un alga verde, ha abierto una
vía prometedora en el tratamiento de la
hepatitis C. Un estudio aleatorizado, doble
ciego y controlado por placebo concluyó
que dos cucharaditas al día de clorela
reforzaban la actividad de las células NK en
el organismo de los participantes, lo que
podría acabar de forma natural con las
células infectadas con el virus de la
hepatitis C.[37]

Un estudio clínico sobre pacientes con
hepatitis C concluyó que los suplementos
de clorela podían aliviar la inflamación



hepática, pero se trató de un estudio
pequeño y no controlado.[38]

Necesitamos desesperadamente
tratamientos alternativos para la hepatitis C,
ya que los tratamientos más antiguos y
menos caros suelen fracasar debido a los
insoportables efectos secundarios, y los
fármacos más modernos y tolerables llegan
a costar hasta 1.000 dólares por pastilla.
[39] La clorela podría resultar útil como
tratamiento coadyuvante (adicional) o en
los casos en que los pacientes no pudieran
tolerar o permitirse un tratamiento antiviral
convencional, pero es posible que también
entrañe riesgos (véanse pp. 118-119).

 
 

La hepatitis C se transmite por la
sangre, normalmente más por haber
compartido agujas que por haber



recibido una transfusión sanguínea,
ahora que se analiza la sangre para
comprobar que no esté infectada. Sin
embargo, compartir artículos de higiene
personal que podrían estar contaminados
con trazas de sangre, como cepillos de
dientes o cuchillas, también podría
suponer un riesgo.[40]

Aunque se informó de un caso en el
que una mujer contrajo hepatitis C tras
haber compartido un cortafiambre de
supermercado con un compañero
infectado,[41] el virus no está presente
en la carne de forma natural, ya que los
seres humanos y los chimpancés parecen
ser los únicos animales susceptibles al



mismo.
No podemos decir lo mismo del

virus de la hepatitis E.
 
 

PREVENIR LA HEPATITIS E MEDIANTE LA
DIETA

 
Tal y como explicó uno de los jefes

de laboratorio de la División de
Hepatitis Vírica de los CDC en un
artículo titulado «Much Meat, Much
Malady: Changing Perceptions of the
Epidemiology of Hepatitis E» (Mucha
carne, mucha enfermedad. Cambios en la
percepción de la epidemiología de la



hepatitis E), el virus de la hepatitis E se
considera ahora una enfermedad
zoonótica, capaz de pasar de los
animales a las personas. Y es posible
que los cerdos sean el principal
reservorio viral.[42]

El cambio en la concepción de la
enfermedad empezó en 2003, cuando
investigadores en Japón relacionaron el
virus de la hepatitis E (VHE) con el
consumo de hígado de cerdo a la
plancha. Analizaron hígados de cerdo
comercializados en carnicerías
japonesas y determinaron que casi el 2
por ciento de los mismos daban positivo
para el VHE.[43] En Estados Unidos, la



situación era aún peor: el 11 por ciento
de los hígados de cerdo comprados en
carnicerías estaban contaminados con el
VHE.[44]

Resulta alarmante, sí, pero ¿cuánta
gente come hígado de cerdo? ¿Sucede lo
mismo con la carne de cerdo normal y
corriente?

Por desgracia, es posible que la
carne de cerdo también contenga el
VHE. Los expertos sospechan que gran
parte de la población estadounidense se
ha visto expuesta al virus, ya que se
sabe que la prevalencia de anticuerpos
VHE entre los donantes de sangre
estadounidenses es muy elevada. La



exposición podría ser el resultado del
consumo de carne de cerdo
contaminada.[45]

¿En los países donde la carne de
cerdo es más popular muere más gente
como consecuencia de enfermedades
hepáticas? Parece que sí. La correlación
entre el consumo nacional per cápita de
carne de cerdo y las muertes por
enfermedad hepática es tan potente como
el consumo de alcohol per cápita y las
muertes por esa misma causa. Cada
chuleta de cerdo consumida per cápita
podría representar a escala nacional un
incremento del riesgo de muerte por
enfermedad hepática equivalente a dos



cervezas.[46]
¿Los virus no se desactivan al

cocinar la comida? Normalmente sí,
pero siempre queda el problema de la
contaminación cruzada de manos y de
superficies de cocina cuando
manipulamos carne cruda. Una vez que
la carne está en el horno, la mayoría de
los patógenos son destruidos cuando se
alcanzan las temperaturas de cocción
internas adecuadas. Permítame que
insista en adecuadas. Los
investigadores del Instituto Nacional de
Salud de Estados Unidos sometieron el
virus de la hepatitis E a distintas
temperaturas y concluyeron que el VHE



puede sobrevivir a la temperatura
interna que alcanza la carne cocinada al
punto.[47] Así que, si come cerdo,
invierta en un termómetro de carne y
asegúrese de que sigue las técnicas de
manipulación adecuadas, como limpiar
las superficies de la cocina con una
solución de lejía.[48]

Aunque la mayoría de personas que
desarrollan hepatitis E se recuperan por
completo, puede resultar mortal en el
caso de las mujeres embarazadas: el
riesgo de muerte durante el tercer
trimestre puede alcanzar el 30 por
ciento.[49] Si está embarazada, sea
especialmente cuidadosa cuando cocine



carne de cerdo. Y si en casa hay
personas a quienes les gusta que quede
rosa en el centro, deberían asegurarse de
que se lavan las manos a conciencia
después de ir al lavabo.

 
 

SUPLEMENTOS PARA PERDER PESO Y
ENFERMEDADES HEPÁTICAS

 
Todos conocemos sistemas de

marketing dedicados a distribuir productos
que afirman ofrecer toda suerte de
beneficios para la salud. Y como este tipo
de programas de distribución suelen
funcionar a partir de una estructura
piramidal multinivel (se gana dinero
vendiendo productos, pero también



reclutando a otros para las labores
comerciales), el boca a boca funciona a
gran velocidad, lo que resulta
especialmente perturbador cuando las
relaciones públicas pasan por delante de la
verdad.

Efectivamente, y a pesar de que la
mayoría de enfermedades hepáticas son
inducidas por medicaciones
convencionales, hay suplementos
dietéticos que pueden causar lesiones
hepáticas aún más graves y que pueden
desembocar en índices más elevados de
trasplantes de hígado y de muerte por
enfermedad hapática.[50] Los
distribuidores multinivel de productos que
luego se han asociado a reacciones tóxicas
(como el zumo de noni[51] y
Herbalife[52]) recurren a estudios
científicos para sustentar sus afirmaciones.
Sin embargo, una revisión de salud pública
concluyó que, con frecuencia, estos



estudios parecían «haber sido diseñados
deliberadamente con fines comerciales» y
se presentaban de tal modo que parecían
«tener el objetivo de engañar a los
consumidores potenciales». Con
frecuencia, los investigadores que llevaban
a cabo estos estudios no revelaban sus
fuentes de financiación, pero si se investiga
un poco aparece toda una red de conflictos
de interés económicos.[53]

Los estudios sospechosos eran los
mismos que luego se citaban para
demostrar la seguridad de los productos.
Por ejemplo, una empresa de distribución
multinivel que vende zumo de mangostino
citaba un estudio que ellos mismos habían
financiado para demostrar su afirmación de
que su producto es «seguro para todos». El
estudio consistió en exponer a tan sólo 30
personas a su producto y a 10 a un placebo.
Cuando la muestra es tan pequeña, el
producto podría, literalmente, matar al 1 o



2 por ciento de sus usuarios y nadie lo
sabría.[54]

Un estudio citado por la distribuidora
multinivel detrás de un suplemento llamado
Metabolife, denunciado por cuestiones de
seguridad, administró el producto a 30
personas.[55] Desde entonces, Metabolife
ha sido retirado del mercado, tras haber
sido relacionado con infartos de miocardio,
ictus, ataques epilépticos y muertes.[56] El
ácido hidroxicítrico, uno de los
ingredientes de productos como
Hydroxycut, se estudió sobre 40 personas.
[57] A pesar de que no se detectaron
efectos adversos graves, la historia acabó
igual: Hydroxycut fue retirado del mercado
después de que salieran a la luz docenas de
casos verificados de daños orgánicos,
como insuficiencias hepáticas masivas que
requirieron trasplantes o incluso
provocaron muertes.[58] Hasta que la
industria de los suplementos dietéticos,



que mueve miles de millones de dólares, no
esté mejor regulada, es mucho mejor que
conserve su dinero (y su salud) y opte por
la comida de verdad.

 
 

DESAYUNAR PARA PROTEGER EL HÍGADO
 

Se ha visto que hay plantas
específicas que protegen el hígado. Por
ejemplo, empezar el día con un cuenco
de avena y (sorprendentemente) café,
podría ayudarnos a proteger la función
hepática.
AVENA

 
Aunque múltiples estudios



poblacionales han asociado el consumo
de cereales integrales con una reducción
del riesgo de desarrollar toda una serie
de enfermedades crónicas,[59] resulta
muy difícil determinar si el consumo de
cereales integrales podría ser poco más
que un indicador de un estilo de vida
más saludable en general. Por ejemplo,
las personas que comen cereales
integrales, como la avena, el trigo y el
arroz integrales, también tienden a hacer
más ejercicio físico, fumar menos y
comer más fruta, verdura y fibra
dietética[60] que quienes prefieren
desayunar cereales refinados, por
ejemplo. Claro que el primer grupo tiene



menos riesgo de caer enfermo. Por
suerte, los investigadores pueden
controlar estos factores y comparar
exclusivamente a no fumadores con no
fumadores con una dieta y hábitos de
actividad física similares. Una vez
controlados estos factores, los cereales
integrales parecen conservar su
capacidad protectora.[61]

En otras palabras, parece
demostrado que la incidencia de
enfermedades entre las personas que
comen avena es menor, pero eso no es lo
mismo que decir que si empezamos a
consumir avena, nuestro riesgo
disminuirá. Para demostrar una relación



de causa y efecto necesitamos
comprobarlo mediante un ensayo de
intervención: modificar la dieta de los
participantes y ver qué sucede.
Idealmente, los investigadores
asignarían aleatoriamente a los sujetos a
uno de dos grupos; uno comería avena y
el otro un placebo (una avena falsa, con
un aspecto y un sabor parecidos a los de
la verdadera). Ni los sujetos ni los
investigadores pueden saber quién toma
qué hasta el final del estudio. Se trata de
un diseño doble ciego sólido, fácil de
usar cuando estudiamos medicamentos,
ya que sólo es cuestión de administrar
una grajea de azúcar con el mismo



aspecto que el medicamento en cuestión.
Por el contrario, y tal y como ya hemos
dicho antes, no es tan fácil preparar
comida placebo.

Aun así, en 2013 un grupo de
investigadores publicó el primer estudio
aleatorizado doble ciego y controlado
por placebo sobre la avena y su efecto
en hombres y mujeres con sobrepeso.
[62] Detectaron que la inflamación del
hígado en el grupo que recibió la avena
de verdad se redujo de forma
significativa, aunque es posible que se
debiera a que perdieron mucho más peso
que el grupo control (es decir, los que
recibieron la falsa avena-placebo). Casi



el 90 por ciento de los sujetos tratados
con avena perdieron peso, en
comparación con la ausencia de pérdida
de peso, en promedio, en el grupo de
control. Por lo tanto, es posible que los
cereales integrales beneficien a la
función hepática de forma indirecta.[63]
En 2014 se llevó a cabo un estudio que
ayudó a confirmar los efectos
protectores de los cereales integrales en
pacientes con hígado graso no
alcohólico, cuyo riesgo de desarrollar
una inflamación se redujo. En este
estudio, el consumo de cereales
refinados se asoció a un aumento del
riesgo de desarrollar la enfermedad.[64]



Así que olvídese de los cereales
industriales y cíñase a los cereales
integrales, como la avena, que son
verdaderamente maravillosos.

 
 

PREPARE SU PROPIO CÓCTEL DE
ARÁNDANOS INTEGRALES

 
Se ha descubierto que las antocianinas,

un tipo específico de compuesto vegetal
(los pigmentos morados, rojos y azules de
plantas como las bayas, las uvas, las
ciruelas, la col roja y la cebolla roja)
previenen la acumulación de grasa en
células hepáticas humanas en estudios in
vitro.[65] Se ha publicado un único ensayo
clínico (sobre humanos) de confirmación,



en el que un preparado de boniato púrpura
consiguió reducir la inflamación hepática
mejor que un placebo.[66]

A la hora de suprimir el crecimiento de
células hepáticas cancerosas humanas en
una placa de Petri,[67] los arándanos
quedaron por delante del resto de frutas de
consumo habitual: manzanas, plátanos,
pomelos, limones, naranjas, melocotones,
peras, piñas y fresas. Otros estudios han
concluido que los arándanos también son
efectivos in vitro contra otros tipos de
cáncer, como los de cerebro,[68] mama,
[69] colon,[70] pulmón,[71] boca,[72]
ovarios,[73] próstata[74] y estómago.[75]
Lamentablemente, aún no se han llevado a
cabo ensayos clínicos que confirmen los
efectos del consumo de arándanos en
pacientes con cáncer.

Lo que es más, para disgusto de la
industria farmacéutica, los científicos no
han podido identificar con exactitud los



ingredientes activos responsables de los
efectos de los arándanos. Los extractos
concentrados de elementos individuales no
consiguen igualar los efectos
anticancerígenos del arándano entero,[76]
que, obviamente, no puede patentarse. Por
si necesitábamos más pruebas de que casi
siempre es mejor optar por alimentos
integrales.

Sin embargo, ¿cómo hacerlo con los
arándanos, que son muy ácidos?

Las tiendas no nos lo ponen fácil,
porque el 95 por ciento de los arándanos se
venden en forma de productos procesados,
como zumos y salsas.[77] De hecho, para
ingerir la misma cantidad de antocianinas
que contienen 160 gramos de arándanos
frescos o congelados, deberíamos beber 16
tazas de cóctel de zumo de arándanos,
comer 1.200 gramos de arándanos
deshidratados o meternos entre pecho y
espalda 26 latas de salsa de arándanos.[78]



El fitonutriente rojo rubí que contienen los
arándanos es un antioxidante muy potente,
pero el jarabe de maíz rico en fructosa que
se añade al cóctel de arándanos actúa como
prooxidante, por lo que anula parte de los
beneficios de la fruta.[79]

A continuación encontrará una receta
muy sencilla para elaborar su propia y
sabrosa bebida de arándanos, a la que llamo
Zumo Rosa:

 
1 puñado de arándanos frescos o

congelados
2 tazas de agua
8 cucharadas de eritritol (un

edulcorante de origen natural y bajo en
calorías; en la segunda parte encontrará
más información sobre el eritritol y otros
edulcorantes)

Introducir todos los ingredientes en
una batidora y batir a la velocidad
máxima. Verter sobre hielo y servir.



 
Esta receta tiene 12 calorías, 25 veces

menos que las bebidas de arándanos
comerciales y, como mínimo, 8 veces más
fitonutrientes.[80]

Si aún quiere más potencia, incluya unas
hojas de menta fresca. Aunque se
encontrará con una capa de espuma verde,
no sólo estará buenísimo, sino que ingerirá
simultáneamente bayas y una verdura de
hoja verde, dos de los alimentos más
saludables sobre la faz de la Tierra. ¡De un
trago!

 
 

CAFÉ
 

En 1986, un grupo de investigadores
noruegos se topó con algo inesperado.



El consumo de alcohol se asociaba a la
inflamación hepática (hasta aquí, nada
nuevo), pero el de café se asociaba a
menos inflamación hepática.[81] Estos
resultados se replicaron en estudios
posteriores realizados en todo el mundo.
En Estados Unidos, se llevó a cabo un
estudio sobre personas con un riesgo
elevado de enfermedad hepática (por
ejemplo, porque tenían sobrepeso o
bebían demasiado alcohol). Los que
bebían más de dos tazas de café al día
presentaron menos de la mitad del
riesgo de desarrollar problemas
hepáticos crónicos que los que bebían
menos de una taza diaria.[82]



¿Y qué sucede si hablamos del
cáncer de hígado, una de las
complicaciones más temidas de la
inflamación hepática crónica? Ahora es
la tercera causa de muerte por cáncer, un
aumento debido sobre todo al de las
infecciones por hepatitis C y al de la
enfermedad por hígado graso no
alcohólico.[83]

Hay buenas noticias. En 2013, una
revisión de los mejores estudios que se
han llevado a cabo hasta la fecha
concluyó que las personas que bebían
más café presentaban la mitad del riesgo
de desarrollar cáncer de hígado que las
que bebían menos.[84] Un estudio



posterior concluyó que consumir cuatro
tazas de café o más al día se asociaba a
una reducción del 92 por ciento del
riesgo de mortalidad por enfermedades
hepáticas en el caso de los fumadores.
[85] Obviamente, dejar de fumar
también habría sido muy útil. Fumar
puede multiplicar hasta en diez veces las
probabilidades de que un enfermo de
hepatitis C muera de cáncer de hígado.
[86] Del mismo modo, las personas que
consumen mucho alcohol y beben más de
cuatro tazas de café al día parecen ver
reducido el riesgo de inflamación
hepática (aunque no tanto como las
personas que reducen la ingesta de



alcohol).[87]
El cáncer de hígado es de los más

evitables gracias a la vacuna de la
hepatitis B, el control de la transmisión
de la hepatitis C y la reducción del
consumo de alcohol. En principio, estas
tres medidas podrían eliminar el 90 por
ciento de los casos de cáncer de hígado
en todo el mundo. Aún no se ha
determinado con claridad si el consumo
de café ofrece beneficios adicionales,
pero en todo caso serían menores si los
comparamos con los que ofrece la
prevención.[88]

¿Qué sucede si ya se ha infectado de
hepatitis C o si, como sucede en Estados



Unidos, fuera ese adulto de cada tres
con enfermedad por hígado graso no
alcohólico?[89] Hasta hace
relativamente poco, no había ensayos
clínicos sobre los efectos del café. Sin
embargo, en 2013 se publicó un estudio
en el que se asignó aleatoriamente a 40
pacientes con hepatitis C crónica a uno
de dos grupos: el primero bebió cuatro
tazas de café diarias durante un mes
mientras que el segundo no bebió café
en absoluto. Al cabo de 30 días, los
grupos se intercambiaron. Obviamente,
dos meses no bastan para detectar
cambios en los resultados de cáncer,
pero, durante ese tiempo, los



investigadores pudieron demostrar que
el consumo de café podría reducir el
daño en el ADN, aumentar la
eliminación de las células infectadas por
el virus y ralentizar el proceso de
escarificación.[90] Estos resultados
podrían ayudar a explicar la aparente
capacidad del café para reducir el
riesgo de avance de las enfermedades
hepáticas.

Un comentario en la revista
Gastroenterology titulado «Is It Time to
Write a Prescription for Coffee?»
(¿Deberíamos empezar a recetar café?)
exploró las ventajas y los
inconvenientes.[91] Hay quienes insisten



en que antes deberíamos identificar el
ingrediente activo de los granos de café
que ofrece la protección. Al fin y al
cabo, se han encontrado más de 1.000
elementos distintos en el café.[92]
Aunque es cierto que se necesitan más
estudios, mientras, podríamos
considerar que una ingesta diaria
moderada de café sin azúcar es un
complemento razonable a los
tratamientos médicos para las personas
con un riesgo elevado de sufrir daños
hepáticos, como las que tienen un hígado
graso.[93] Hay que recordar que el
consumo diario de bebidas con cafeína
puede generar dependencia y el



síndrome de abstinencia de la cafeína
puede incluir días de dolor de cabeza
ininterrumpido, fatiga, dificultades de
concentración y alteraciones del estado
de ánimo.[94] Irónicamente, la tendencia
del café a generar dependencia podría
ser positiva. Si se confirmaran los
beneficios sobre la salud del hígado, el
consumo diario podría acabar siendo
una ventaja.[95]

 
 

Como siempre, la prevención es
clave cuando hablamos de enfermedades
hepáticas. Todas las enfermedades
hepáticas más graves (cáncer de hígado,



insuficiencia hepática y cirrosis) pueden
empezar con un hígado inflamado. Esa
inflamación puede ser consecuencia de
una infección o de la acumulación de
depósitos grasos. Podemos prevenir los
virus hepáticos si adoptamos medidas
de sentido común. No se inyecte drogas,
vacúnese y practique el sexo seguro.
También podemos evitar la acumulación
de grasa en el hígado si somos sensatos:
evite el consumo excesivo de alcohol,
de calorías, de colesterol, de grasas
saturadas y de azúcar.



CAPÍTULO 9

No morir de un cáncer
en la sangre

 
 
 
 
 

Missy, una niña de once años de
edad, tenía leucemia. Estaba en



remisión, en parte gracias a las bolsas
amarillas de quimioterapia que colgaban
del portasueros intravenoso que hacía
rodar por los pasillos del hospital.
Missy fue una de mis primeras pacientes
en mi rotación de pediatría durante mis
estudios de medicina en el Eastern
Maine Medical Center de Bangor, el
hogar de Stephen King, de las señales
que avisan del cruce de alces y de los
carteles que anuncian helado de
langosta.

Durante ese periodo, iba ataviado
como Patch Adams, desde las orejitas
de conejo de peluche hasta los muelles
multicolores que arrastraba con los pies.



De todos los botones de mi bata de
médico colgaban muñequitos de
peluche, cuyas patas llenaban todos los
ojales. Missy dibujó una sonrisa en mi
hipopótamo de peluche y bautizó como
«Elvis» al gallo que colgaba de mi
estetoscopio.

Le encantaba regalarme dibujos y
los firmaba todos con mayúsculas: DE
MISSY. En esos dibujos, aún aparecía
con una melena castaña y rizada. Sin
embargo, en realidad ahora estaba
completamente calva. Se negaba a llevar
peluca, con lo que su sonrisa parecía
aún mayor.

Yo le pintaba las uñas de rosa claro



y ella me las pintaba de un bonito
marrón liloso.

Recuerdo la mañana después de que
me hiciera la manicura. Mi residente me
llamó aparte después de las rondas.
«Tus uñas molestan a los demás», me
dijo.

«¿Perdona?», pregunté.
«Los médicos se están quejando. Es

una profesión conservadora», me
contestó.

Intenté explicarle que no me las
había pintado yo, molesto por tener que
dar explicaciones. El residente sabía
que lo había hecho Missy, pero no
pareció importarle mucho. «Las



emociones tampoco tienen cabida en la
medicina.»

Luego, el director del departamento
también tuvo una charla conmigo. Varios
de los médicos habían expresado su
preocupación en relación conmigo,
porque era «demasiado entusiasta»,
«demasiado expresivo» o «demasiado
sensible».

Mi mujer dijo que, probablemente,
tenían envidia.

Al día siguiente, cabizbajo, fui a la
habitación de Missy.

«Lo siento, pero los médicos me han
obligado a desmaquillarme las uñas», le
expliqué.



Le mostré las manos, para que las
inspeccionara, y exclamó con gran
indignación: «¡Pues si tú no puedes, yo
tampoco pienso pintármelas!». Así que
la ayudé a quitarse el esmalte de uñas,
sorprendido y alentado por la
solidaridad de esa niña de once años. (A
la que acto seguido dejé que me pintase
las uñas de los pies.)

Recuerdo con claridad la última nota
que escribí en la historia clínica de
Missy. En el hospital, las notas sobre la
evolución del paciente siguen un formato
Observaciones objetivas, Evaluación y
Plan de tratamiento. Escribí:
«Evaluación. Niña de 11 años que



finaliza última ronda de quimioterapia
de mantenimiento. Plan de tratamiento:
Disney World».

 
 

La leucemia infantil es una de las
pocas historias de éxito en nuestra
guerra contra el cáncer, con índices de
supervivencia a los diez años que
pueden llegar hasta el 90 por ciento.[1]
Y, sin embargo, sigue afectando a más
niños que cualquier otro tipo de cáncer,
y las probabilidades de que se
diagnostique a un adulto, para quienes
los tratamientos actuales son mucho
menos efectivos, es 10 veces mayor.[2]



¿Podemos hacer algo para prevenir
el cáncer en la sangre?

A veces decimos que el cáncer en la
sangre es como un tumor líquido, ya que
las células cancerígenas suelen circular
por el organismo en lugar de
concentrarse en una masa sólida. Este
tipo de cáncer suele aparecer sin ser
detectado en la médula ósea, el tejido
esponjoso en el interior de los huesos
que produce los glóbulos rojos, los
glóbulos blancos y las plaquetas.
Cuando estamos sanos, los glóbulos
rojos transportan oxígeno a todo el
cuerpo, los glóbulos blancos combaten
las infecciones y las plaquetas



participan en la coagulación de la
sangre. La mayoría de los distintos tipos
de cáncer en la sangre consisten en
mutaciones de los glóbulos blancos.

Hay tres tipos de cáncer en la
sangre: leucemia, linfoma y mieloma. La
leucemia (de la raíz griega leukos, o
«blanco» y haima, o «sangre») es una
enfermedad en la que la médula ósea
produce febrilmente glóbulos blancos
anormales. A diferencia de los
normales, estos impostores no pueden
combatir las infecciones y, además,
interfieren con la capacidad de la
médula ósea para producir glóbulos
rojos y blancos, porque se agolpan



sobre los sanos y reducen su número
hasta el punto de que pueden generar
anemia, infecciones y, al final, la muerte.
Según la Sociedad Americana Contra el
Cáncer, cada año se diagnostica
leucemia a 52.000 estadounidenses, y
24.000 mueren como consecuencia de la
misma.[3]

El linfoma es un cáncer de los
linfocitos de la sangre, que son unos
tipos especializados de glóbulos
blancos. Se multiplican rápidamente y
pueden acumularse en los nódulos
linfáticos, unos pequeños órganos del
sistema inmunitario que están repartidos
por todo el cuerpo, por ejemplo en las



axilas, el cuello y las ingles. Los
nódulos linfáticos ayudan a filtrar la
sangre. Al igual que la leucemia, el
linfoma puede desbancar a las células
sanas e interferir con la capacidad de
combatir las infecciones. Es posible que
haya oído hablar del linfoma no
Hodgkin. El linfoma de Hodgkin puede
atacar a adultos jóvenes, pero es una
forma rara y normalmente tratable de
linfoma. Tal y como indica su nombre, el
linfoma no Hodgkin (LNH) incluye al
resto de tipos de linfoma, que se cuentan
por docenas. Son más frecuentes, pueden
ser más difíciles de tratar y el riesgo de
desarrollarlos aumenta con la edad. La



Sociedad Americana Contra el Cáncer
estima que, cada año, hay 70.000 casos
nuevos de LNH, y unas 19.000 muertes
como consecuencia del mismo.[4]

Finalmente, el mieloma es un cáncer
de las células plasmáticas, que son
glóbulos blancos que producen
anticuerpos, las proteínas que se unen a
los invasores y a las células infectadas
para neutralizarlas o marcarlas para su
destrucción. Las células plasmáticas
cancerosas pueden desplazar a las
células sanas de la médula ósea y
producir anticuerpos anómalos que
pueden obstruir los riñones. Cerca de un
90 por ciento de los enfermos de



mieloma tienen masas de células
cancerosas creciendo en varios huesos
del cuerpo, de ahí que el término
habitual de esta enfermedad sea
mieloma múltiple. Cada año, se
diagnostica mieloma múltiple a 24.000
personas, y 11.000 mueren como
consecuencia del mismo.[5]

La mayoría de personas con
mieloma múltiple fallecen a los pocos
años tras el diagnóstico. Aunque se
puede tratar, se la considera una
enfermedad incurable. Por eso, la
prevención es vital. Afortunadamente,
cambios en la alimentación podrían
ayudarnos a reducir el riesgo de



desarrollar cáncer en la sangre.
 
 

ALIMENTOS ASOCIADOS A UN MENOR
RIESGO DE DESARROLLAR CÁNCER EN LA

SANGRE
 

Tras seguir a más de 60.000
personas durante más de doce años,
investigadores de la Universidad de
Oxford concluyeron que las que seguían
dietas basadas en alimentos de origen
vegetal tenían menos probabilidades de
desarrollar cualquier tipo de cáncer. Y,
al parecer, estas dietas ofrecían la
mayor protección ante el cáncer en la



sangre. La incidencia de la leucemia, el
linfoma y el mieloma múltiple entre los
que seguían una dieta vegetariana es casi
la mitad de la que se detecta entre
quienes comen carne.[6] ¿Por qué existe
esta relación entre las dietas más
centradas en alimentos de origen vegetal
y la gran reducción en el riesgo de
contraer un cáncer en la sangre? El
British Journal of Cancer concluyó que
«hace falta más investigación para
entender los mecanismos que lo
explican».[7] Mientras aclaran los
motivos, ¿por qué no salir con ventaja y
añadir a nuestros platos más alimentos
saludables de origen vegetal?



 
 

LA VERDURA Y EL CÁNCER
 

La clave para prevenir y tratar el
cáncer es evitar que las células
tumorales se multipliquen
descontroladamente al tiempo que
promovemos que las células sanas se
reproduzcan con normalidad. La
quimioterapia y la radiación pueden ser
muy eficaces a la hora de acabar con las
células tumorales, pero las células sanas
pueden quedar atrapadas en el fuego
cruzado. Sin embargo, hay compuestos
vegetales que podrían ser más



selectivos.
Por ejemplo, el sulforafano, uno de

los elementos más activos de las
verduras crucíferas, mata células
humanas con leucemia en una placa de
Petri, pero apenas afecta al crecimiento
de las células normales.[8] Tal y como
ya hemos explicado, el brócoli, la
coliflor y las berzas son verduras
crucíferas, pero esta familia incluye
muchas más, como la col, el berro, la
col china, el colirrábano, el nabicol, los
nabos, la rúcula, los rábanos (inclusive
los picantes), el wasabi y todos los tipos
de col.

Por interesante que pueda resultar



que verter gotas de compuestos de col
sobre células cancerosas las afecte en un
laboratorio, lo verdaderamente
importante es saber si las personas con
cáncer en la sangre que comen mucha
verdura pueden vivir más que las que
no. Investigadores de Yale siguieron
durante unos ocho años a más de 500
mujeres diagnosticadas con linfoma no
Hodgkin. Las que empezaron a comer
tres o cuatro raciones de verduras al día
presentaron una tasa de supervivencia un
42 por ciento mejor que las que no. Las
verduras que ofrecían mayor protección
parecieron ser las de hoja verde, como
la lechuga y las verduras cocidas, y los



cítricos.[9] De todos modos, no quedó
claro si el mejor índice de
supervivencia se debió a que las
verduras contribuyeron a mantener el
cáncer a raya o a que mejoraron la
tolerancia de las pacientes a la
quimioterapia y a la radiación que
recibían. El editorial que acompañó al
artículo en Leukemia & Lymphoma
sugería que «el diagnóstico de linfoma
puede ser un momento importante y “de
aprendizaje” para mejorar la dieta...».
[10] Personalmente, le aconsejaría que
no espere a que le diagnostiquen un
cáncer para poner en orden su
alimentación.



El Estudio sobre la Salud de la
Mujer de Iowa, que ha seguido a más de
35.000 mujeres durante décadas,
concluyó que aumentar el consumo de
brócoli y de otras verduras crucíferas se
asociaba a una reducción del riesgo de
desarrollar linfoma no Hodgkin.[11] Del
mismo modo, un estudio de la Clínica
Mayo descubrió que quienes comían
unas cinco raciones o más de verduras
de hoja verde a la semana tenían
aproximadamente la mitad de
probabilidades de desarrollar linfoma
en comparación con los que comían
menos de una ración semanal.[12]

Es posible que parte de la



protección que ofrecen las plantas se
deba a las propiedades antioxidantes de
las frutas y las verduras. Una mayor
ingesta de antioxidantes dietéticos se
asocia a un riesgo de linfoma
significativamente reducido. Fíjese en
que he dicho dietético, no en forma de
suplementos. Al parecer, los
suplementos de antioxidantes no
funcionan.[13] Por ejemplo, obtener
mucha vitamina C mediante la dieta se
asocia a una reducción del riesgo de
padecer linfoma, pero tomar incluso
cantidades mayores en forma de
comprimidos no pareció ayudar en
absoluto. Se llegó a la misma conclusión



respecto a antioxidantes carotenoides
como el betacaroteno.[14] Al parecer,
las pastillas no tienen los mismos
efectos anticancerígenos que las
verduras.

Si hablamos de otros tipos de
cáncer, como los del aparato digestivo,
los suplementos de antioxidantes incluso
podrían empeorar la situación.
Combinaciones de antioxidantes como
vitamina A, vitamina E y betacaroteno
en comprimidos se asociaron a un mayor
riesgo de muerte entre quienes los
tomaban.[15] Los suplementos contienen
únicamente unos pocos antioxidantes
elegidos, mientras que el organismo



necesita cientos de ellos trabajando
sinérgicamente para crear una red que
ayude al cuerpo a eliminar los radicales
libres. Es muy posible que dosis
elevadas de un antioxidante concreto
alteren este equilibrio tan delicado y
limiten la capacidad del cuerpo para
combatir el cáncer.[16]

Es posible que, cuando compra
suplementos de antioxidantes, esté
gastando dinero para acortar su vida.
Refuerce su economía y su salud
comprando el artículo genuino: comida.

 
 

BAYAS DE ASAÍ Y LEUCEMIA



 
En 2008, las bayas de asaí se

hicieron famosas cuando el doctor
Mehmet Oz habló sobre ellas en el
programa de Oprah Winfrey y
desencadenó una locura de suplementos,
polvos, batidos y otros productos de
dudosa eficacia que llevaban bayas de
asaí en la etiqueta, pero no
necesariamente en el interior.[17]
Incluso grandes multinacionales se
subieron al tren del asaí, como
Anheuser-Busch con su 180 Blue «con
la energía del asaí» o Coca-Cola, con su
Bossa Nova. Se trata de una práctica
demasiado habitual en el mercado de las



«superfrutas» y superbebidas, donde ni
siquiera la cuarta parte de los productos
comercializados contienen los
ingredientes de que presumen sus
etiquetas.[18],[19] En el mejor de los
casos, cabe desconfiar de los beneficios
que ofrecen estos productos; por el
contrario, disponemos de algunas
investigaciones preliminares sobre las
bayas de asaí de verdad, que pueden
adquirirse en forma de pulpa congelada
sin edulcorar.

El primer estudio publicado en la
literatura médica acerca de los efectos
del asaí sobre el tejido humano se llevó
a cabo sobre células humanas con



leucemia. Los investigadores vertieron
un extracto de bayas de asaí sobre
células con leucemia procedentes de una
paciente de treinta y seis años de edad.
La operación pareció activar reacciones
autodestructivas en hasta el 86 por
ciento de las células.[20] Además,
espolvorear bayas de asaí liofilizadas
sobre macrófagos (del griego makros y
phagein, que significa «gran
devorador»), unas células del sistema
inmunitario, en una placa de Petri,
pareció ayudar a las células a rodear y
devorar a hasta un 40 por ciento más
microbios de lo habitual.[21]

Aunque en el estudio sobre leucemia



se usó extracto de asaí en las
concentraciones que cabría esperar en
sangre tras haber comido las bayas, aún
no se han llevado a cabo estudios sobre
pacientes con cáncer (sólo en células
con cáncer en una probeta), por lo que
hay que seguir investigando. De hecho,
los únicos ensayos clínicos sobre las
bayas de asaí publicados hasta la fecha
fueron dos pequeños estudios,
financiados por la industria, que
mostraron un beneficio modesto en el
caso de los pacientes con
osteoartritis[22] y en algunos
parámetros metabólicos en personas
obesas.[23]



En términos de la cantidad de
antioxidantes que consigue por su
dinero, las bayas de asaí quedan en muy
buen lugar, por delante de otras
superestrellas como las nueces, las
manzanas y los arándanos. Sin embargo,
el bronce para el mejor trato es para el
clavo; la plata, para la canela; y el oro
para la verdura con más antioxidantes
(según la base de datos de alimentos
comunes del Departamento de
Agricultura estadounidense) es para la
col lombarda.[24] Claro está que el
batido de bayas de asaí probablemente
sabe mucho mejor.

 



 
LA CURCUMINA Y EL MIELOMA
MÚLTIPLE

 
El mieloma múltiple es uno de los

cánceres más temidos. Es prácticamente
incurable, incluso con tratamientos
médicos agresivos. A medida que las
células con mieloma invaden la médula
ósea, cada vez quedan menos glóbulos
blancos sanos, lo que aumenta la
susceptibilidad ante infecciones. El
descenso de los glóbulos rojos puede
provocar anemia y el de las plaquetas
puede desembocar en hemorragias
severas. La mayoría de personas



sobreviven menos de cinco años tras el
diagnóstico.[25]

El mieloma múltiple no surge de la
nada. Casi siempre viene precedido de
un estado precanceroso conocido como
gammapatía monoclonal de significado
incierto, o GMSI.[26] Cuando los
científicos descubrieron la GMSI, el
nombre resultó muy adecuado porque,
entonces, se desconocía el significado
de encontrar niveles elevados de
anticuerpos anómalos en el organismo
de un paciente. Ahora sabemos que es un
precursor del mieloma múltiple, y
aproximadamente un 3 por ciento de las
personas caucásicas mayores de



cincuenta años la tienen,[27] mientras
que la incidencia entre los
afroamericanos podría ser del doble.
[28]

La GMSI es asintomática. Es posible
que uno no sepa que la tiene a no ser que
el médico la detecte, por casualidad, en
un análisis de sangre rutinario. La
probabilidad de que la GMSI
evolucione a mieloma es de
aproximadamente un 1 por ciento anual,
lo que significa que es posible que
muchas de las personas con GMSI
mueran por otras causas antes de que
lleguen a desarrollar un mieloma.[29]
Sin embargo, dado que el mieloma



múltiple equivale a una sentencia de
muerte, los científicos buscan
desesperadamente el modo de detener la
GMSI.

Dada la seguridad y la eficacia de la
curcumina (un compuesto presente en la
cúrcuma) contra otros tipos de células
cancerosas, investigadores de la
Universidad de Texas reunieron células
de mieloma múltiple y las depositaron
en una placa de Petri. Sin intervención,
se cuadriplicaron en cuestión de días.
Así de rápido se extiende este cáncer.
Sin embargo, cuando se añadió un poco
de curcumina al caldo en que se
bañaban, el desarrollo de las células de



mieloma, o bien se ralentizó, o bien se
detuvo por completo.[30]

Tal y como hemos visto, detener el
cáncer en un laboratorio es una cosa,
pero hacerlo en personas es otra muy
distinta. En 2009, un estudio piloto
concluyó que la mitad (cinco de diez) de
los sujetos con GMSI que presentaban
niveles de anticuerpos anómalos
particularmente elevados respondieron
positivamente a los suplementos de
curcumina. Ninguno (cero de nueve) de
quienes recibieron un placebo
experimentaron un descenso equiparable
en los niveles de anticuerpos.[31]
Alentados por este éxito, los científicos



llevaron a cabo un estudio aleatorizado,
doble ciego y controlado por placebo y
obtuvieron resultados igualmente
esperanzadores, tanto en pacientes con
GMSI como en los que presentaban un
mieloma múltiple «latente», una fase
inicial de la enfermedad.[32] Este
resultado sugiere que una humilde
especia que podemos comprar en la
tienda de la esquina podría ser capaz de
ralentizar o incluso detener este cáncer
terrible en un porcentaje de los
pacientes, aunque no sabremos más
hasta que no se lleven a cabo más
estudios que determinen si estos
cambios esperanzadores en los



biomarcadores en sangre se traducen en
cambios reales en los resultados para
los pacientes. Mientras, no le hará daño
especiar un poco su dieta.

 
 

¿LOS VIRUS ANIMALES TIENEN ALGO
QUE VER CON EL CÁNCER EN LA SANGRE

EN HUMANOS?
 

Podría ser que el motivo por el que
el índice de cáncer en la sangre es
mucho menor entre las personas que
adoptan dietas basadas en alimentos de
origen vegetal[33] tenga que ver con los
alimentos que eligen comer y/o evitar.



Para desentrañar el papel que distintos
tipos de productos animales podrían
desempeñar en la miríada de tipos de
cáncer en la sangre existentes,
necesitaríamos llevar a cabo un estudio
de grandísimas proporciones. Suerte del
Estudio EPIC (un nombre muy
adecuado), el Estudio Prospectivo
Europeo sobre Cáncer y Nutrición, que
hizo precisamente eso. Tal y como
vimos en el capítulo 4, los
investigadores reclutaron a más de
400.000 hombres y mujeres de diez
países y los siguieron durante nueve
años. Si recuerda, el consumo habitual
de pollo se asoció a un aumento del



riesgo de sufrir cáncer de páncreas. Se
llegó a resultados similares en relación
con el cáncer en la sangre. De todos los
productos estudiados (inclusive los
menos consumidos, como la casquería y
los despojos), el pollo se asoció al
mayor riesgo de desarrollar un linfoma
no Hodgkin, cualquier estadio de
linfoma folicular y linfomas de células
B, como la leucemia linfocítica crónica
de células B (inclusive la leucemia
linfocítica de células pequeñas y la
leucemia prolinfocítica).[34] El Estudio
EPIC concluyó que el riesgo aumentaba
entre un 56 por ciento y un 280 por
ciento por cada 50 gramos de pollo



consumidos al día. Para que se haga una
idea, una pechuga de pollo deshuesada
puede pesar hasta 384 gramos.[35]

¿Por qué la ingesta de cantidades tan
relativamente pequeñas de pollo entraña
un riesgo tan elevado de desarrollar
linfoma y leucemia? Los investigadores
sugirieron que el resultado podía, o bien
ser una casualidad, o bien ser
consecuencia de los fármacos, como los
antibióticos, que suelen administrarse a
la aves de corral para promover su
crecimiento. O podría ser que tuviera
que ver con las dioxinas que
encontramos en alguna carne de ave y
que se han asociado al linfoma.[36]



Sin embargo, los productos lácteos
también contienen dioxinas, y el
consumo de leche no se ha asociado al
LNH. Los investigadores supusieron,
entonces, que la explicación podría estar
en los virus cancerígenos de las aves de
corral, ya que comer la carne muy hecha,
en lugar de poco hecha (y, por lo tanto,
con los virus desactivados), se asociaba
a un menor riesgo de LNH.[37] Esta
sugerencia coincide con los resultados
del Estudio NIH-AARP (véase p. 100),
que halló una relación entre comer pollo
al punto y un tipo de linfoma y un riesgo
menor para otro tipo de cáncer
relacionado con una mayor exposición



al cancerígeno MeIQx, que se halla en la
carne cocinada.[38]

¿Cómo es posible que más
exposición a un cancerígeno se asocie a
menos cáncer? El MeIQx es una de las
aminas heterocíclicas que aparecen
cuando se cocina carne a temperaturas
elevadas, como cuando se asa en el
horno o a la brasa o se fríe.[39] Si, en el
caso del cáncer en la sangre, una de las
causas es un virus que se encuentra en
las aves de corral, cuanto más se cocine
la carne, más probable es que el virus se
destruya. Los virus cancerígenos que hay
en la carne de ave (como el herpesvirus
aviar, que provoca la enfermedad de



Marek, varios retrovirus como el de la
reticuloendoteliosis, el de la leucosis
aviar, que se encuentra en la carne de
pollo, y el de la enfermedad
linfoproliferativa, que se encuentra en la
de pavo) podrían explicar el aumento de
la incidencia de cáncer en la sangre en
ganaderos,[40] trabajadores de
mataderos de aves[41] y carniceros.[42]
Los virus pueden provocar cáncer
directamente, mediante la inserción de
un gen activador del cáncer en el ADN
de su huésped.[43]

Los virus animales pueden infectar a
las personas que manipulan carne con
desagradables enfermedades



dermatológicas, como la dermatitis
pustulosa contagiosa.[44] Existe incluso
una enfermedad médica definida y a la
que comúnmente se conoce como
«verrugas de carnicero», que afecta a
las manos de quienes manipulan carne
cruda, inclusive el pollo y el pescado.
[45] Incluso las esposas de los
carniceros parecen tener más riesgo de
desarrollar cáncer cervical, un cáncer
definitivamente asociado a la exposición
al virus del papiloma (el que causa las
verrugas).[46]

Se ha visto que quienes trabajan en
mataderos de pollos presentan una
incidencia más elevada de cáncer de



boca, cavidades nasales, garganta,
esófago, recto, hígado y sangre. Si
hablamos de salud pública, la
preocupación es que los virus
cancerígenos presentes en la carne de
ave y en los productos derivados de la
misma puedan transmitirse a la
población general que manipula o
consume pollo que no se ha cocinado lo
suficiente.[47] Estos resultados se
replicaron hace poco en la investigación
más amplia hasta la fecha sobre este
tema, en la que se estudió a más de
20.000 trabajadores de mataderos y
plantas de procesamiento de carne de
pollo. El estudio confirmó las



conclusiones de los tres otros estudios
con que se contaba hasta entonces: los
trabajadores de estas instalaciones
tienen un riesgo mayor de morir de
ciertos tipos de cáncer, inclusive los de
sangre.[48]

Por fin, los investigadores están
empezando a conectar los puntos. Los
elevados niveles de anticuerpos para el
virus de la leucosis/sarcoma aviar[49] y
el de la reticuloendoteliosis vírica[50]
que se han encontrado hace poco en
quienes trabajan con aves de corral
demuestra la exposición humana a estos
virus aviares cancerígenos. Incluso los
trabajadores de la cadena, que sólo



tocan el producto acabado y no entran
nunca en contacto con las aves vivas,
presentaban niveles elevados de
anticuerpos en sangre.[51] Los
investigadores concluyeron que, más
allá de la seguridad laboral, la posible
amenaza para la seguridad pública «no
es desdeñable».[52]

Podemos seguir el rastro de la
incidencia del cáncer en la sangre hasta
las granjas. Un análisis de más de
100.000 certificados de defunción
concluyó que quienes habían crecido en
una granja cuidando de animales
parecían tener una probabilidad
significativamente más elevada de



desarrollar un cáncer en la sangre más
adelante, mientras que esto no sucedía
en quienes habían crecido en granjas
dedicadas exclusivamente a la
agricultura. Lo peor era haber crecido
en una granja de aves de corral, que se
asociaba al triple de probabilidades de
desarrollar un cáncer en la sangre.[53]

La exposición a vacas y cerdos
también se ha asociado al linfoma no
Hodgkin.[54] Un estudio que un equipo
de investigadores de la Universidad de
California llevó a cabo en 2003 reveló
que casi tres cuartas partes de los
sujetos humanos dieron positivo para la
exposición al virus de la leucemia



bovina, probablemente como
consecuencia del consumo de carne y de
productos lácteos.[55]
Aproximadamente el 85 por ciento de
las cabezas de ganado destinadas a la
producción de lácteos en Estados
Unidos han dado positivo en el virus (y
el porcentaje es del 100 por cien cuando
hablamos de operaciones a escala
industrial).[56]

Sin embargo, que estemos expuestos
a un virus que provoca cáncer en las
vacas no significa necesariamente que
podamos infectarnos. En 2014,
investigadores financiados parcialmente
por el Programa de Investigación del



Cáncer de Mama en el Ejército
Estadounidense publicaron un informe
sorprendente en una publicación de los
CDC. Explicaron que se había hallado
ADN del virus de la leucemia bovina en
el tejido de mamas humanas, tanto
normales como cancerosas, con lo que
demostraron que las personas también
pueden infectarse con este virus que
causa cáncer en animales.[57] Sin
embargo, hasta ahora no se ha
determinado la función que los virus
aviares y de otros animales de granja
pueden desempeñar en la aparición de
cáncer en humanos.

¿Y qué pasa con el virus de la



leucemia felina? Por suerte, la
convivencia con animales se asocia a
índices menores de linfoma, lo que, en
mi caso, supone un gran alivio, dada la
cantidad de animales con los que he
convivido. Y cuanto más larga haya sido
la convivencia con gatos o perros,
menor el riesgo de linfoma. En un
estudio, las personas que habían tenido
mascotas durante veinte años o más
fueron las que presentaron el riesgo más
bajo de desarrollar linfoma. Los
investigadores sospechan que se debe a
que convivir con mascotas tiene un
efecto beneficioso sobre el sistema
inmunitario.[58]



 
 

Dos estudios de la Universidad de
Harvard sugieren que el consumo de
refrescos light podría aumentar el riesgo
de sufrir linfoma no Hodgkin y mieloma
múltiple,[59] pero la relación se detectó
únicamente en varones y no pudo
confirmarse en otros dos grandes
estudios sobre refrescos edulcorados
con aspartamo.[60],[61] De todos
modos, si, además de efectuar los
cambios dietéticos que hemos
mencionado, elimina los refrescos,
seguro que sale ganando.

Las dietas basadas en productos de



origen vegetal se asocian a una
reducción de casi el 50 por ciento del
riesgo de desarrollar un cáncer en la
sangre, una protección que
probablemente se deba tanto a la
evitación de alimentos asociados a
tumores líquidos, como la carne de ave,
como al consumo adicional de fruta y
verdura. Es muy posible que las
verduras sean especialmente útiles
contra el linfoma no Hodgkin y que la
cúrcuma lo sea ante el mieloma
múltiple. Desconocemos el papel que
los virus que promueven tumores en
animales de granja desempeñan en el
desarrollo de cánceres humanos, pero



dada la posible magnitud de la
exposición de la población, investigarlo
debería ser una prioridad.



CAPÍTULO 10

No morir de
insuficiencia renal

 
 
 
 
 

Las cartas y los correos electrónicos
que me escriben los pacientes son una



fuente de inspiración permanente. Uno
de los escritos que me vino a la mente
mientras escribía este capítulo fue el de
Dan, un jugador de la NFL retirado. Lo
conocí cuando tenía cuarenta y dos años.
A pesar de que aún era relativamente
joven, el antiguo atleta profesional ya
tomaba tres medicaciones distintas para
controlar la hipertensión arterial. Que,
por cierto, seguía por las nubes. Tenía
un poco de sobrepeso, le sobraban unos
11 kilogramos. Él y su pareja me
esperaron al final de una de mis
conferencias.

El médico de Dan acababa de
comunicarle que los riñones empezaban



a dar señales de tener problemas como
consecuencia de la hipertensión. Lo
primero que le pregunté fue si tomaba la
medicación tal y como se la habían
pautado, porque muchas personas dejan
de tomarse los antihipertensivos para
evitar los desagradables efectos
secundarios. Me aseguró que cumplía
con la pauta de tratamiento. Me mostró
una lista que llevaba siempre encima,
para controlar la medicación. Me
preguntó qué suplementos podía añadir a
la lista para ayudar a sus riñones. Le
dije que por muchas cosas que hubiera
podido leer, no había pastillas mágicas.
Pero que si cada día se llenaba el plato



de alimentos integrales y saludables, era
muy posible que pudiera detener o
incluso hacer retroceder el daño. Pues
bien, Dan se tomó el consejo a pecho (¡y
a riñón!) y me autorizó a que
compartiera su correo electrónico.

 
Cuando llegamos a casa nos deshicimos

de todo lo que no creciera en el suelo y de
todos los productos procesados. Y, sorpresa,
al cabo de un año ya no tenía ni tripa ni
hipertensión. La vida es mucho mejor ahora
que no necesito tomar todas esas medicinas;
me provocaban una fatiga constante. Y mis
riñones han vuelto a la normalidad. Me
enfurece que nadie me lo hubiera dicho antes
y que haya tenido que encontrarme tan mal
antes de encontrarme mejor.

 



Resulta muy fácil olvidarse de los
riñones, pero funcionan 24 horas al día,
como un filtro de alta tecnología que
filtra la sangre sin descanso. Procesan
hasta 142 litros de sangre cada 24 horas,
sólo para producir el litro o dos de
orina que expulsa a diario. Si los
riñones no funcionan bien, los productos
metabólicos de desecho pueden
acumularse en la sangre y acabar
provocando síntomas como fatiga,
dificultades para respirar, confusión y
arritmias. Sin embargo, la mayoría de
personas con una función renal
deteriorada no experimentan síntoma
alguno. Si los riñones fallan por



completo, o bien necesitaremos uno
nuevo (es decir, un trasplante de riñón),
o bien tendremos que someternos a
diálisis, un proceso mediante el que una
máquina filtra artificialmente la sangre.
Sin embargo, los donantes de riñón no
abundan y la esperanza de vida media de
una persona en diálisis es inferior a los
tres años.[1] Así que vale la pena que
cuidemos de nuestros riñones.

Aunque los riñones pueden fallar de
repente en respuesta a algunas toxinas,
infecciones u obstrucciones urinarias, la
mayoría de enfermedades renales se
caracterizan por una pérdida gradual de
función a lo largo del tiempo. Un estudio



nacional en Estados Unidos concluyó
que sólo el 41 por ciento de los
estadounidenses estudiados tenían una
función renal normal, en lo que suponía
un descenso desde el 52 por ciento de
hacía aproximadamente una década.[2]
Aproximadamente uno de cada tres
estadounidenses mayores de sesenta y
cuatro años sufren insuficiencia renal
crónica (IRC),[3] aunque es muy posible
que tres cuartas partes de las personas
que la sufren ni siquiera lo sepan.[4] Se
espera que más de la mitad de los
adultos estadounidenses que ahora
tienen entre treinta y sesenta y cuatro
años desarrollen una insuficiencia renal



crónica en algún momento.[5]
Entonces, ¿por qué no hay millones

de personas conectadas a máquinas de
diálisis? Porque la insuficiencia renal
puede ser tan perjudicial para el resto
del cuerpo que la mayoría de personas
no viven lo suficiente para llegar a ese
punto. En un estudio que siguió durante
una década a más de 1.000
estadounidenses mayores de sesenta y
cuatro años con IRC, sólo uno de cada
veinte desarrolló una insuficiencia renal
terminal. La mayoría del resto ya había
fallecido, con la enfermedad
cardiovascular responsable de más
muertes que todas las otras causas



juntas.[6] La función renal es tan
importante para la función cardiaca que
los pacientes menores de cuarenta y
cinco años que ya tienen insuficiencia
renal pueden ver multiplicadas por 100
las probabilidades de morir como
consecuencia de una enfermedad
cardiovascular en comparación con
quienes tienen riñones sanos.[7]

¿La buena noticia? Que las dietas
más saludable para el corazón (las que
se basan en productos de origen vegetal
no procesados) podrían ser también la
mejor manera de prevenir y tratar la
insuficiencia renal.

 



 
LA ALIMENTACIÓN PUEDE DAÑAR LOS
RIÑONES

 
Los riñones son órganos altamente

vascularizados, lo que significa que
están repletos de vasos sanguíneos. Por
eso son tan rojos. Ya hemos visto que la
dieta occidental estándar puede ser
tóxica para los vasos sanguíneos del
corazón y del cerebro. Así que, ¿qué
puede estar haciendo a los riñones?

Con el objetivo de responder a esta
pregunta, investigadores de la
Universidad de Harvard siguieron a
miles de mujeres sanas, sus dietas y su



función renal durante más de una
década,[8] para detectar la presencia de
proteínas en la orina. Los riñones sanos
se esfuerzan en retener las proteínas y
otros nutrientes vitales y filtran los
productos de desecho tóxicos o inútiles
a la orina, para sacarlos de la sangre. Si
los riñones dejan pasar proteínas a la
orina, podría indicar que empiezan a
fallar.

Los investigadores encontraron tres
elementos dietéticos que se asociaban
específicamente a este signo de
deterioro de la función renal: la proteína
animal, la grasa animal y el colesterol.
Los tres se encuentran en un mismo y



único lugar: los productos de origen
animal. Los investigadores no
encontraron relación entre el deterioro
de la función renal y la ingesta de
proteínas o grasas de origen vegetal.[9]

Hace ciento cincuenta años, Rudolf
Virchow, el padre de la patología
moderna, describió por primera vez la
degeneración grasa del riñón.[10] El
concepto de nefrotoxicidad lipídica, o la
idea de que la grasa y el colesterol en el
torrente sanguíneo podrían ser tóxicos
para los riñones, se ha formalizado[11]
desde entonces, a partir, parcialmente,
de estudios que hallaron tapones de
grasa que obstruían los vasos de riñones



autopsiados.[12]
La relación entre el colesterol y la

insuficiencia renal ha adquirido tal
impulso en la comunidad médica que se
ha recomendado el uso de estatinas (que
bajan el nivel de colesterol) para
ralentizar su avance.[13] Sin embargo,
¿no sería mucho mejor (por no decir más
seguro y más barato) tratar las causas
subyacentes de la enfermedad mediante
una alimentación más sana?

 
 

¿QUÉ TIPO DE PROTEÍNAS SON LAS
MEJORES PARA LOS RIÑONES?

 



En las dos décadas entre 1990 y
2010, las primeras causas de muerte y
de invalidez se mantuvieron
relativamente constantes. Tal y como
hemos explicado en el primer capítulo,
la enfermedad coronaria sigue siendo la
primera causa de pérdida de salud y de
vida. Algunas enfermedades, como el
VIH/SIDA, han bajado posiciones en la
lista, pero la enfermedad renal crónica
es una de las enfermedades cuya
incidencia ha aumentado más
significativamente durante la última
generación. La cantidad de muertes por
esta causa se ha duplicado.[14] Este
ascenso se ha atribuido a la



generalización de la dieta a base de
carne y azúcar.[15] El consumo
excesivo de azúcar de mesa y de jarabe
de maíz rico en fructosa se asocia a un
aumento de la presión arterial y de los
niveles de ácido úrico; ambas cosas
pueden ser perjudiciales para los
riñones. Las grasas saturadas, las grasas
trans y el colesterol que encontramos en
los productos de origen animal y en la
comida basura también se asocian a una
disminución de la función renal, y las
proteínas procedentes de la carne
aumentan la carga de ácido que llega a
los riñones. Esto incrementa la
producción de amoniaco y puede acabar



dañando a las sensibles células renales.
[16] Por eso suele recomendarse a los
pacientes con insuficiencia renal crónica
que limiten la ingesta de proteínas, en un
intento de ayudar a prevenir que pierdan
más función.[17]

Sin embargo, no todas las proteínas
se crean de igual modo. Y es importante
que entendamos que no todas las
proteínas ejercen el mismo efecto sobre
los riñones.

La ingesta elevada de proteínas
animales puede ejercer un efecto
significativo sobre la función renal
humana normal e inducir un estado de
hiperfiltración, que consiste en un



aumento drástico de la carga de trabajo
que soportan los riñones. La
hiperfiltración no resulta perjudicial si
ocurre de forma ocasional. Todos
contamos con una reserva de función
renal; tanta que podemos vivir sólo con
un riñón. Se cree que el cuerpo humano
evolucionó para ser capaz de gestionar
grandes dosis intermitentes de proteínas
durante el periodo ancestral en que
cazábamos y recolectábamos. Sin
embargo, ahora, muchos de nosotros
ingerimos grandes cantidades de
proteína animal día tras día y obligamos
a los riñones a recurrir continuamente a
sus reservas. Este estrés continuado a lo



largo del tiempo podría explicar por qué
la función renal tiende a declinar a
medida que envejecemos, lo que
predispone a personas que, de otro
modo, estarían sanas, a sufrir un
deterioro progresivo de la función renal.
[18]

Al principio, se creyó que la función
renal de quienes siguen una dieta basada
en alimentos de origen vegetal es mejor
porque ingieren una cantidad menor de
proteínas totales.[19] Sin embargo,
ahora sabemos que lo más probable es
que se deba a que los riñones tratan las
proteínas vegetales de un modo muy
distinto a las proteínas animales.[20]



Al cabo de horas de haber
consumido carne, los riñones se
aceleran y entran en modo de
hiperfiltración. Esto sucede con toda una
variedad de proteínas animales: la
ternera, el pollo y el pescado parecen
ejercer efectos similares.[21] Por el
contrario, una cantidad equivalente de
proteínas vegetales no causan un estrés
perceptible en los riñones.[22] Si
comemos atún, la tasa de filtración renal
al cabo de tres horas puede haberse
disparado en un 36 por ciento. Sin
embargo, la misma cantidad de proteínas
ingeridas en forma de tofu no parecen
aumentar el estrés sobre los riñones.[23]



¿Sustituir las proteínas animales por
proteínas vegetales podría ayudar a
ralentizar el deterioro de la función
renal? Sí. Media docena de ensayos
clínicos han demostrado que la
sustitución por proteínas vegetales
puede reducir la hiperfiltración y/o la
fuga de proteínas.[24],[25],[26],[27],
[28],[29], Sin embargo, se trata de
estudios a corto plazo que no se
prolongaron más allá de ocho semanas.
Hubo que esperar a 2014 para que un
ensayo clínico aleatorizado, doble ciego
y controlado por placebo de seis meses
de duración examinara cómo procesan
los riñones la proteína de soja en



comparación con la proteína procedente
de lácteos. En línea con los estudios
anteriores, se determinó que la proteína
vegetal ayudaba a conservar la función
renal en riñones enfermos.[30]

¿Por qué la proteína animal provoca
la reacción de sobrecarga y la vegetal
no? La respuesta está en la inflamación
que pueden causar los productos de
origen animal. Los investigadores
descubrieron que si administraban a los
sujetos un antiinflamatorio potente junto
a la proteína animal, eliminaban la
respuesta de hiperfiltración y el escape
de proteínas.[31]

 



 
REDUCIR LA CARGA ÁCIDA DIETÉTICA

 
Otro de los motivos por los que la

proteína animal puede resultar tan
perniciosa para la función renal es que,
en general, produce más ácidos, ya que
tiende a contener niveles más elevados
de aminoácidos con azufre, como la
metionina, que producen ácido sulfúrico
cuando se metabolizan en el organismo.
Por el contrario, las frutas y las verduras
suelen ser alimentos alcalinizantes que
ayudan a neutralizar el ácido en los
riñones.[32]

La carga ácida dietética está



determinada por el equilibrio entre los
alimentos que inducen la producción de
ácido (como la carne, los huevos y el
queso) y los alimentos básicos, o
alcalinizantes (como la fruta y la
verdura). Un análisis de 2014 que
examinó la dieta y la función renal de
más de 12.000 estadounidenses de
distintos puntos del país concluyó que
una carga dietética ácida más elevada se
asociaba a un aumento significativo del
riesgo de que proteinuria (presencia en
la orina de más proteínas de lo normal),
un indicador de daños en el riñón.[33]

Las dietas humanas ancestrales
consistían fundamentalmente en



alimentos de origen vegetal, por lo que
probablemente generaban más bases que
ácidos en los riñones de nuestros
ancestros. Los seres humanos
evolucionaron siguiendo estas dietas
alcalinas durante millones de años. Por
el contrario, la mayoría de dietas
contemporáneas producen un exceso de
ácidos. Este paso de dietas alcalinas a
dietas ácidas podría ayudar a explicar la
epidemia moderna de insuficiencia
renal.[34] Se cree que las dietas que
inducen la formación de ácidos afectan a
los riñones como consecuencia de la
«toxicidad tubular», o el daño a los
diminutos y delicados tubos renales que



producen la orina. Para compensar el
exceso de ácido consecuencia de la
dieta, los riñones producen más
amoniaco, que es una base y puede
neutralizar parte del ácido. Aunque, a
corto plazo, contrarrestar el ácido
resulta beneficioso, a largo plazo el
exceso de amoniaco en los riñones
puede ejercer un efecto tóxico.[35] El
deterioro de la función renal con el
tiempo podría ser consecuencia de toda
una vida de exceso de producción de
amoniaco.[36] Los riñones pueden
empezar a deteriorarse cuando tenemos
veinte años[37] y, para cuando llegamos
a los ochenta, es posible que hayamos



perdido hasta la mitad de la función
renal.[38]

La acidosis metabólica crónica de
nivel bajo que se atribuye a las dietas
ricas en carne[39] ayuda a explicar por
qué las personas que siguen dietas
basadas en alimentos de origen vegetal
parecen disfrutar de una función renal
mejor[40] y por qué distintas dietas
basadas en frutas y verduras han sido tan
eficaces en el tratamiento de la
insuficiencia renal crónica.[41],[42] En
circunstancias normales, una dieta
vegetariana alcaliniza los riñones,
mientras que las no vegetarianas
aumentan la carga ácida. Esto resultó ser



cierto incluso entre vegetarianos que
consumían sustitutos de la carne
procesada, como hamburguesas
vegetarianas.[43]

Si no se está dispuesto a reducir la
ingesta de carne, al menos se debería
aumentar la de fruta y verdura, para
compensar la carga ácida.[44] «Sin
embargo —escribió un nefrólogo en un
editorial—, a muchos pacientes les
cuesta seguir una dieta rica en fruta y
verdura, por lo que quizá se adherirían
más a un tratamiento con
sumplementos.»[45]

Entonces, ¿qué hicieron los
investigadores? Administraron pastillas



de bicarbonato sódico a los sujetos. En
lugar de tratar la causa primera del
exceso de ácido (demasiados alimentos
de origen animal en relación con los de
origen vegetal), optaron por tratar las
consecuencias. ¿Demasiado ácido? Aquí
tienen una base que lo neutraliza. El
bicarbonato sódico es eficaz a la hora
de contrarrestar la carga ácida,[46] pero
tal y como indica su nombre, contiene
sodio que, a largo plazo, también puede
contribuir a dañar los riñones.[47]

Por desgracia, esta estrategia de
poner tiritas es demasiado característica
del modelo médico actual. ¿Que el
colesterol nos ha subido mucho como



consecuencia de una dieta antinatural,
demasiado rica en grasas saturadas y
colesterol? Lo solucionamos con una
estatina, que bloquea la enzima
productora de colesterol. ¿Que seguimos
una dieta excesivamente rica en
alimentos que forman ácidos? Un poco
de bicarbonato sódico y listos.

Los mismos investigadores también
administraron fruta y verdura en lugar de
bicarbonato y concluyeron que ofrecían
una protección similar, con la ventaja
añadida de que reducían la tensión
arterial de los sujetos. El título del
artículo publicado en la revista médica
era revelador: «The Key to Halting



Progression of CKD Might Be in the
Produce Market, Not in the Pharmacy»
(La clave para detener el avance de la
IRC podría estar en el mercado, no en la
farmacia).[48]

 
 

PIEDRAS EN EL RIÑÓN
 

Adoptar una dieta basada en
alimentos de origen vegetal para
alcalinizar la orina también podría
ayudar a prevenir y tratar las piedras en
el riñón, los depósitos minerales duros
que pueden formarse en el riñón cuando
la concentración de algunas sustancias



en la orina aumenta tanto que empiezan a
cristalizar. Al final, los cristales pueden
adquirir el tamaño de piedrecitas que
obstruyen el flujo de orina y causan un
dolor severo que tiende a irradiar desde
un lado de la zona lumbar hacia la ingle.
Las piedras pueden expulsarse de forma
natural (y bastante dolorosa), pero
algunas alcanzan tal tamaño que hay que
extraerlas quirúrgicamente.

La incidencia de las piedras en el
riñón ha aumentado drásticamente desde
la Segunda Guerra Mundial[49] y aún
más durante los últimos quince años.
Aproximadamente uno de cada once
estadounidenses las tienen en la



actualidad, en comparación con uno de
cada veinte hace tan sólo dos décadas.
[50] ¿Cómo se explica este aumento? La
primera pista que apuntó a una respuesta
llegó en 1979, cuando los científicos
informaron de la sorprendente relación
entre la prevalencia de las piedras en el
riñón a partir de la década de 1950 y el
aumento en el consumo de proteínas
animales.[51]

Sin embargo, y al igual que sucede
con todos los estudios observacionales,
los investigadores no podían probar una
relación de causa y efecto, por lo que
decidieron llevar a cabo un ensayo de
intervención. Pidieron a los sujetos que



añadieran proteína animal a su dieta
diaria, en una cantidad equivalente a la
de una lata de atún. Al cabo de dos días
de comer ese atún adicional, los niveles
de los compuestos que participan en la
formación de piedras (calcio, oxalato y
ácido úrico) se habían disparado de tal
modo que el riesgo de piedras en el
riñón aumentó en un 250 por ciento.[52]

Fíjese en que la dieta experimental
«rica» en proteínas animales se había
diseñado para recrear la ingesta de
proteínas animales del estadounidense
promedio,[53] lo que sugiere que
reducir el consumo de carne podría
reducir significativamente el riesgo de



piedras en el riñón.
En la década de 1970 ya se habían

acumulado tantas pruebas que los
investigadores empezaron a preguntarse
si las personas que sufrían de piedras en
el riñón recurrentes deberían dejar de
comer carne por completo.[54] Sin
embargo, hasta 2014 no se publicó
ningún estudio sobre el riesgo de
piedras en el riñón entre los
vegetarianos. Investigadores de la
Universidad de Oxford concluyeron que
los sujetos que no comían ningún tipo de
carne presentaban un riesgo
significativamente menor de ser
hospitalizados por piedras en el riñón y



que, para los que comían carne, cuanto
mayor fuera el consumo de la misma,
mayor era el riesgo asociado.[55]

¿Hay carne peor que otra? Se suele
aconsejar a las personas con tendencia a
formar piedras en el riñón que limiten el
consumo de carne roja, pero ¿qué pasa
con el pollo y con el pescado? No lo
supimos hasta que, también en 2014,
otro estudio comparó el salmón y el
bacalao con pechugas y hamburguesas
de pollo. Concluyó que, gramo por
gramo, el pescado podía ser ligeramente
peor que el resto de carne en términos
del riesgo para ciertas piedras en el
riñón, pero que, en general, «las



personas con tendencia a formar piedras
en el riñón deberían limitar la ingesta de
todas las proteínas animales».[56]

La mayoría de piedras en el riñón
son de oxalato de calcio, que se
endurece como un caramelo cuando la
orina se hipersatura de calcio y
oxalatos. Durante muchos años, los
médicos asumieron que, como las
piedras contienen calcio, debían
aconsejar a sus pacientes que limitasen
la ingesta del mismo.[57] Tal y como
sucede con tantas otras cosas en
medicina, la práctica clínica vuela a
ciegas sin pruebas experimentales que la
sustenten. Esto cambió con un estudio de



referencia, publicado en el New
England Journal of Medicine, que
comparó la dieta baja en calcio
tradicional con una dieta baja en
proteínas animales y sodio. Al cabo de
cinco años, el estudio concluyó que
comer menos carne y sal era el doble de
efectivo que la dieta pobre en calcio que
se prescribía tradicionalmente: el riesgo
de formar piedras en el riñón caía a la
mitad.[58]

¿Y si hablamos de reducir el
consumo de oxalatos, que aparecen
concentrados en algunas verduras? Por
suerte, un estudio reciente concluyó que
el riesgo de formar piedras en el riñón



no aumentaba con el incremento de la
ingesta de frutas y verduras. De hecho,
comer más frutas y verduras se asoció a
la reducción del riesgo,
independientemente de otros factores, lo
que significa que aumentar el consumo
de alimentos vegetales además de
limitar los de origen animal podría tener
beneficios añadidos.[59]

Otro motivo por el que reducir el
consumo de proteínas animales resulta
útil es que así se reduce la acumulación
de ácido úrico, que puede formar
cristales que se transforman en piedras
de calcio o formar piedras por sí mismo.
Las piedras de ácido úrico son el



segundo tipo más frecuente de piedras
en el riñón. Por lo tanto tiene sentido
que, para reducir el riesgo de formarlas,
intentemos no producir un exceso de
ácido úrico. Podemos conseguirlo de
dos maneras: añadiendo fármacos o
eliminando carne.[60] Aunque la
medicación que bloquea el ácido úrico,
como el alopurinol, es efectiva, también
puede tener efectos secundarios graves.
[61] Por el contrario, eliminar toda la
carne de la dieta occidental estándar
parece reducir el riesgo de
cristalización del ácido úrico en más del
90 por ciento en tan sólo cinco días.[62]

En conclusión: si la orina es más



alcalina, la probabilidad de formar
piedras disminuye. Esto ayuda a
explicar por qué comer menos carne y
más fruta y verdura parece ser tan
protector. La dieta occidental estándar
produce orina ácida. Sin embargo,
adoptar una dieta basada en alimentos
de origen vegetal alcaliniza la orina
hasta alcanzar un pH casi neutro en
menos de una semana.[63]

 



 
Figura 4*

 
Sin embargo, no todos los alimentos

de origen vegetal son alcalinizantes y no
todos los de origen animal acidifican al
mismo nivel. La puntuación LAKE
(evaluación de la carga ácida renal)



tiene en cuenta tanto la carga ácida de
los alimentos como sus raciones
habituales, para ayudar a las personas a
modificar su alimentación y prevenir así
la formación de piedras en el riñón y la
aparición de otras enfermedades
asociadas al ácido úrico, como la gota.
Tal y como puede ver en la Figura 4, el
alimento que más ácido genera es el
pescado, por ejemplo el atún, seguido
del cerdo, las aves de corral, el queso y
la ternera. Los huevos suelen producir
más ácido que la ternera, pero tendemos
a comer menos huevos que carne en una
comida. Algunos cereales pueden
contribuir más a la formación de ácido,



como el pan y el arroz, pero no la pasta,
lo que resulta interesante. Las legumbres
reducen significativamente el nivel de
ácido, pero no tanto como la fruta, aún
superada por la verdura como la reina
de los alimentos más alcalinos.[64]

Los cambios en la alimentación
pueden ser tan potentes que no sólo
ayudan a prevenir las piedras en el riñón
sino que, en ocasiones, las curan sin
necesidad de fármacos ni cirugía. Al
parecer, las piedras de ácido úrico
pueden disolverse completamente con
una combinación de comer más fruta y
verdura, limitar la ingesta de proteínas
animales y de sal y beber al menos diez



vasos de líquido al día.[65]
 
 

ANALIZAR EL PH DE LA ORINA CON
COL LOMBARDA

 
Sabemos que la dieta occidental

estándar produce ácido, mientras que las
dietas basadas en alimentos de origen
vegetal lo reducen.[66] Además de afectar
al riesgo de piedras en el riñón, las dietas
que producen ácido también pueden
producir acidosis metabólica crónica
sistémica de grado bajo[67] (un exceso de
ácido en el torrente sanguíneo), que se cree
que contribuye a la descomposición de las
fibras musculares a medida que
envejecemos.[68] ¿Cuál es la mejor manera
de determinar el nivel de ácido que genera



nuestra alimentación? Es posible que el
método más sencillo (y aburrido) sea
comprar tiras de papel para medir el pH y
orinar sobre ellas. Si no, ¿por qué no usa lo
que tiene (o debería tener) en la nevera: col
lombarda? Es uno de los alimentos más
cargados de nutrientes y, además, puede
usarse para experimentos de química
culinaria o, en este caso, urinaria.

Ponga a hervir algo de col lombarda
hasta que el agua se vuelva lila o triture col
lombarda cruda con agua y luego cuele los
restos sólidos. Orine en el lavabo y, a
continuación, vierta el caldo lila encima.
(Los lavabos de caudal bajo van mejor,
porque contienen menos agua.) Si el
líquido sigue lila o, aún peor, se vuelve
rosa, su orina es demasiado ácida. Debe
aspirar al azul. Si orina y el agua de col se
vuelve azul, su orina no es ácida, sino
neutra o incluso básica.



 
 

PREVENIR LA INGESTA EXCESIVA DE
FÓSFORO

 
El exceso de fósforo en sangre

puede aumentar el riesgo de
insuficiencia renal, insuficiencia
cardiaca, infarto de miocardio y muerte
prematura. Y parece que daña los vasos
sanguíneos y acelera el envejecimiento y
la pérdida de masa ósea.[69] Así, un
nivel elevado de fósforo parece ser un
factor de riesgo independiente para la
muerte prematura entre la población



general.[70]
El fósforo se encuentra en múltiples

alimentos de origen vegetal y animal. La
mayoría de estadounidenses consumen
aproximadamente el doble de fósforo
del que necesitan.[71] Sin embargo, no
sólo se trata de cuánto fósforo se
ingiere, sino de cuánto fósforo se
absorbe. Adoptar una alimentación
basada en alimentos de origen vegetal
permite reducir significativamente el
nivel de fósforo en sangre aunque el
nivel de ingesta se mantenga estable.
[72] Esto sucede porque el fósforo de
los alimentos de origen animal aparece
en la forma de un compuesto llamado



fosfato, que el torrente sanguíneo
absorbe con mayor facilidad que el
fitato, la forma predominante de fósforo
en los alimentos de origen vegetal.[73]
En el capítulo 4 hemos hablado de una
situación similar en el caso del hierro,
otro mineral esencial que podemos
acumular en exceso. Al cuerpo le resulta
fácil protegerse de absorber demasiado
hierro de origen vegetal, pero le cuesta
más impedir que el exceso de hierro
procedente de músculo o de sangre
(hierro hemínico) atraviese la pared
intestinal.

Sin embargo, el peor tipo de fósforo
es el que encontramos en los fosfatos



que se añaden a los alimentos. Son
compuestos de fósforo que se añaden a
las bebidas de cola y a la carne, para
intensificar su color.[74] (Sin el fosfato
añadido, la Coca-Cola sería negra como
el carbón.)[75] Menos de la mitad de la
mayoría de fósforo vegetal[76] y cerca
de las tres cuartas partes del fósforo que
se encuentra de forma natural en los
productos de origen animal llega al
torrente sanguíneo,[77] pero el fosfato
añadido puede absorberse hasta casi un
100 por cien.[78]

Los aditivos de fosfatos desempeñan
un papel especialmente importante en la
industria cárnica. Se suelen inyectar en



la carne de pollo para mejorar el color,
aumentar el peso en agua (y, así,
aumentar la rentabilidad, ya que el pollo
se vende a peso) y para reducir la
«purga», término que se utiliza para
describir el líquido que expulsa la carne
cuando envejece.[79] El problema con
este aditivo es que puede casi duplicar
el contenido en fósforo de la carne.[80]
Los fosfatos añadidos se han descrito
como un «peligro insidioso y real» para
los pacientes de riñón, porque su
capacidad para excretarlo es reducida,
[81] pero con lo que sabemos ahora
acerca del exceso de fósforo, debería
preocuparnos a todos.



En Estados Unidos se permite
inyectar la carne cruda con 11 tipos
distintos de sales de fosfato,[82] una
práctica que en Europa está prohibida
desde hace mucho tiempo,[83] porque
los fosfatos de la carne y de los
alimentos procesados se consideran
«toxinas vasculares»[84] capaces de
entorpecer la función arterial al cabo de
unas horas de haber ingerido una comida
rica en fosfatos.[85] Cuando hablamos
de carne, nos encontramos con otra
preocupación de seguridad alimentaria,
ya que añadir fosfatos puede promover
el desarrollo de la bacteria
Campylobacter, una de las principales



fuentes de intoxicación alimentaria, en
hasta un millón de veces en la purga de
la carne de pollo.[86]

Evitar el fósforo añadido en los
alimentos procesados es muy fácil: sólo
hay que evitar todo lo que contenga
ingredientes con la palabra «fosfato» en
el nombre, como el pirofosfato y el
trifosfato de sodio.[87] Resulta más
difícil determinar el contenido en
fosfatos de la carne, ya que los
productores no están obligados a revelar
los aditivos que han inyectado. El
fosfato añadido puede aparecer como
«potenciadores del sabor» o «caldo» o
no aparecer en absoluto.[88] La carne ya



contiene fosfatos de fácil absorción.
Añadir más es como hacer leña del
riñón caído. Y parece que el pollo es la
peor hacha: se llevó a cabo un estudio
en supermercados que concluyó que más
del 90 por ciento de los productos de
pollo contienen fosfatos añadidos.[89]

 
 

¿QUIÉN DETERMINA LA SEGURIDAD
DE LOS ADITIVOS ALIMENTARIOS?

 
La FDA (Food and Drug

Administration) estadounidense anunció
por fin en 2015 que planeaba la práctica
eliminación de las grasas trans de los
alimentos procesados,[90] y citó una



estimación de los CDC según la cual
podrían evitarse hasta 20.000 infartos de
miocardio si se eliminasen las grasas
parcialmente hidrogenadas.[91] Hasta el 16
de junio de 2015, las grasas trans
disfrutaban del estatus GRAS:
«generalmente reconocidas como seguras».

¿Cómo es posible que estas grasas
asesinas se hayan considerado seguras
jamás?

Adivine quién asigna la calificación de
«generalmente reconocido como seguro»?
No es ni el gobierno ni ningún organismo
científico. Son los productores. Sí, lo ha
leído bien. El productor del alimento es
quien determina si su propio producto es
seguro para el consumo humano, en un
proceso al que la FDA denomina
«autodeterminación GRAS». Lo que es
más: legalmente, los productores pueden
añadir sustancias a los alimentos sin
informar a la FDA.[92] Se estima que no se



ha informado ni a la FDA ni a la población
de unas mil decisiones sobre la seguridad
de aditivos alimentarios.[93]

Sin embargo, hay veces en que los
productores notifican a la FDA la
introducción de un aditivo nuevo. Muy
responsable por su parte, ¿no le parece? Es
de suponer que han encontrado una entidad
independiente que evalúe la seguridad de su
producto, para evitar un conflicto de
intereses económicos, ¿verdad?

Bueno, no exactamente.
El 22,4 por ciento de todas las

determinaciones GRAS de seguridad que se
presentaron voluntariamente a la FDA entre
1997 y 2012 provinieron de alguien
contratado directamente por el propio
fabricante; el 13,3 por ciento provinieron
de alguien empleado por una empresa
elegida por el fabricante y el 64,3 por
ciento provinieron de un comité elegido, o
bien por el propio fabricante, o bien por



una empresa contratada por el fabricante.
[94] ¿Ha ido sumando? Sí, las decisiones
sobre seguridad alimentaria realizadas de
forma independiente son cero.

¿Cómo puede ser que los reguladores
permitan que sean las propias empresas las
que decidan si los aditivos que utilizan son
seguros? Sólo hay que seguir el rastro del
dinero. Al parecer, tres de los grupos de
presión más importantes de Washington
trabajan para la industria alimentaria.[95]
Por ejemplo, sólo PepsiCo gastó más de 9
millones en un año para presionar al
Congreso.[96] Cuanto más profundamente
se hurga, menos sorprendente resulta que
se haya permitido que aditivos alimentarios
como las grasas trans hayan matado a miles
de personas un año tras otro.

Pero tranquilo. El fabricante afirma que
son seguras...

 



 
¿PUEDE LA DIETA PROTEGERNOS DEL
CÁNCER DE RIÑÓN?

 
En Estados Unidos, cada año se

diagnostican 64.000 nuevos casos de
cáncer renal y hay 14.000 muertes como
consecuencia del mismo.[97]
Aproximadamente el 4 por ciento de los
casos son hereditarios,[98] pero ¿qué
decir del 96 por ciento restante?

Históricamente, el tabaquismo ha
sido el único factor de riesgo aceptado
para el cáncer de riñón.[99] Las
nitrosaminas, uno de los agentes
cancerígenos presentes en el humo del



tabaco, se consideran tan perjudiciales
que incluso el llamado humo de tercera
mano constituye una preocupación. El
riesgo de fumar tabaco no acaba cuando
apagamos la colilla, ya que el humo
residual puede adherirse a las paredes y
a otras superficies.[100] Cerca de un 80
por ciento de las nitrosaminas del humo
del tabaco pueden permanecer en una
sala, incluso con ventilación normal,
[101] así que intente siempre pedir
habitaciones de no fumador cuando vaya
a un hotel. Las nitrosaminas son uno de
los motivos por los que es imposible
fumar en el interior sin poner en peligro
a los demás, incluso si no hay nadie en



ese momento. Tal y como escribió hace
poco uno de los mayores expertos en el
movimiento en defensa del control del
tabaco, «si cualquier otro producto
diseñado para el consumo humano
contuviera un agente cancerígeno tan
potente como este, lo prohibirían
inmediatamente».[102]

Cualquier otro producto, excepto
uno: la carne.

¿Sabía que un perrito caliente
contiene tantas nitrosaminas (y
nitrosamidas, similares a los agentes
cancerígenos del tabaco)[103] como
cuatro cigarrillos y que también
podemos encontrarlas en la carne fresca,



como la ternera, el pollo y el cerdo?
[104] Esto podría ayudar a explicar el
aumento de la incidencia del cáncer de
riñón durante las últimas décadas, a
pesar de que cada vez se fuma menos.

 
 

ACLARÉMONOS: NITRATOS,
NITRITOS Y NITROSAMINAS

 
Aunque la carne fresca contiene

nitrosaminas, la carne procesada o curada y
los embutidos podrían ser especialmente
perjudiciales. En Europa, el segundo
estudio prospectivo más amplio sobre la
dieta y el cáncer calculó que reducir el
consumo de carne procesada a menos de 20
gramos diarios (menos de una ración del



tamaño de una caja de cerillas) podría
prevenir más del 3 por ciento de todas la
muertes.[105] El mayor estudio de estas
características, el NIH-AARP sobre más de
500.000 estadounidenses (véase p. 97)
concluyó que la proporción de muertes
evitables podría ser aún mayor. Por
ejemplo, los investigadores sugirieron que
el 20 por ciento de las muertes de mujeres
estadounidenses por enfermedad coronaria
podrían evitarse si las que más carne
procesada comían redujeran su consumo al
equivalente de menos de una loncha de
beicon al día.[106] Parece lógico que el
Instituto Americano para la Investigación
del Cáncer recomiende «evitar la carne
procesada como el jamón, el beicon, el
salami, las salchichas de Frankfurt y las
salchichas».[107]

Los nitritos se añaden a la carne curada
como «fijadores del color» y para ayudar a
impedir el crecimiento de la bacteria del



botulismo (una enfermedad rara, pero
grave, que causa parálisis).[108] ¿Y si es
beicon «sin curar»? Lo dice claramente en
el envoltorio: «Sin nitritos ni nitratos
añadidos». Pero si estudia la letra pequeña,
es posible que vea una diminuta nota al pie
que dice algo parecido a: «Excepto los que
se dan de forma natural en el zumo de
apio». Los vegetales contienen nitratos que
pueden fermentarse para que se
transformen en nitritos, por lo que añadir
zumo de apio fermentado al beicon no es
más que una manera de añadir nitritos por la
puerta de atrás. Incluso los articulistas de la
revista Meat Science se han dado cuenta de
que los consumidores pueden percibirlo
como «incorrecto en el mejor de los casos
o engañoso en el peor».[109]

La misma fermentación que transforma
los nitratos en nitritos puede suceder
cuando consumimos verduras, por gentileza
de las bacterias de la lengua. ¿Por qué no



pasa nada con los nitratos y los nitritos
vegetales, pero asociamos al cáncer los
mismos compuestos procedentes de la
carne?[110] Porque los nitritos no son
cancerígenos por sí mismos: se vuelven
cancerígenos. Los nitritos son
perjudiciales sólo cuando se transforman
en nitrosaminas y nitrosamidas. Para
transformarse, necesitan la presencia de
aminas y de amidas, muy abundantes en los
productos de origen animal. La
transformación puede suceder en la propia
carne o en el estómago, una vez que la
hemos ingerido. En el caso de los
alimentos de origen vegetal, la vitamina C y
el resto de antioxidantes que contienen de
forma natural impiden que estos agentes
cancerígenos se formen en el cuerpo.[111]
Este proceso explicaría por qué la ingesta
de nitratos y nitritos procedentes de la
carne procesada se ha asociado al cáncer de
riñón, pero no se ha detectado un aumento



del riesgo como consecuencia de la ingesta
de nitratos o nitritos de origen vegetal.
[112]

Los nitritos de origen animal (no sólo
los procedentes de carnes procesadas) se
asociaron a un aumento del riesgo de
desarrollar un cáncer de riñón. Por el
contrario, algunas de las verduras con
mayor contenido en nitritos, como la
rúcula, la col rizada y el repollo, se
asociaron a una reducción significativa del
riesgo de desarrollar cáncer de riñón.[113]

 
 

Los riñones cargan con la
monumental responsabilidad de filtrar la
sangre durante todo el día, cada día. Es
muchísimo trabajo para dos órganos del
tamaño de puños. Son



extraordinariamente resistentes, pero no
indestructibles. Cuando empiezan a
fallar, el resto del organismo puede
empezar a fallar también: las sustancias
tóxicas que los riñones saludables sería
capaces de filtrar pueden colarse en el
torrente sanguíneo y acumularse allí.

Para mantener los riñones fuertes y
la sangre limpia, debemos reflexionar
detenidamente sobre qué comemos. La
dieta occidental estándar a base de
carne y azúcares puede dañar
progresivamente los riñones comida a
comida y obligarlos a entrar en un
estado de hiperfiltración. ¿Cuánto
duraría el motor de un automóvil si



mantuviéramos las revoluciones
permanentemente cerca de la peligrosa
línea roja? Afortunadamente, la ciencia
médica ha demostrado que podemos
reducir la carga de trabajo (y de ácido)
que soportan los riñones si adoptamos
una dieta más centrada en alimentos de
origen vegetal.



CAPÍTULO 11

No morir de cáncer de
mama

 
 
 
 
 

«Tiene cáncer de mama.»
Estas son de las palabras que más



teme oír una mujer. Y con razón. Por
ejemplo, entre las mujeres
estadounidenses es el tipo de cáncer más
frecuente después del de piel. Cada año
se diagnostican 230.000 casos de cáncer
de mama y se producen 40.000 muertes
como consecuencia del mismo.[1]

El cáncer de mama no aparece de la
noche a la mañana. El bulto que un día
nota en la ducha empezó a formarse hace
décadas. Para cuando los médicos
detectan el tumor, es posible que haya
estado presente durante cuarenta años o
más.[2] El cáncer ha crecido, madurado
y adquirido cientos de mutaciones que le
han permitido sobrevivir y crecer a



mayor velocidad a medida que intenta
esquivar al sistema inmunitario.

La temible realidad es que lo que los
médicos llaman «detección precoz» es,
en realidad, una detección tardía. Las
técnicas de imagen modernas aún no
permiten detectar el cáncer en sus
primeras fases, por lo que puede
extenderse mucho antes de que lo
detectemos. Se considera que una mujer
está «sana» hasta que presenta signos o
síntomas de cáncer de mama. Pero
¿verdaderamente podemos decir que
está sana si lleva dos décadas
albergando un tumor maligno?

Es posible que las personas que



hacen lo correcto y mejoran su
alimentación con la esperanza de
prevenir el cáncer también lo estén
tratando. Estudios de autopsias han
demostrado que hasta el 20 por ciento
de las mujeres de entre veinte y
cincuenta y cuatro años de edad que
murieron por causas no relacionadas,
como accidentes de tráfico, tenían lo que
conocemos como cáncer de mama
latente (u oculto).[3] Hay veces en que
no podemos hacer nada para prevenir el
estadio inicial de cáncer, cuando esa
primera célula normal muta y se vuelve
cancerosa. Es posible que algunos
cánceres de mama se iniciaran ya en el



útero y estén relacionados con la dieta
de la madre.[4] Por eso, es necesario
que todos elijamos una dieta y un estilo
de vida que, además de prevenir el
estadio inicial del cáncer, también
dificulte el estadio de proliferación,
durante el que crece hasta alcanzar un
tamaño suficiente para suponer una
amenaza.

La buena noticia es que,
independientemente de lo que comieran
nuestras madres o de cómo viviéramos
de niños, si adoptamos una alimentación
y un estilo de vida saludables es posible
que podamos ralentizar el ritmo de
crecimiento de cualquier cáncer latente.



En otras palabras, podemos morir con
tumores, en lugar de por tumores. Por
eso, la prevención y el tratamiento del
cáncer mediante la alimentación pueden
acabar siendo lo mismo.

Una o dos células cancerosas no le
hacen daño a nadie. Sin embargo, ¿y si
se trata de mil millones de células
cancerosas? Son las que puede llegar a
haber en un tumor[5] para cuando una
mamografía lo detecta.[6] Al igual que
la mayoría de tumores, el cáncer de
mama empieza con una sola célula, que
se divide para convertirse en dos,
cuatro, ocho... Cada vez que una célula
de cáncer de mama se divide, el tumor



dobla su tamaño.[7]
Veamos cuántas veces ha de duplicar

su tamaño un tumor diminuto para llegar
a los mil millones de células. Vaya a
buscar una calculadora. Multiplique uno
por dos. Luego, el resultado por dos. Y
siga así hasta que llegue a los mil
millones. No se preocupe. No tardará
mucho. Sólo tendrá que hacerlo 30
veces. Una única célula cancerosa sólo
necesita duplicarse 30 veces para
convertirse en mil millones.

Por lo tanto, la clave de cuán
rápidamente le diagnosticarán un cáncer
dependerá de cuánto tarden en
duplicarse las células. ¿Cuánto tarda un



tumor en duplicarse una vez? El cáncer
de mama puede tardar desde tan poco
como 25 días[8] a tanto como 1.000 días
o más.[9] En otras palabras, un tumor
puede tardar desde dos años a más de
cien en empezar a dar problemas.

En qué punto de la escala temporal
nos encontremos (entre los dos años y
los cien) puede depender, en parte, de
nuestra alimentación.

Durante la adolescencia, adopté una
dieta nefasta. Uno de mis platos
preferidos era la milanesa de ternera
frita. No es broma. Es muy posible que,
durante mi juventud, provocara la
mutación de alguna de las células del



colon o de la próstata. Sin embargo,
durante los últimos veinticinco años me
he alimentado de una forma mucho más
saludable. Espero que, incluso si inicié
un crecimiento canceroso, al menos
podré ralentizar su desarrollo si no lo
promuevo. No me importa demasiado
que me diagnostiquen cáncer dentro de
cien años. No creo que a esas alturas
siga aquí para poder preocuparme al
respecto.

La controversia actual acerca del
coste y la efectividad de las
mamografías[10] pasa por alto una
cuestión importante: por definición, la
detección precoz del cáncer de mama no



previene el cáncer de mama. Lo único
que puede hacer es detectar el ya
existente. A partir de estudios de
autopsias, hasta el 39 por ciento de las
mujeres de cuarenta años de edad ya
tienen un cáncer de mama creciendo en
su interior, pero tan pequeño que las
mamografías no pueden detectarlo.[11]
Por eso no puede esperar a que se lo
diagnostiquen para empezar a comer y a
vivir de un modo más saludable.
Debería empezar hoy mismo.

 
 

FACTORES DE RIESGO DEL CÁNCER DE
MAMA



 
El Instituto Americano para la

Investigación del Cáncer (AICR por sus
siglas en inglés) es una de las mayores
autoridades mundiales sobre dieta y
cáncer. A partir de las mejores
investigaciones disponibles, elaboró
diez recomendaciones para prevenir el
cáncer.[12] Además de no mascar
tabaco jamás, el mensaje clave sobre
alimentación era: «Las dietas que se
basan en alimentos integrales de origen
vegetal (verduras, cereales integrales,
fruta y legumbres) reducen el riesgo de
desarrollar muchos tipos de cáncer,
además de otras enfermedades».[13]



Para demostrar lo drásticamente que
las opciones de estilo de vida pueden
afectar al riesgo de desarrollar un
cáncer de mama, un equipo de
investigadores siguió durante siete años
a 30.000 mujeres posmenopáusicas sin
historia de cáncer de mama. Cumplir
con tan sólo tres de las diez
recomendaciones del AICR (limitar el
consumo de alcohol, seguir una dieta
basada en alimentos de origen vegetal y
mantener un peso corporal normal) se
asoció a una reducción del riesgo de
desarrollar cáncer de mama del 62 por
ciento.[14] Eso es. Tres sencillas
conductas saludables redujeron el riesgo



en más de la mitad.
Sorprendentemente, adoptar una

dieta basada en alimentos de origen
vegetal y caminar a diario puede
mejorar las defensas contra el cáncer en
tan sólo dos semanas. Los
investigadores vertieron gotas de sangre
de mujeres antes y después de 14 días
de vida saludable sobre células de
cáncer de mama en placas de Petri. La
sangre extraída después de que
empezaran a comer de forma más
saludable suprimió el crecimiento del
cáncer significativamente mejor y mató a
entre el 20 por ciento y el 30 por ciento
más de células cancerosas que la sangre



que se les había extraído tan sólo dos
semanas antes.[15] Los investigadores
atribuyeron el efecto a la reducción de
los niveles de la hormona IGF-1,[16]
que promueve la proliferación del
cáncer, probablemente como
consecuencia de la reducción en la
ingesta de proteínas animales.[17]

¿Qué tipo de sangre quiere en el
cuerpo? ¿Qué tipo de sistema
inmunitario prefiere tener? ¿El tipo de
sangre que deja paso libre cuando
aparecen células cancerosas nuevas, o el
que lleva a todos los rincones de su
organismo la capacidad de ralentizar su
crecimiento y detenerlas?



ALCOHOL

 
En 2010, la división de la

Organización Mundial de la Salud que
evalúa el riesgo de cáncer actualizó su
clasificación del alcohol, que pasó a ser
un agente cancerígeno definitivo para el
cáncer de mama.[18] En 2014, aclaró su
postura y afirmó que, si hablamos de
cáncer de mama, ninguna cantidad de
alcohol es segura.[19]

¿Y qué se ha hecho del «consumo
responsable»? En 2013 se publicó una
compilación de más de cien estudios
científicos sobre el cáncer de mama y el



consumo leve de alcohol (un máximo de
una bebida alcohólica al día). Los
investigadores encontraron un aumento
leve, pero estadísticamente
significativo, del riesgo de desarrollar
cáncer de mama incluso entre las
mujeres que consumían como máximo
una bebida al día (excepto, quizá, vino
tinto. Véase recuadro inferior).
Estimaron que cada año y en todo el
mundo podían atribuirse al consumo
leve de alcohol unas 5.000 muertes por
cáncer de mama.[20]

El alcohol no es cancerígeno en sí
mismo. El culpable es el acetaldehído,
uno de los productos de la



descomposición del alcohol y que puede
formarse en la boca inmediatamente
después del primer sorbo. Los
experimentos han concluido que incluso
mantener en la boca durante cinco
segundos una cucharadita de alcohol
destilado antes de escupirlo da como
resultado la producción de niveles
potencialmente cancerígenos de
acetaldehído, que, además, permanecen
en la boca durante más de diez minutos.
[21]

Si incluso un único sorbo de alcohol
puede producir niveles cancerígenos de
acetaldehído en la boca, ¿es perjudicial
usar enjuague bucal con alcohol? Los



investigadores que analizaron los
efectos de varios locutorios y enjuagues
orales concluyeron que, aunque el riesgo
es mínimo, probablemente sea mejor
evitar este tipo de productos si
contienen alcohol.[22]

 
 

EL VINO TINTO FRENTE AL VINO
BLANCO

 
El Estudio de Harvard sobre la Salud de

las Enfermeras concluyó que beber incluso
menos de una copa al día podría asociarse a
un pequeño riesgo de desarrollar cáncer de
mama.[23] Sin embargo, consumir
exclusivamente vino tinto no se asoció al



riesgo de cáncer de mama. ¿Por qué? El
vino tinto contiene un elemento que parece
suprimir la actividad de una enzima llamada
estrógeno sintetasa, que los tumores de
mama pueden usar para crear estrógenos y
alimentar su crecimiento.[24] Este
compuesto se encuentra en la piel de las
uvas negras que se utilizan para hacer el
vino tinto, lo que explica también por qué
el vino blanco no parece ofrecer la misma
protección: la piel no se utiliza en la
elaboración del vino blanco.[25]

Los investigadores concluyeron que el
vino tinto podría «paliar el elevado riesgo
de cáncer de mama asociado a la ingesta de
alcohol».[26] En otras palabras, las uvas del
vino tinto podrían contribuir a anular
algunos de los efectos cancerígenos del
alcohol. Sin embargo, podemos disfrutar de
los beneficios sin incurrir en el riesgo
asociado a las bebidas alcohólicas si
bebemos zumo de fruta o, aún mejor,



comemos uvas negras, preferiblemente con
semillas: al parecer, son las más efectivas a
la hora de suprimir la enzima estrógeno
sintetasa.[27]

Es bueno (y delicioso) saber que las
fresas,[28] las granadas[29] y el humilde
champiñón[30] también suprimen esta
enzima potencialmente cancerígena.

 
 

LA MELATONINA Y EL CÁNCER DE
MAMA

 
Durante miles de millones de años,

la vida en el planeta Tierra evolucionó
bajo condiciones de unas 12 horas de
luz solar y unas 12 horas de oscuridad.
Los seres humanos aprendieron a



controlar el fuego para cocinar hace
aproximadamente un millón de años,
pero sólo hace unos cinco mil que
usamos velas y cien que conocemos la
luz eléctrica. Es decir, nuestros
antepasados vivían la mitad de sus vidas
en la oscuridad.

Por el contrario, en la actualidad y
como consecuencia de la contaminación
lumínica por la noche, es posible que la
única Vía Láctea que vean nuestros hijos
sea la que aparece en los libros. La
iluminación eléctrica permite que
sigamos siendo productivos bien entrada
la noche, pero ¿podría ser que esta
exposición a la luz durante las horas



nocturnas tuviera efectos adversos sobre
la salud?

En filosofía, existe lo que llamamos
falacia naturalista, una argumentación
errónea en la que alguien postula que
algo es bueno sencillamente porque es
natural. Sin embargo, en biología este
argumento no es necesariamente falaz.
Las condiciones bajo las que nuestro
organismo evolucionó cuidadosamente
durante millones de años pueden aportar
información sobre cuál es nuestra
manera óptima de funcionar. Por
ejemplo, evolucionamos corriendo
desnudos en África ecuatorial. Por lo
tanto, no es de extrañar que muchos de



los seres humanos modernos tengamos
un déficit de vitamina D (la «vitamina
del sol») si vivimos en regiones
nórdicas o en países donde la cultura
dicta que las mujeres deben ir cubiertas
de la cabeza a los pies.[31]

¿Podría algo tan omnipresente como
la bombilla ser una bendición
envenenada? La glándula pineal
descansa justo en el centro del cerebro.
Es lo que solemos llamar tercer ojo.
Está conectada con los ojos de verdad y
sólo tiene una función: producir una
hormona que se llama melatonina.
Durante el día, la glándula pineal
permanece inactiva. Sin embargo,



cuando el cielo empieza a oscurecerse,
se activa y empieza a enviar melatonina
al torrente sanguíneo. Empezamos a
sentir cansancio, el nivel de alerta baja
y empezamos a pensar en acostarnos. La
secreción de melatonina suele alcanzar
el punto máximo entre las dos y las
cinco de la madrugada y se detiene al
amanecer, lo que es una de las señales
de que es hora de despertarse. El nivel
de melatonina en sangre es una de las
maneras en que los órganos internos
saben qué hora es. Es una de las
manillas del reloj circadiano interno.
[32]

Además de regular el sueño, se cree



que la melatonina desempeña otra
función crucial: eliminar el crecimiento
del cáncer. Es como si la melatonina
pusiera a dormir las células cancerosas,
noche tras noche.[33] Investigadores del
Hospital Brigham and Women de
Boston, y de otros lugares, quisieron
averiguar si esta función podría
aplicarse a la prevención del cáncer de
mama y tuvieron la ingeniosa idea de
estudiar a mujeres ciegas. Creían que,
como las mujeres ciegas no pueden ver
la luz del sol, sus glándulas pineales
secretarían melatonina sin cesar. Y,
ciertamente, concluyeron que las
mujeres ciegas podrían tener la mitad de



probabilidades de desarrollar cáncer de
mama que las que conservan la visión.
[34]

Por el contrario, parece que las
mujeres que interrumpen la producción
de melatonina trabajando por la noche
presentan un mayor riesgo de desarrollar
cáncer de mama.[35] Incluso vivir en
una calle especialmente iluminada
podría afectar al riesgo. Estudios que
han cotejado fotos nocturnas tomadas
por satélite con la incidencia del cáncer
de mama han concluido que las personas
que viven en barrios más iluminados
tienden a presentar un mayor riesgo de
cáncer de mama.[36],[37],[38] Por lo



tanto, probablemente sea mejor dormir
con las luces apagadas y las persianas
bajadas, aunque hay pocas pruebas
acerca de la efectividad de tomar estas
medidas.[39]

La producción de melatonina puede
medirse a partir de la cantidad de
melatonina que excretamos con la
primera orina de la mañana. Y,
efectivamente, las mujeres con la
secreción más elevada presentaban los
menores índices de cáncer de mama.[40]
Además de minimizar la exposición a la
luz durante la noche, ¿podemos hacer
algo para fomentar la producción de
melatonina? Parece ser que sí. En 2005,



investigadores japoneses informaron de
la relación entre un consumo elevado de
alimentos de origen vegetal y niveles
superiores de melatonina en la orina.
[41] ¿Hay algún alimento capaz de
reducir la producción de melatonina y,
por lo tanto, de aumentar quizás el
riesgo de desarrollar un cáncer de
mama? No lo supimos hasta que en 2009
se publicó un amplio estudio sobre dieta
y melatonina. Investigadores de la
Universidad de Harvard preguntaron a
casi 1.000 mujeres acerca de su
consumo de 38 alimentos o grupos de
alimentos distintos y midieron sus
niveles de melatonina matutinos. La



carne fue el único alimento cuyo
consumo se asoció significativamente a
una reducción de la producción de la
melatonina, aunque aún se desconocen
los motivos.[42]

Por lo tanto, para minimizar la
alteración de la producción de la
melatonina podemos bajar las persianas
por la noche, comer más fruta y verdura
y comer menos carne.

 
 

EJERCICIO FÍSICO Y CÁNCER DE
MAMA

 
La actividad física se considera una



medida preventiva prometedora contra el
cáncer de mama,[43] no sólo porque ayuda
a controlar el peso, sino porque el
ejercicio tiende a reducir el nivel de
estrógenos circulantes.[44] Cinco horas
semanales de ejercicio aeróbico vigoroso
pueden reducir la exposición a estrógenos
y progesterona en un 20 por ciento
aproximadamente.[45] ¿Hay que hacer tanto
ejercicio para conseguir ese efecto
protector?

Aunque el ejercicio físico suave se ha
asociado a un menor riesgo para otros tipos
de cáncer, cuando hablamos del de mama
parece que los paseos no dan la talla.[46]
Ni siquiera una hora diaria de actividades
como bailar lentamente o de desempeñar
tareas domésticas suaves parecen ser útiles.
[47] Según el mayor estudio publicado
hasta la fecha acerca de este tema, sólo las
mujeres que hicieron ejercicio hasta sudar
durante cinco veces o más a la semana



consiguieron un efecto protector
significativo.[48] Por otro lado, parece que
la actividad moderadamente intensa podría
ofrecer los mismos beneficios que el
ejercicio vigoroso.[49] Caminar a buen
ritmo durante una hora diaria se considera
ejercicio físico de intensidad moderada,
pero no se puso a prueba hasta que un
estudio de 2013 concluyó que,
efectivamente, caminar una hora o más al
día se asocia a una reducción significativa
del cáncer de mama.[50]

Darwin tenía razón: sobreviven los que
están más fuertes y más en forma. Así que
¡a ponerse en forma!

 
 

AMINAS HETEROCÍCLICAS
 

En 1939, un artículo titulado



«Presence of Cancer-Producing
Substances in Roasted Food» (Presencia
de sustancias cancerígenas en la comida
asada) informó de un hallazgo curioso.
Un investigador describía que había
podido inducir cáncer de mama en
ratones pintándoles la cabeza con
extractos de músculo de caballo asado.
[51] Desde entonces, estas sustancias
cancerígenas se han identificado como
aminas heterocíclicas (AHC), que el
Instituto Nacional contra el Cáncer
describe como «sustancias químicas que
se forman cuando la carne, incluyendo la
de ternera, cerdo, pescado y aves de
corral, se cocina a alta temperatura».



[52] Los métodos de cocción a alta
temperatura son asar a la brasa, a la
plancha o al horno y freír.
Probablemente, la manera más segura de
comer carne sea hervirla. Las personas
que comen carne que no ha superado en
ningún momento los 100 °C excretan
orina y heces significativamente menos
dañinas para el ADN que quienes comen
carne cocinada con métodos secos y a
temperaturas más elevadas.[53] Esto
significa que tienen menos sustancias
mutagénicas circulando por la sangre y
en contacto con el colon. Por otro lado,
asar pollo al horno durante tan sólo
quince minutos a unos 175 °C lleva a la



producción de AHC.[54]
Estos agentes cancerígenos se

forman en una reacción química a altas
temperaturas que se desencadena en
algunos de los componentes del tejido
muscular de la carne. (La ausencia de
algunas de estas sustancias en las
plantas podría explicar por qué las
hamburguesas vegetarianas no contienen
AHC detectables.)[55] Cuanto más
tiempo se cocine la carne, más AHC se
forman. Este proceso explicaría por qué
comer carne muy hecha se asocia a un
mayor riesgo de cáncer de mama, colon,
esófago, pulmón, páncreas, próstata y
estómago.[56] Esto da lugar a una



situación que la Harvard Health Letter
calificó de «paradoja» de la
preparación de la carne: comer carne
muy hecha reduce el riesgo de contraer
intoxicaciones alimentarias (véase
capítulo 5),[57] pero comer carne
demasiado hecha puede aumentar el
riesgo de ingerir agentes cancerígenos.

Que las aminas heterocíclicas
provoquen cáncer en roedores no
significa que provoquen cáncer en las
personas. Sin embargo, en este caso
concreto, parece que las personas somos
aún más susceptibles. El hígado de los
roedores ha demostrado tener una
capacidad extraordinaria para depurar



el 99 por ciento de las AHC que los
científicos les obligaban a ingerir
mediante sonda orogástrica.[58] En
2008, los investigadores descubrieron
que el hígado de personas que habían
comido pollo asado sólo era capaz de
depurar aproximadamente el 50 por
ciento de estos agentes cancerígenos,
por lo que cabe pensar que el riesgo de
desarrollar un cáncer es mucho mayor
de lo que se había creído hasta la fecha
y a partir de los experimentos con ratas.
[59]

Se cree que los agentes cancerígenos
que contiene la carne cocinada explican
por qué, tal y como informó el Proyecto



de Estudio sobre el Cáncer de Mama de
Long Island en 2007, las mujeres que
consumen más carne asada, ahumada o
hecha a la barbacoa a lo largo de sus
vidas pueden presentar un riesgo hasta
un 47 por ciento superior de desarrollar
un cáncer de mama.[60] Y el Estudio
sobre la Salud de la Mujer de Iowa
concluyó que las que comían el beicon,
el bistec y las hamburguesas «muy
hechas» tenían casi cinco veces más
probabilidades de contraer un cáncer de
mama que las que preferían la carne
poco hecha o al punto.[61]

Para ver qué sucedía en el interior
de los senos, los investigadores



entrevistaron a mujeres que iban a
practicarse una operación de reducción
de mamas acerca de sus métodos de
preparación de la carne y pudieron
relacionar el consumo de carne frita con
el nivel de daño en el ADN detectado en
el tejido mamario de las mujeres;[62] el
tipo de daño que, potencialmente, puede
provocar que una célula normal mute y
se vuelva cancerosa.[63]

Las AHC parecen ser capaces tanto
de iniciar como de promover el
crecimiento del cáncer. Se descubrió
que la PhIP, una de las AHC más
abundantes en la carne cocinada, ejerce
un efecto muy potente y parecido al de



los estrógenos, con lo que alimenta el
crecimiento de las células del cáncer de
mama humano casi con la misma fuerza
que el estrógeno puro,[64] que acelera
el desarrollo de la mayoría de los
tumores humanos. De todos modos, este
resultado se basó en experimentos en
placas de Petri. ¿Cómo sabemos que los
agentes cancerígenos llegan a los
conductos de las mamas humanas, donde
se inician la mayoría de tumores
mamarios? No lo sabíamos, hasta que
los investigadores midieron los niveles
de PhIP en la leche materna de mujeres
no fumadoras. (El humo del tabaco
también contiene AHC.)[65] En este



estudio, se detectó PhIP en la leche de
mujeres que comían carne en la misma
concentración que se sabe que aumenta
significativamente el crecimiento de las
células de cáncer de mama.[66] No se
hallaron trazas de PhIP en la leche
materna de una de las participantes, que
era vegetariana.[67]

Un estudio que comparó los niveles
de PhIP en el cabello llegó a
conclusiones similares. Se detectó la
sustancia en las muestras de cabello de
las seis personas omnívoras que
participaron, pero sólo en una de las
seis que eran vegetarianas.[68]
(También podemos encontrar AHC en



los huevos fritos.)[69]
El organismo puede depurar

rápidamente estas toxinas cuando se
interrumpe la exposición a las mismas.
De hecho, los niveles de PhIP en la
orina pueden caer hasta cero al cabo de
24 horas sin comer carne.[70] Por lo
tanto, si es una de las personas que
practica los «lunes sin carne», el nivel
de PhIP en su organismo podría ser
indetectable el martes por la mañana. De
todos modos, la dieta no es la única
fuente de PhIP. Los niveles de AHC en
vegetarianos fumadores pueden ser muy
similares a los de los omnívoros no
fumadores.[71]



La amina heterocíclica PhIP no sólo
es lo que llamamos un agente
cancerígeno completo, capaz tanto de
desencadenar un cáncer como de
promover su proliferación, sino que
parece que también podría facilitar su
diseminación. El desarrollo del cáncer
sigue tres fases principales: 1) inicio,
que es el daño irreversible al ADN que
arranca el proceso; 2) promoción, o
crecimiento y división de la célula
cancerosa inicial hasta la formación del
tumor; y 3) avance, que puede incluir la
invasión cancerosa del tejido sano que
rodea al tumor y la metástasis (o
extensión) a otras área del cuerpo.



Los científicos pueden determinar lo
invasivo, o agresivo, que es un cáncer
concreto introduciendo células
cancerosas en un instrumento llamado
cámara de invasión. Colocan células
cancerosas en uno de los lados de una
membrana porosa y, entonces, miden su
capacidad para penetrar y extenderse
por la misma. Cuando los investigadores
colocaron células de cáncer de mama
metastásicas extraídas a una mujer de
cincuenta y cuatro años de edad en una
cámara de invasión, relativamente pocas
pudieron atravesar la barrera. Por el
contrario, tan sólo 72 horas después de
haber añadido PhIP a la cámara, las



células se volvieron más invasivas y
atravesaron la membrana a un ritmo
acelerado.[72]

Por lo tanto, la PhIP en la carne es
un agente cancerígeno que golpea por
triplicado y que, al parecer, interviene
en todas las etapas del desarrollo del
cáncer de mama. Sin embargo, evitarla
no es nada fácil si seguimos una dieta
occidental estándar. Tal y como
manifiestan los investigadores, «resulta
difícil evitar la exposición a la PhIP,
porque se halla en la mayoría de carnes
cocinadas de consumo habitual,
especialmente en el pollo, la ternera y el
pescado».[73]



 
 

COLESTEROL
 

¿Recuerda que hace unas páginas le
he hablado del Instituto Americano para
la Investigación del Cáncer? Un estudio
concluyó que, al parecer, si se seguían
sus directrices para prevenir el cáncer,
no sólo se reducía el riesgo de
desarrollar cáncer de mama, sino
también el de enfermedad coronaria.[74]
Lo que es más, adoptar una alimentación
más saludable para prevenir el cáncer
no sólo podría prevenir la enfermedad
coronaria, sino que comer para prevenir



la enfermedad coronaria también podría
ayudar a prevenir el cáncer. ¿Por qué?
Uno de los motivos es que el colesterol
podría intervenir en el desarrollo y el
avance del cáncer de mama.[75]

Parece que el cáncer se alimenta de
colesterol. El colesterol LDL estimula el
crecimiento de las células de cáncer de
mama en placas de Petri. En pocas
palabras: devoran el colesterol «malo».
Los tumores pueden absorber tanto
colesterol que los niveles de colesterol
en sangre de los pacientes de cáncer
tienden a caer a medida que el cáncer
crece.[76] No es una buena señal, ya
que la supervivencia de los pacientes



tiende a bajar a medida que la captación
de colesterol aumenta.[77]

Se cree que el cáncer usa el
colesterol para fabricar estrógeno o para
apuntalar las membranas tumorales y
ayudar así al cáncer a migrar e invadir
más tejidos.[78] En otras palabras, los
tumores de mama podrían aprovechar
los niveles elevados de colesterol
circulante para alimentar y acelerar su
propio crecimiento.[79] El ansia del
cáncer por el colesterol es tal que las
empresas farmacéuticas han valorado
usar el colesterol LDL como un caballo
de Troya con el que introducir fármacos
antitumorales en las células cancerosas.



[80]
Aunque los datos son

contradictorios, el mayor estudio sobre
cáncer y colesterol que se ha llevado a
cabo hasta la fecha (ha incluido a más
de un millón de participantes) concluyó
que el riesgo de cáncer en las mujeres
con niveles de colesterol superiores a
240 era un 17 por ciento más elevado
que el de las mujeres cuyo nivel de
colesterol no llegaba a 160.[81] Si
reducir el colesterol puede ayudar a
reducir el riesgo de cáncer de mama,
¿por qué no tomar estatinas, los
medicamentos que reducen el
colesterol?



Las estatinas ofrecieron resultados
prometedores en estudios en placas de
Petri, pero los resultados de estudios
poblacionales que han comparado la
incidencia de cáncer de mama entre
usuarias de estatinas y no usuarias no
han sido concluyentes. Algunos sugerían
que las estatinas reducían el riesgo de
cáncer de mama, mientras que otros
sugerían que el riesgo aumentaba. De
todos modos, la mayoría de estudios
eran relativamente a corto plazo. La
mayoría consideraban que cinco años
equivalía a un uso de estatinas a largo
plazo, pero hay que tener en cuenta que
el cáncer de mama puede tardar décadas



en desarrollarse.[82]
El primer gran estudio sobre el

riesgo de cáncer de mama asociado al
uso de estatinas durante diez años o más
se publicó en 2013 y concluyó que las
mujeres que habían tomado estatinas
durante una década o más tenían el
doble del riesgo de desarrollar los dos
tipos de cáncer de mama infiltrante más
frecuentes: carcinoma ductal invasivo y
carcinoma lobular invasivo.[83] Los
fármacos contra el colesterol
multiplicaban el riesgo por dos. De
confirmarse estas conclusiones, las
repercusiones para la salud pública
serían inmensas: sólo en Estados



Unidos, aproximadamente una de cada
cuatro mujeres mayor de cuarenta y
cinco años podría estar tomando
estatinas.[84]

La primera causa de muerte entre las
mujeres es la enfermedad coronaria, no
el cáncer de mama, por lo que las
mujeres necesitan mantener bajos los
niveles de colesterol. Sin embargo, es
muy probable que puedan conseguirlo
sin necesidad de medicarse si adoptan
una dieta lo suficientemente saludable y
basada en alimentos de origen vegetal. Y
algunos podrían ofrecer una protección
especialmente sólida.

 



 
COMER PLANTAS PARA PREVENIR (Y

TRATAR) EL CÁNCER DE MAMA
 

Hace poco, recibí una nota muy
conmovedora de Bettina, una mujer que
llevaba tiempo siguiendo mi trabajo en
<NutritionFacts.org>. Le habían
diagnosticado un cáncer de mama «triple
negativo» de estadio II; el más difícil de
tratar. Llevaba ocho meses en
tratamiento, que había incluido cirugía,
quimioterapia y radioterapia. El
diagnóstico de cáncer de mama ya es
muy estresante en sí mismo, pero un
régimen de tratamiento tan riguroso



puede multiplicar la ansiedad y la
depresión.

Sin embargo, Bettina aprovechó la
experiencia para efectuar cambios
positivos en su vida. Después de mirar
algunos de mis vídeos, empezó a comer
de forma más saludable y siguió muchas
de las recomendaciones que encontrará
en este capítulo para prevenir la
reaparición del cáncer, como comer más
brócoli y semillas de lino. Buenas
noticias: Bettina lleva más de tres años
libre del cáncer.

Dada la gran cantidad de estudios
que leo, a veces me olvido de que las
estadísticas se refieren a la vida de



personas reales. Historias como las de
Bettina me ayudan a poner cara a los
datos y los números, que pueden ser muy
fríos. Cuando gente de verdad hace
cambios de verdad, pueden ver
resultados de verdad.

Por desgracia, incluso después de un
diagnóstico de cáncer de mama, la
mayoría de mujeres no adoptan los
cambios dietéticos que podrían
ayudarlas más, como comer menos carne
y más fruta y verdura.[85] Quizá no
saben (o sus médicos no se lo han dicho)
que un estilo de vida saludable podría
aumentar sus probabilidades de
sobrevivir. Por ejemplo, un estudio



sobre casi 1.500 mujeres concluyó que
cambios conductuales
extraordinariamente sencillos, como
comer cinco o más raciones diarias de
fruta y verdura y caminar durante 30
minutos seis veces a la semana, se
asociaban a una ventaja de
supervivencia significativa. Quienes
seguían estas recomendaciones parecían
reducir a la mitad el riesgo de morir de
cáncer dos años tras el diagnóstico.[86]

Las historias como la de Bettina
ayudan a que las estadísticas resulten
más emotivas, pero debemos basarnos
en la ciencia. Con el tiempo, decidir qué
comer y cómo alimentar a nuestra



familia puede ser cuestión de vida o
muerte. ¿Qué mejor manera de decidir
que basarnos en la mejor ciencia
disponible?

 
 

FIBRA
 

No consumir la fibra suficiente
también puede ser un factor de riesgo
para el cáncer de mama. Investigadores
de la Universidad de Yale, entre otros,
descubrieron que las mujeres
premenopáusicas que ingerían más de
seis gramos de fibra soluble al día (el
equivalente a 240 gramos de judías)



tenían un 62 por ciento menos de
probabilidades de desarrollar cáncer de
mama que las que consumían menos de
unos cuatro gramos al día. Los
beneficios de la fibra se hacían aún más
evidentes en relación con los tumores
mamarios con receptores de estrógenos
negativos, que son más difíciles de
tratar: las mujeres premenopáusicas que
seguían una dieta rica en fibra tenían un
85 por ciento menos de probabilidades
de desarrollar este tipo de cáncer de
mama.[87]

¿Cómo llegaron a esta cifra? El
estudio de Yale fue lo que se conoce
como Estudio de Casos y Controles. Los



científicos compararon las dietas
pasadas de mujeres que tenían cáncer de
mama (casos) con las dietas pasadas de
mujeres de características similares que
no tenían cáncer de mama (controles),
para intentar determinar si las dietas de
las mujeres que habían desarrollado la
enfermedad tenían algún elemento
característico. Vieron que algunas de las
mujeres con cáncer de mama referían
comer significativamente menos fibra
soluble, en promedio, que las que no
tenían cáncer. Por lo tanto, la fibra
soluble podía resultar ser protectora.

Las mujeres del estudio no obtenían
la fibra de suplementos dietéticos, sino



de comida. Sin embargo, esto podría
significar que comer más fibra no es más
que una prueba de que las mujeres sin
cáncer comen más alimentos de origen
vegetal, los únicos que contienen fibra
de forma natural. Por lo tanto, podría ser
que la fibra no fuera el ingrediente
activo y que los alimentos de origen
vegetal ofrezcan protección por algún
otro motivo. «Por otro lado —dijeron
los investigadores—, un mayor consumo
de fibra de origen vegetal [...] podría
reflejar un menor consumo de alimentos
de origen animal...».[88] En otras
palabras, quizá no era tanto de qué
comían más, sino de qué comían menos.



El motivo por el que la ingesta elevada
de fibra se asocia a menos cáncer de
mama podría ser, o la mayor cantidad de
judías..., o la menor cantidad de
salchichas.

Sea como sea, un análisis de otros
doce estudios de controles y casos de
cáncer de mama llegó a resultados
similares, donde un riesgo menor de
cáncer de mama se asociaba a
indicadores de ingesta de fruta y
verdura, como ingesta de vitamina C, y
un riesgo mayor de cáncer de mama se
asociaba a una ingesta mayor de grasas
saturadas (un indicador de la ingesta de
carne, lácteos y alimentos procesados).



Según estos mismos estudios, cuantos
más alimentos integrales comamos,
mejor para nuestra salud. Cada 20
gramos de fibra ingeridos a diario se
asociaron a una reducción del 15 por
ciento de desarrollar cáncer de mama.
[89]

Los estudios de casos y controles
tienen un problema: dependen de que los
sujetos recuerden qué han comido, lo
que introduce la posibilidad de lo que se
conoce como «sesgo de recuerdo». Por
ejemplo, si las mujeres con cáncer de
mama tienen más tendencia a recordar
selectivamente los alimentos poco
saludables que ingirieron, este sesgo



podría inflar artificialmente la
correlación entre comer determinados
alimentos y el riesgo de cáncer. Los
estudios de cohorte prospectivos evitan
este problema, porque siguen a un grupo
(cohorte) de mujeres sanas y a sus dietas
a partir del inicio del estudio
(prospectivamente), para, con el tiempo,
ver quién desarrolla cáncer y quién no.
Una compilación de diez estudios de
cohorte prospectivos sobre el cáncer de
mama y la ingesta de fibra obtuvo
resultados similares a los de la docena
de estudios de casos y controles que
acabamos de mencionar: una reducción
del 14 por ciento del riesgo de



desarrollar cáncer de mama por cada 20
gramos de fibra ingeridos al día.[90]
Aun así, es posible que la relación entre
más fibra y menos cáncer de mama no
sea una línea recta. El riesgo de
desarrollar un cáncer de mama podría
no descender significativamente si no se
alcanza un consumo mínimo de 25
gramos de fibra diarios.[91]

Por desgracia, la mujer
estadounidense media no alcanza los 15
gramos de fibra diarios, es decir,
aproximadamente la mitad de cantidad
mínima recomendada.[92] Es posible
que incluso el vegetariano
estadounidense promedio ingiera



únicamente unos 20 gramos diarios.[93]
Sin embargo, los vegetarianos más sanos
pueden llegar a ingerir unos 37 gramos
diarios en promedio y los veganos unos
46 gramos.[94] Por su parte, las dietas
basadas en alimentos integrales de
origen vegetal que se usan
terapéuticamente para hacer retroceder
enfermedades crónicas pueden
proporcionar más de 60 gramos de fibra
al día.[95]

 
 

MONDAR EL CÁNCER DE MAMA
 

«¿Una manzana al día al oncólogo



avía?», se preguntaba un estudio publicado
en Annals of Oncology y cuyo objetivo era
determinar si comer una manzana (o más)
al día se asocia a una reducción del riesgo
de desarrollar cáncer. Resultados: en
comparación con personas que comían
menos de una manzana al día de media,
quienes sí lo hacían tenían un riesgo un 24
por ciento más bajo de desarrollar cáncer
de mama además de un riesgo
significativamente menor de desarrollar
cáncer de ovarios, de laringe y colorrectal.
La asociación protectora se mantuvo
incluso cuando se tuvo en cuenta la ingesta
de verduras y otras frutas, lo que sugiere
que el consumo de una manzana diaria era
más que un mero indicador de dieta
saludable.[96]

Se asume que la protección contra el
cáncer que ofrecen las manzanas tiene que
ver con sus propiedades antioxidantes. Los
antioxidantes de las manzanas se



concentran en la piel, lo que parece muy
lógico: la piel es la primera línea de
defensa de la fruta ante el mundo exterior.
Si se expone la pulpa, se vuelve marrón (se
oxida) al cabo de tan sólo unos momentos.
La capacidad antioxidante de la piel puede
ser entre dos (Golden Delicious) y seis
veces (Idared) mayor que la de la pulpa.[97]

Además de proteger contra el primer
asalto de los radicales libres al ADN, el
extracto de manzana parece ser capaz de
suprimir el crecimiento en placas de Petri
de las células de cáncer de mama con
receptores de estrógenos positivos y
negativos.[98] Cuando investigadores de mi
alma mater, la Universidad de Cornell,
vertieron por separado gotas de extractos
de piel y de pulpa procedentes de las
mismas manzanas sobre las células
cancerosas, el de piel fue diez veces más
efectivo a la hora de detener el crecimiento
del cáncer.[99]



Los investigadores encontraron algo en
la piel de las manzanas orgánicas (es de
suponer que también está presente en la de
las manzanas convencionales) que parece
ser capaz de reactivar un gen supresor de
tumores llamado Maspin (acrónimo inglés
para inhibidor de la proteasas de la serina
mamaria). El Maspin es una de las
herramientas que el organismo utiliza para
mantener alejado al cáncer de mama. Las
células cancerosas encuentran el modo de
desactivarlo, pero, al parecer, la piel de la
manzana puede activarlo otra vez. Los
investigadores concluyeron que «no
deberíamos eliminar la piel de manzana de
nuestra dieta».[100]

 
 

PONERSE VERDE PARA PREVENIR EL
CÁNCER DE MAMA



 
Antes he mencionado el estudio de

2007 en Long Island que relacionó el
riesgo de desarrollar cáncer de mama
con las aminas heterocíclicas que se
forman al cocinar la carne. El estudio
concluyó que las mujeres mayores que a
lo largo de toda su vida habían
consumido más carne a la brasa, a la
barbacoa o ahumada presentaban un
riesgo de contraer cáncer de mama un 47
por ciento más elevado. El de las que
consumían más carne y también menos
fruta y verdura, era un 74 por ciento más
elevado.[101]

Aunque una dieta pobre en fruta y



verdura podría no ser más que un
indicador de hábitos poco saludables en
general, cada vez hay más pruebas que
indican que los alimentos de origen
vegetal podrían contener algo que
protege activamente contra el cáncer de
mama. Por ejemplo, las verduras
crucíferas, como el brócoli, aumentan la
actividad de las enzimas purificadoras
del hígado. La investigación ha
demostrado que si comemos brócoli y
coles de Bruselas eliminamos la cafeína
más rápidamente, lo que significa que si
comemos muchas verduras crucíferas,
necesitaremos tomar más café para
conseguir el mismo nivel de alerta, ya



que el hígado (el purificador del
organismo) estará muy activo.[102]
¿Funcionaría este mecanismo también
con los agentes cancerígenos de la carne
cocinada?

Un equipo de investigadores dio de
comer carne frita a personas no
fumadoras. Entonces, midieron los
niveles de aminas heterocíclicas
circulantes en el organismo con un
análisis de orina. Durante dos semanas,
los participantes en el estudio añadieron
unos 1.400 gramos diarios de brócoli y
coles de Bruselas a sus dietas y luego
ingirieron la misma comida a base de
carne frita. A pesar de que habían



ingerido la misma cantidad de agentes
cancerígenos, los niveles en la orina
fueron significativamente menores, lo
que coincidiría con un aumento de la
capacidad purificadora del hígado
gracias al brócoli.[103]

A continuación sucedió algo
inesperado. Los sujetos dejaron de
comer las verduras adicionales y, dos
semanas más tarde, volvieron a comer el
plato de carne. La hipótesis era que la
capacidad de purificar los agentes
cancerígenos habría vuelto a la
normalidad. Por el contrario, la función
hepática de los sujetos seguía aumentada
incluso semanas después.[104] Esto



sugiere que acompañar el filete con un
buen puñado de brócoli no sólo podría
reducir la exposición a los agentes
cancerígenos, sino que comer verdura
días o incluso semanas antes de la gran
barbacoa podría ayudarnos a reforzar
las defensas. De todos modos, es
posible que lo más saludable sea optar
por la hamburguesa vegetal, ya que así
no habrá aminas heterocíclicas que
eliminar.[105]

Entonces, ¿las mujeres que ingieren
mucha verdura de hoja verde tienen
menos probabilidades de desarrollar
cáncer de mama? Un estudio sobre
50.000 mujeres afroamericanas (un



sector demográfico que, por desgracia,
no se suele tener en cuenta en la
investigación médica, pero que tiende a
comer más verduras de forma habitual)
concluyó que las que comían dos o más
raciones de verdura al día presentaban
un riesgo significativamente menor de un
tipo de cáncer de mama especialmente
difícil de tratar, el de receptores de
estrógeno y progesterona negativos.
[106] El brócoli parecía ser
especialmente protector en las mujeres
premenopáusicas, pero el consumo de
repollo se asoció a un menor riesgo de
cáncer de mama a cualquier edad.[107]

 



 
LAS CÉLULAS MADRE DEL CÁNCER DE
MAMA

 
¿Y si ya está combatiendo el cáncer

de mama o está en remisión? Las
verduras de hoja verde también pueden
protegerlo. A lo largo de los últimos
diez años, los científicos han
desarrollado una nueva teoría de la
biología del cáncer a partir de la función
que desempeñan las células madre. Las
células madre son, básicamente, las
materias primas del organismo, las
«madres» a partir de las que se generan
todas las células con funciones



especializadas. En consecuencia,
constituyen una parte fundamental del
sistema de reparación del cuerpo y
participan en la regeneración de la piel,
los huesos y la musculatura. El tejido
mamario tiene muchas células madre en
reserva, que durante el embarazo se
utilizan para crear nuevas glándulas
mamarias que producirán la leche
materna.[108] Sin embargo, y a pesar de
lo milagrosas que son, la propia
inmortalidad de las células madre puede
volverse en contra de nosotros. Si se
vuelven cancerosas, en lugar de
reconstruir órganos pueden construir
tumores.[109]



Es posible que las células madre
cancerosas sean el motivo por el que el
cáncer de mama puede regresar incluso
veinticinco años después de haber sido
eliminado con éxito la primera vez.[110]
Cuando nos dicen que ya no tenemos
cáncer, puede ser que los tumores hayan
desaparecido, pero si quedan células
madre cancerosas podrían volver
incluso muchos años más adelante. Por
desgracia, podría ser que alguien que
lleva diez años sin rastro de cáncer y se
considera curado esté, en realidad, en
remisión. Puede haber células madre
cancerosas latentes, aguardando el
momento de reactivarse.



La batería actual de sofisticados
tratamientos de quimio y radioterapia se
basan en modelos animales. El éxito de
un tratamiento concreto suele medirse a
partir de su capacidad para reducir
tumores en roedores..., pero las ratas de
laboratorio no viven más de dos o tres
años. Es posible que los investigadores
hayan conseguido reducir el tamaño de
los tumores, pero que aún queden
células madres latentes y capaces de
reconstruir lentamente tumores nuevos a
lo largo de los años siguientes.[111]

Lo que necesitamos es cortar el
cáncer de raíz. Necesitamos diseñar
tratamientos cuyo objetivo vaya más allá



de reducir el tamaño del tumor y apunte
a lo que se ha llamado el «corazón
palpitante del tumor»:[112] las células
madres cancerosas.

Y ahí es donde el brócoli podría
resultar útil.

El sulforafano es un componente
dietético de las verduras crucíferas,
como el brócoli, y ha demostrado ser
capaz de eliminar la capacidad para
formar tumores de las células madre del
cáncer de mama.[113] Esto significa
que, si está en remisión, comer mucho
brócoli podría, en teoría, ayudarle a
prevenir el regreso del cáncer. (Digo en
teoría, porque los resultados se



obtuvieron en una placa de Petri.)
Para ser realmente útil en la lucha

contra el cáncer, es necesario que el
sulforafano pase al torrente sanguíneo
después de que hayamos comido
brócoli. Entonces, tendría que
acumularse en el tejido mamario hasta
alcanzar la misma concentración que
consiguió anular las células madre
cancerosas en el laboratorio. ¿Es eso
posible? Un innovador grupo de
investigación en la Universidad Johns
Hopkins se propuso averiguarlo.
Pidieron a mujeres que iban a someterse
a una reducción de mamas que bebieran
zumo de brotes de brócoli una hora antes



de la operación. Y, como esperaban, tras
diseccionar el tejido mamario después
de la cirugía encontraron indicios de una
acumulación significativa de
sulforafano.[114] En otras palabras,
ahora sabemos que los nutrientes
anticancerígenos que contiene el brócoli
consiguen llegar al sitio adecuado una
vez que nos los metemos en la boca.

Para que el sulforafano se acumule
en el tejido mamario en las
concentraciones que parecen suprimir
las células madre cancerosas habría que
comer, como mínimo, unos 115 gramos
de brotes de brócoli al día.[115] Puede
comprarlos en el mercado, pero



cultivarlos en casa es barato y sencillo.
Pueden ser algo picantes, por lo que a
mí me gusta usarlos en ensalada, lo que
reduce la intensidad del sabor.

Aún no se han llevado a cabo
ensayos clínicos aleatorizados para ver
si las supervivientes de cáncer de mama
que comen brócoli sobreviven más que
las que no, pero como comer brócoli y
otras crucíferas ofrece múltiples
beneficios y ningún efecto adverso, se lo
recomiendo a todo el mundo.

 
 

SEMILLAS DE LINO
 



Las semillas de lino fueron uno de
los primeros alimentos en ser
considerados saludables y son
apreciadas por sus propiedades
curativas desde, como mínimo, la
antigua Grecia, cuando Hipócrates
escribió acerca de su uso para tratar a
pacientes.[116]

Conocidas por ser una de las fuentes
vegetales más ricas de ácidos grasos
omega-3, las semillas de lino se
distinguen verdaderamente por su
contenido en lignanos. Aunque todo el
reino vegetal contiene lignanos, su
concentración en las semillas de lino es
unas cien veces superior a la de otros



alimentos.[117] ¿Qué son los lignanos?
Los lignanos son fitoestrógenos que

pueden amortiguar los efectos del
estrógeno del propio organismo. Por eso
se considera a las semillas de lino un
tratamiento de primera línea para el
dolor de mamas menstrual.[118] En
términos de cáncer de mama, comer
aproximadamente una cucharada de
semillas de lino molidas puede alargar
el ciclo menstrual de una mujer en
aproximadamente un día.[119] Esto
significa que, a lo largo de toda su vida,
tendrá menos periodos y, por lo tanto, se
supone que menos exposición a los
estrógenos y menos riesgo de



desarrollar cáncer de mama.[120] Al
igual que, técnicamente, el brócoli no
contiene sulforafano (sino los
precursores que se transforman en
sulforafano cuando lo masticamos, véase
p. 357), las semillas de lino no
contienen lignanos, sino sus precursores,
que hay que activar. Y eso es lo que
hacen las bacterias buenas del intestino.

La función de las bacterias
intestinales podría ayudar a explicar por
qué el riesgo de cáncer de mama puede
ser mayor en las mujeres que sufren
infecciones de orina con frecuencia.
Cada vez que tomamos antibióticos,
matamos bacterias de forma



indiscriminada, lo que significa que
reducimos la capacidad de las bacterias
intestinales buenas para aprovechar
plenamente los lignanos de nuestra dieta.
[121] (Por si necesitaba otra razón para
tomar antibióticos sólo cuando sea
estrictamente necesario.)

La ingesta de lignanos se asocia a
una reducción significativa del riesgo de
cáncer de mama en mujeres
posmenopáusicas.[122] Se cree que es
por los efectos de amortiguación que
ejercen sobre el estrógeno. Sin embargo,
los lignanos se obtienen, para empezar,
de alimentos saludables como las bayas,
los cereales integrales y las verduras de



hoja verde. ¿Es posible que no sean más
que un indicador de dieta saludable?

Aunque, en una placa de Petri, los
lignanos suprimen directamente la
proliferación de las células de cáncer de
mama,[123] las evidencias más sólidas
de que disponemos hasta la fecha y que
indican que este tipo de fitonutrientes
son algo especial proceden de estudios
de intervención, empezando por uno de
2010 financiado por el Instituto
Nacional Contra el Cáncer, en Estados
Unidos. Los investigadores reunieron a
45 mujeres con un riesgo elevado de
desarrollar cáncer de mama (o bien
porque sus biopsias de mama eran



sospechosas, o bien porque ya lo habían
sufrido antes) y les dieron a diario el
equivalente de dos cucharaditas de
semillas de lino molidas. Se extrajo
tejido mamario para biopsiar antes y
después del estudio, que duró un año. En
promedio, las mujeres presentaban
menos cambios precancerosos en las
mamas después de tomar lignanos
durante un año que antes de iniciar el
estudio. El nivel de Ki-67, un
biomarcador (indicador) de
proliferación celular, se redujo en un 80
por ciento (36 de 45) de las
participantes. Esto sugiere que
espolvorear unas cucharadas de semillas



de lino molidas en la avena o en lo que
se coma a lo largo del día, podría
reducir el riesgo de desarrollar cáncer
de mama.[124]

¿Y qué sucede con las mujeres que
ya tienen cáncer de mama? Las
supervivientes de cáncer de mama que
tienen niveles más elevados de lignanos
en sangre[125],[126] y en la dieta[127]
parecen sobrevivir durante
significativamente más tiempo. Es
posible que este resultado se deba a que
las mujeres que comen semillas de lino
también pueden experimentar un
aumento de los niveles de endostatina en
las mamas.[128] (La endostatina es una



proteína que produce el organismo para
ayudar a cortar el flujo sanguíneo que
llega a los tumores.)

Las pruebas de estudios como este
resultaron tan contundentes que los
científicos llevaron a cabo un ensayo
aleatorizado, doble ciego y controlado
por placebo sobre el uso de semillas de
lino en pacientes con cáncer de mama,
una de las poquísimas veces en que un
alimento se ha puesto a prueba con tanto
rigor. Los investigadores localizaron a
mujeres con cáncer de mama a quienes
ya les habían programado una operación
y las asignaron aleatoriamente a uno de
dos grupos: cada día, las integrantes del



primer grupo comieron una magdalena
que contenía semillas de lino, y las del
segundo comían una magdalena con el
mismo aspecto y sabor que la otra, pero
sin las semillas de lino. Al principio del
estudio se practicaron biopsias de los
tumores a la integrantes de ambos
grupos y luego se compararon con la
patología del tumor que se les extirpó
durante la operación, unas cinco
semanas después.

¿Se detectó alguna diferencia? En
comparación con las mujeres que habían
comido la magdalena placebo, las que
habían comido las magdalenas con
semillas de lino experimentaron, en



promedio, una reducción de la
proliferación de células tumorales, un
aumento de las tasas de muerte de las
células tumorales y una reducción de los
niveles de c-erB2. El C-erB2 es un
marcador de la agresividad del cáncer.
Cuanto más elevada sea la puntuación,
más capacidad tiene el cáncer de mama
para hacer metástasis y extenderse por
el cuerpo. En otras palabras, al parecer,
las semillas de lino redujeron la
agresividad del cáncer de las pacientes.
Los investigadores concluyeron que «las
semillas de lino en la dieta tienen el
potencial de reducir el crecimiento de
los tumores en las pacientes con cáncer



de mama [...] Las semillas de lino,
asequibles y fáciles de obtener, podrían
ser una alternativa dietética o un
tratamiento añadido a los fármacos que
se utilizan en la actualidad para
combatir el cáncer».[129]

 
 

LA SOJA Y EL CÁNCER DE MAMA
 

La soja contiene isoflavonas
naturales, otro tipo de fitoestrógenos.
Cuando leemos la palabra «estrógenos»
en «fitoestrógenos», tendemos a asumir
que la soja tiene efectos parecidos a los
de los estrógenos. No es necesariamente



así. Los fitoestrógenos se unen a los
mismos receptores que el estrógeno del
organismo, pero como su efecto es más
débil, de hecho pueden bloquear la
actividad, más potente, de nuestro
estrógeno animal.

Contamos con dos tipos de
receptores de estrógeno, los receptores
alfa y los beta. Nuestro estrógeno
prefiere los alfa, mientras que los
estrógenos vegetales (fitoestrógenos)
son más afines a los beta.[130] En
consecuencia, los efectos de los
fitoestrógenos de la soja sobre distintos
tejidos dependerán de la proporción
entre receptores alfa y beta.[131]



El estrógeno ejerce efectos positivos
en algunos tejidos, mientras que puede
ser perjudicial para otros. Por ejemplo,
los niveles elevados de estrógenos
pueden ser buenos para los huesos, pero
también pueden aumentar las
probabilidades de desarrollar un cáncer
de mama. Idealmente, querríamos contar
con un «modulador selectivo de los
receptores de estrógenos» que pudiera
ejercer efectos proestrogénicos en unos
tejidos y antiestrogénicos en otros.

Pues bien, parece que los
fitoestrógenos de la soja funcionan
precisamente así.[132] Al parecer, la
soja reduce el riesgo de cáncer de mama



(un efecto antiestrogénico),[133] pero
también puede ayudar a reducir los
sofocos de la menopausia (un efecto
proestrogénico).[134] Por lo tanto,
consumir soja puede llevarnos a
disfrutar de lo mejor de ambos mundos.

¿Y qué sucede con la soja en el caso
de mujeres con cáncer de mama? Se han
llevado a cabo cinco estudios sobre
supervivientes de cáncer de mama y
consumo de soja. En general, los
investigadores han concluido que las
mujeres diagnosticadas con cáncer de
mama y que comieron más soja vivieron
durante significativamente más tiempo y
redujeron significativamente el riesgo de



reaparición del cáncer de mama, en
comparación con las que comieron
menos.[135] La cantidad de
fitoestrógenos que contiene una única
taza de leche de soja[136] podría
reducir el riesgo de recidiva del cáncer
de mama en un 25 por ciento.[137] La
mejora en la supervivencia de las que
consumían más soja se encontró tanto en
mujeres cuyos tumores respondían al
estrógeno (cáncer de mama de
receptores de estrógeno positivos) como
en mujeres que no (cáncer de mama con
receptores de estrógeno negativos). Y
esto se cumplió tanto en mujeres jóvenes
como en más mayores.[138] Por



ejemplo, en un estudio, el 90 por ciento
de las pacientes de cáncer de mama que
comieron más fitoestrógenos de soja tras
el diagnóstico seguían vivas cinco años
después, mientras que la mitad de las
que comieron poca o ninguna soja había
fallecido.[139]

Es posible que uno de los
mecanismos por los que la soja reduce
el riesgo de cáncer de mama y mejora la
supervivencia sea que ayuda a reactivar
los genes BRCA.[140] El BRCA1 y el
BRCA2 son lo que llamamos genes
cuidadores, responsables de eliminar el
cáncer y reparar el ADN. Las
mutaciones de este gen pueden causar



una forma rara de cáncer de mama
hereditario. Angelina Jolie decidió
someterse a una doble mastectomía
profiláctica. Una encuesta de la
Coalición Nacional contra el Cáncer
detectó que la mayoría de mujeres creen
que la mayoría de casos de cáncer de
mama se dan en mujeres con una historia
familiar o una predisposición genética al
mismo.[141] La realidad es que tan sólo
el 2,5 por ciento de los casos de cáncer
de mama pueden atribuirse a factores
genéticos.[142]

Si los genes BRCA de la gran
mayoría de pacientes con cáncer de
mama son plenamente funcionales, lo



que significa que sus mecanismos de
reparación de ADN están intactos,
¿cómo se formaron, crecieron y
extendieron sus tumores mamarios? Al
parecer, los tumores mamarios son
capaces de suprimir la expresión de
estos genes mediante un proceso
llamado metilación. A pesar de que el
gen sigue estando operativo, el cáncer
ha conseguido desactivarlo o, al menos,
bloquear su expresión, lo que
posiblemente contribuye al proceso de
metástasis tumoral.[143] Y ahí es donde
la soja podría hacer algo.

Parece que las isoflavonas de la soja
pueden ayudar a reactivar la acción



protectora de los BRCA, porque retiran
la camisa de fuerza que el tumor ha
intentado encasquetarles.[144] De todos
modos, la dosis que los investigadores
de cáncer de mama utilizaron para
lograr este resultado in vitro fue
considerable: el equivalente a comer
unos 225 gramos de soja.

La soja también podría ayudar a
mujeres con variaciones de otros genes
que también influyen en la
susceptibilidad genética, el MDM2 y el
CYP1B1. Por lo tanto, las mujeres con
mayor riesgo genético de desarrollar
cáncer de mama podrían beneficiarse
especialmente de una ingesta elevada de



soja.[145] La cuestión es que,
independientemente de los genes que se
hereden, adoptar ciertos cambios en la
alimentación podría influir en la
expresión del ADN a nivel genético y,
así, reforzar la capacidad del organismo
para combatir la enfermedad.

 
 

¿POR QUÉ LAS MUJERES EN ASIA
TIENEN MENOS CÁNCER DE MAMA?

 
A pesar de que el cáncer de mama es el

cáncer específicamente femenino más
frecuente en todo el mundo, las mujeres
asiáticas tienen hasta cinco veces menos
probabilidades de desarrollar cáncer de



mama que las estadounidenses.[146] ¿Por
qué?

Una de las posibles explicaciones tiene
que ver con el té verde, una bebida habitual
en muchas dietas asiáticas y que se ha
asociado a una reducción del riesgo de
desarrollar cáncer de mama de
aproximadamente un 30 por ciento.[147]
Otra de las posibles explicaciones es la
ingesta relativamente elevada de soja, que,
si se consume de forma habitual durante la
infancia, podría reducir a la mitad el riesgo
de desarrollar cáncer de mama más
adelante. Sin embargo, si las mujeres
consumen soja sobre todo una vez llegadas
a la edad adulta, la reducción del riesgo
podría acercarse más al 25 por ciento.[148]

Aunque el consumo de té verde y de
soja podría explicar una reducción de hasta
dos veces en el riesgo de cáncer de mama
entre las mujeres asiáticas, no explica del
todo la diferencia en la incidencia del



cáncer de mama en Oriente y Occidente.
La población asiática también consume

más setas.[149] Tal y como he mencionado
en el recuadro sobre el vino tinto en la p.
224, los champiñones también han
demostrado ser capaces de bloquear la
enzima estrógeno sintetasa, al menos en
una placa de Petri. Por lo tanto, los
investigadores decidieron estudiar si había
relación entre la ingesta de setas y el
cáncer de mama. Compararon el consumo
de setas de 1.000 pacientes de cáncer de
mama con el de 1.000 mujeres sanas de
edad, peso y hábitos de tabaquismo y
ejercicio físico similares. Las mujeres
cuyo consumo de setas promediaba
aproximadamente tan sólo una seta y media
al día tenían un 64 por ciento menos de
probabilidades de desarrollar cáncer de
mama que las que no comían setas en
absoluto. Comer setas y tomar al menos el
equivalente a media bolsita de té verde al



día se asoció a una reducción de casi el 90
por ciento de desarrollar cáncer de mama.
[150]

 
Los oncólogos (los médicos

especialistas en el tratamiento del
cáncer) pueden estar muy orgullosos de
todos los avances que han logrado.
Gracias a las mejoras en el tratamiento
del cáncer, los pacientes viven durante
más tiempo y más sanos, tal y como
editoriales de publicaciones sobre
oncología han celebrado con títulos
como «Supervivientes del cáncer: ¡10
millones y creciendo!». Sí, más de 10
millones de pacientes de cáncer siguen



vivos hoy, con «quizás hasta un millón
de personas más que se unen a esas filas
cada año en Estados Unidos».[151] Es
un logro extraordinario, pero ¿no sería
aún mejor si pudiéramos prevenir ese
millón de casos?

En medicina, el diagnóstico de
cáncer se considera un «momento de
aprendizaje», en el que se puede motivar
al paciente para que mejore su estilo de
vida.[152] Sin embargo, podría ser que,
a esas alturas, ya sea demasiado tarde.



CAPÍTULO 12

No morir de depresión
mayor

 
 
 
 
 

La comida saludable puede ejercer
un efecto muy potente sobre el estado de



ánimo. Pero no hace falta que me crea a
mí. Crea a Margaret. Me envió este
correo electrónico después de asistir a
una de mis charlas en su iglesia.

 
Apreciado doctor Greger:
Un psiquiatra me diagnosticó depresión

clínica cuando tenía diez años. Me pasé
desde la adolescencia y hasta los treinta años
tomando cócteles de antidepresivos. Incluso
con la medicación, cada día me asaltaban
pensamientos suicidas. Y, aún peor, la
medicación me provocaba dolores de cabeza,
náuseas y sueños vívidos y, con frecuencia,
aterradores. Siempre tenía sueño. Dormía
mucho: un par de horas al mediodía y, luego,
casi diez horas por la noche. Me daba miedo
dejar la medicación incluso a pesar de los
efectos secundarios, porque quería vivir y me
asustaba pensar que, si no me medicaba,



me deprimiría tanto que acabaría
suicidándome.

Al final me casé... y me divorcié. Mientras
estuve casada me hospitalizaron varias veces
como consecuencia de la depresión. Si le soy
sincera, jamás he sentido demasiado deseo
sexual y mi marido se lo tomó como algo
personal. Supongo que no sabré nunca si la
ausencia de libido era un efecto secundario
de la medicación o un síntoma depresivo.

Hace unos nueve años, asistí a una de sus
conferencias, en mi iglesia. Me di cuenta de
que había pasado los últimos veinte años de
mi vida en un estupor inducido por la
medicación. Y no me había sentido bien
durante ni uno solo de esos días. Le dije a mi
psiquiatra que quería modificar por completo
mi alimentación y dejar la medicación, bajo
su supervisión. Para mi sorpresa, me apoyó.
Pues bien, desde hace nueve años sigo una
dieta basada en alimentos integrales de
origen vegetal y no he sufrido ni una sola



recaída. Por supuesto, he pasado alguna
temporada más triste, pero no he vuelto a
tener ideas suicidas ni han tenido que
hospitalizarme. ¡Si hasta duermo como una
persona normal! Todos me dicen que, desde
que cambié de alimentación, soy una
persona distinta. Y quiero darle las gracias. ¡Y
mi prometido también quiere dárselas! Me ha
salvado la vida.

 
¿Cómo evitar morir por suicidio?

Para quienes desconocen los estragos
que puede causar la enfermedad mental,
la respuesta es de una sencillez
pasmosa: no suicidándose. Si lo
pensamos bien, morir como
consecuencia de la enfermedad
coronaria, diabetes tipo 2 o hipertensión



podría ser, en realidad, una muerte tan
voluntaria como la del suicidio, ya que
los trastornos mentales pueden nublar el
juicio. Casi 40.000 estadounidenses se
quitan la vida cada año,[1] y la
depresión parece ser una de las causas
principales.[2] Afortunadamente, hay
intervenciones de estilo de vida que
pueden ayudarnos a reparar la mente,
además del cuerpo.

En 1946, la Organización Mundial
de la Salud definió la salud como «un
estado de completo bienestar físico,
mental y social, y no solamente la
ausencia de afecciones o
enfermedades».[3] En otras palabras,



una forma física excelente (colesterol
bajo, peso corporal saludable y buen
estado físico general) no significa
necesariamente que estemos sanos. La
salud mental puede ser tan importante
como la salud física.

La depresión mayor es una de las
enfermedades mentales más
diagnosticadas. Se estima que un 7 por
ciento de los estadounidenses adultos
sufren de depresión severa: 16 millones
de personas padecen al menos un
episodio depresivo cada año.[4]
Obviamente, todos sentimos tristeza de
vez en cuando. El abanico completo de
las emociones es lo que nos hace



humanos. Sin embargo, estar deprimido
es más que estar triste. La depresión se
caracteriza por semanas de un estado de
ánimo bajo o triste, pérdida de interés
por actividades que solían ser fuente de
placer, aumento o pérdida de peso,
fatiga, sentimientos de culpabilidad,
dificultades de concentración y
pensamientos recurrentes sobre la
muerte.

La depresión mayor puede suponer
una amenaza para la vida.

De todos modos, la buena salud
mental no es «solamente la ausencia de
enfermedad». Que no estemos
deprimidos no significa necesariamente



que seamos felices. Se han publicado 20
veces más estudios sobre salud y
depresión que sobre salud y felicidad.
[5] Sin embargo, durante los últimos
años se ha desarrollado lo que
conocemos como «psicología positiva»,
que se centra en la relación entre la
salud mental óptima y la salud física.

Cada vez hay más pruebas que
apuntan a que el bienestar psicológico
se asocia a una reducción del riesgo de
la enfermedad física. Pero ¿qué fue
primero? ¿Estamos más sanos porque
somos felices o somos más felices
porque estamos sanos?

Estudios prospectivos, que siguen a



personas a lo largo de un periodo de
tiempo, han concluido que las personas
que empiezan siendo más felices acaban
estando más sanas. Un análisis sobre 20
estudios de este tipo acerca de la
mortalidad concluyó que «el bienestar
psicológico ejerce un efecto favorable
sobre la supervivencia, tanto en
poblaciones sanas como en poblaciones
enfermas».[6] Parece que las personas
más felices viven más tiempo.

Un momento, no vayamos tan
deprisa. Aunque los estados mentales
positivos puedan asociarse a menos
estrés y a una mayor resistencia ante las
infecciones, es posible que el bienestar



emocional venga acompañado de un
estilo de vida más saludable. Por lo
general, las personas que se sienten
satisfechas suelen fumar menos, hacer
más ejercicio físico y comer mejor.[7]
Por lo tanto, ¿ser más feliz no podría
ser, sencillamente, un indicador de
buena salud en lugar de un causante de
la misma? Para averiguarlo, los
científicos se propusieron hacer
enfermar a la gente.

Científicos de la Universidad
Carnegie Mellon reunieron a centenares
de individuos (algunos felices, otros no)
y pagaron 800 dólares a cada uno para
que les permitieran administrarles gotas



con el virus del resfriado común por vía
nasal. Aunque alguien resfriado nos
estornude en la cara y el virus nos entre
por la nariz, no nos resfriamos
automáticamente, porque es posible que
el sistema inmunitario anule el virus.
Por lo tanto, la pregunta que planteó el
estudio fue: ¿qué sistema inmunitario
sería más eficaz a la hora de combatir un
virus común? ¿El de las personas que al
principio del estudio se habían descrito
como felices, animadas y relajadas, o el
de las que se habían mostrado ansiosas,
hostiles y deprimidas?

Una de cada tres personas en el
grupo de las emociones negativas no



consiguió derrotar al virus y se resfrió.
Por el contrario, sólo una de cada cinco
en el grupo de las emociones positivas
cayó enferma, incluso después de que
los investigadores hubieran tenido en
cuenta otros factores, como las pautas de
sueño y de ejercicio físico o el nivel de
estrés.[8] En un estudio posterior, los
investigadores llegaron a exponer a los
sujetos (que también fueron
remunerados) al virus de la gripe, una
infección más grave. De nuevo, los
estados emocionales positivos se
asociaron a una menor incidencia de
enfermedad confirmada.[9] Al parecer,
las personas más felices tienen menos



probabilidades de caer enfermas.
En consecuencia, parece que la

salud mental influye sobre la salud
física. Por eso es vital que lo que
comemos refuerce tanto el cuerpo como
la mente. Como verá a continuación,
alimentos tan normales como las
verduras de hoja verde o el tomate de
toda la vida pueden influir
positivamente sobre la química del
cerebro y ayudar a combatir la
depresión. De hecho, es posible que
incluso oler una especia muy común
pueda ayudarnos a mejorar nuestro
estado emocional.

De todos modos, evitar un estado de



ánimo deprimido requiere algo más que
comer verdura. Hay elementos que
suelen encontrarse en determinados
alimentos y que podrían aumentar el
riesgo de depresión, como el ácido
araquidónico, un compuesto que
promueve la inflamación y que se
encuentra sobre todo en el pollo y en los
huevos y al que se atribuye la capacidad
de empeorar el estado de ánimo por su
posible efecto inflamatorio sobre el
cerebro.

 
 

ÁCIDO ARAQUIDÓNICO
 



Los estudios sobre la salud
emocional y los estados de ánimo de
quienes siguen dietas basadas en
alimentos de origen vegetal sugieren que
no es sólo que comer menos carne
beneficie a la salud física, sino que
también beneficia a la salud emocional.
Los investigadores usaron dos test
psicológicos, el Perfil de estado de
ánimo (POMS) y la Escala de
depresión, ansiedad y estrés (DASS). El
POMS mide los niveles de depresión,
ira, hostilidad, fatiga y confusión. La
DASS evalúa otros estados de ánimo
negativos, como la desesperanza, la falta
de interés, la anhedonia (ausencia de



placer), la agitación, la irritabilidad y la
impaciencia con los demás. Los sujetos
que seguían dietas basadas en alimentos
de origen vegetal parecían experimentar
significativamente menos emociones
negativas que los omnívoros. Quienes
comían mejor también refirieron sentir
más «vigor».[10]

Los investigadores presentaron dos
explicaciones posibles. Una era que las
personas con dietas más saludables
quizá sean más felices porque están más
sanas.[11] Las personas que se
alimentan a base de plantas no sólo
presentan índices más bajos de las
enfermedades que matan a más personas,



sino que también parecen sufrir menos
afecciones molestas, como hemorroides,
varices y úlceras; menos operaciones
quirúrgicas; menos hospitalizaciones; y
sólo tienen la mitad de probabilidades
de consumir fármacos como
tranquilizantes, ácido acetilsalicílico,
insulina, antihipertensivos, analgésicos,
antiácidos, laxantes o pastillas para
dormir.[12] (Evitar las visitas al médico
y los problemas con las compañías
aseguradoras hace que cualquiera esté
menos irritable, estresado y deprimido.)

Los investigadores sugirieron
también una explicación más directa de
sus resultados: quizás, el ácido



araquidónico, el compuesto
proinflamatorio que se encuentra en
alimentos de origen animal, «afectaba
negativamente a la salud mental,
mediante una cascada
neuroinflamatoria».[13] El organismo
metaboliza el ácido araquidónico en
toda una serie de sustancias
inflamatorias. De hecho, así es como
funcionan fármacos como el ácido
acetilsalicílico y el ibuprofeno para
aliviar el dolor y la inflamación:
bloquean la conversión del ácido
araquidónico en esos productos
inflamatorios finales. Es posible que la
salud mental de los omnívoros pareciera



peor, en comparación, como
consecuencia de una inflamación en el
cerebro.

Por supuesto, la inflamación no
siempre es mala. Cuando se nos clava
una astilla y la zona que la rodea se
pone roja y caliente y se hincha, es señal
de que el cuerpo está usando ácido
araquidónico para organizar una
respuesta inflamatoria y evitar una
infección. Sin embargo, el organismo ya
produce todo el ácido araquidónico que
necesita, por lo que no hace falta que
ingiramos más mediante la dieta.[14] En
este aspecto, el ácido araquidónico se
parece al colesterol, otro elemento



esencial que el organismo secreta por sí
solo: cuando la cantidad es excesiva
como consecuencia de la dieta, puede
alterar el equilibrio interno del
organismo.[15] En este caso concreto,
los investigadores sospechaban que la
ingesta de ácido araquidónico podía
interferir con el estado de ánimo. Hay
datos que sugieren que las personas con
niveles más elevados de ácido
araquidónico en sangre podrían incurrir
en un riesgo significativamente más
elevado de suicidio y episodios de
depresión mayor.[16]

En la dieta estándar de los países
industrializados, las tres fuentes



principales de ácido araquidónico son el
pollo, los huevos, la ternera, el cerdo y
el pescado, aunque sólo el pollo y los
huevos aportan más que todos los demás
juntos.[17] Ingerir a diario la cantidad
de ácido araquidónico que contiene un
único huevo podría aumentar
significativamente los niveles del
compuesto en la sangre.[18] En general,
los omnívoros parecen consumir nueve
veces más ácido araquidónico que
quienes siguen una dieta basada en
alimentos de origen vegetal.[19]

El estudio que demostró que las
personas que seguían dietas sin carne
presentaban estados de ánimo más



elevados era transversal, es decir, fue
como tomar una instantánea en un
momento concreto. ¿Y si lo que sucede
es que las personas que parten desde una
salud emocional mejor también comen
mejor, y no al revés? Para determinar la
relación causa-efecto, los investigadores
hubieran tenido que llevar a cabo un
estudio de intervención, el patrón oro de
la ciencia nutricional: reunir a un grupo
de personas, cambiarles la dieta y
esperar a ver qué sucede. Y eso es lo
que hizo el mismo equipo de
investigadores. Reunieron a hombres y
mujeres que comían carne al menos una
vez al día y les quitaron el huevo y el



pollo, además del resto de carne, para
ver qué sucedía con sus estados de
ánimo. Al cabo de tan sólo dos semanas,
los participantes en el estudio
experimentaron una mejora significativa
en las medidas de su estado de ánimo.
[20] Los investigadores concluyeron que
«quizá, comer menos carne podría
ayudar a proteger el estado de ánimo de
los omnívoros, lo que podría ser
especialmente importante para las
personas más susceptibles de trastornos
afectivos [como la depresión]».[21]

Dados estos resultados, otro equipo
de investigación decidió poner a prueba
una dieta saludable en un contexto



laboral, donde cuerpos y mentes sanos
podrían traducirse, potencialmente, en
una mejora de la productividad (lo que,
de paso, mejoraría también el estado de
ánimo de los accionistas). Se animó a un
grupo de empleados diabéticos y con
sobrepeso de una importante compañía
de seguros a que adoptaran una dieta
basada en alimentos integrales de origen
vegetal y a que eliminasen por completo
la carne, los huevos, los lácteos, el
aceite y la comida basura. No se
limitaron las raciones, no había que
contar calorías ni carbohidratos y se
pidió explícitamente a los participantes
que no modificaran sus hábitos de



ejercicio físico. Aunque no se les
proporcionó comida directamente, la
cantina de la empresa empezó a ofrecer
opciones como burritos de frijoles y
sopa de lentejas y de verduras. Otro
grupo de empleados, el de control, no
recibió asesoramiento dietético alguno.
[22]

A pesar de las restricciones
dietéticas, a lo largo de cinco meses el
grupo vegano informó de una
satisfacción con la dieta superior a la
del grupo de control. ¿Cómo les fue? El
grupo vegano experimentó una mejora en
la digestión, mayores niveles de energía
y una mejora de la calidad del sueño,



además de una mejora significativa de
su funcionalidad física, salud general,
vitalidad y salud mental. Por lo tanto,
nadie se sorprendió de que la
productividad laboral también mejorara
de forma cuantificable.[23]

A partir de este éxito, se llevó a
cabo un estudio mucho más amplio
sobre la alimentación basada en
alimentos de origen vegetal en tres
ubicaciones corporativas de todo el
país, desde San Diego (California) a
Macon (Georgia). Se informó del mismo
éxito rotundo. Además de mejoras en el
peso, en los niveles de glucosa en
sangre y en la capacidad para controlar



el colesterol,[24] los sujetos informaron
de una mejora en su estado emocional,
lo que incluía depresión, ansiedad,
fatiga, sensación de bienestar general y
funcionamiento cotidiano.[25]

 
 

COMBATIR LA TRISTEZA CON VERDURA
 

Es muy probable que sea la primera
vez que le hablan de esta estadística: un
mayor consumo de verdura podría
reducir las probabilidades de sufrir una
depresión en hasta un 62 por ciento.[26]
Una revisión de la revista Nutritional
Neuroscience concluyó que, en general,



comer mucha fruta y verdura podría ser
«una herramienta terapéutica barata,
natural y no invasiva para promover un
cerebro saludable».[27]

De acuerdo, pero ¿cómo
exactamente?

La explicación tradicional del
funcionamiento de la depresión,
conocida como hipótesis
monoaminérgica, propone que el
trastorno aparece como consecuencia de
un desequilibrio químico en el cerebro.
Los miles de millones de neuronas que
hay en el cerebro se comunican mediante
sustancias químicas a las que llamamos
neurotransmisores. Las neuronas no se



tocan, sino que producen y envían
neurotransmisores para que cubran el
espacio que las separa. Los niveles de
las monoaminas, un tipo de
neurotransmisores clave, como la
serotonina y la dopamina, están
controlados por una enzima llamada
monoamina oxidasa (MAO), que elimina
el exceso de monoaminas. Al parecer,
las personas deprimidas presentan
niveles elevados de MAO en el cerebro.
[28] Por lo tanto, según la hipótesis, la
depresión es consecuencia de unos
niveles anormalmente reducidos de
monoaminas, debido a niveles elevados
de esta enzima que los destruye.



Entonces se desarrollaron
antidepresivos que intentaban aumentar
los niveles de neurotransmisores y
compensar así su destrucción acelerada.
Sin embargo, si el responsable de la
depresión es el exceso de MAO, ¿por
qué no desarrollar un fármaco que la
bloquee? La cuestión es que estos
fármacos ya existen, pero acarrean
riesgos graves para la salud, y el menor
de ellos no es precisamente el temido
«efecto queso», por el que comer
determinados alimentos (como algunos
tipos de queso, embutidos y alimentos
fermentados) mientras se usa el fármaco
puede causar hemorragias cerebrales



mortales.[29]
Ojalá hubiera un modo de poder

bloquear la dichosa monoamina oxidasa
sin riesgos para la salud. Lo hay.
Muchos alimentos vegetales, como las
manzanas, las bayas, las uvas, las
cebollas y el té verde contienen
fitonutrientes que, al parecer, inhiben la
MAO de forma natural, al igual que
especias como el clavo, el orégano, la
canela y la nuez moscada.[30] Esto
podría explicar el menor índice de
depresiones entre las personas que
siguen dietas ricas en alimentos de
origen vegetal.[31]

Incluso en seguimientos día a día,



los estudios han demostrado que cuanta
más fruta y verdura comemos, más
felices, serenos y llenos de energía nos
sentimos ese día. Y ese estado de ánimo
positivo puede perdurar hasta el día
siguiente. De todos modos, para que la
dieta pueda ejercer un impacto
psicológico significativo, deberíamos
consumir aproximadamente siete
raciones de fruta u ocho de verdura
diarias.[32]

 
 

LAS SEMILLAS Y LA SEROTONINA
 

Aunque algunos alimentos contienen



niveles significativos de serotonina,[33]
a la que conocemos como la hormona de
la felicidad, la serotonina no puede
atravesar la barrera hematoencefálica,
lo que significa que la serotonina que
obtenemos mediante la alimentación no
puede llegar al cerebro. Sin embargo,
uno de los precursores de la serotonina,
un aminoácido llamado triptófano, sí que
puede llegar al cerebro desde la boca.
En la década de 1970, experimentos
sobre el déficit de triptófano
demostraron que las personas a quienes
se administró una dieta especialmente
diseñada para que resultara pobre en
triptófano sufrieron irritabilidad, ira y



depresión.[34] Entonces, ¿si nos
administraran triptófano adicional, nos
sentiríamos mejor?

Esa es la teoría, sí. Sin embargo, en
la década de 1980, algunos suplementos
de triptófano provocaron una debacle
tras una serie de muertes.[35] Pero si el
triptófano es un aminoácido y si las
proteínas están hechas de aminoácidos,
¿por qué no podemos dar a la gente
alimentos ricos en proteínas, para
aumentar el nivel de serotonina en el
cerebro gracias al triptófano adicional?
Ya se ha intentado y no funcionó,[36]
probablemente porque el resto de
aminoácidos en los alimentos ricos en



proteínas se cuelan e impiden que el
triptófano llegue al cerebro. Sin
embargo, los carbohidratos hacen justo
lo contrario: ayudan a llevar a muchos
aminoácidos distintos al triptófano de la
sangre a los músculos, por lo que al
triptófano le resulta más fácil acceder al
cerebro. Por ejemplo, un desayuno rico
en carbohidratos, como gofres y zumo de
naranja dio como resultado niveles más
elevados de triptófano que un desayuno
rico en proteínas, como pavo, huevos y
queso.[37]

Este principio podría explicar por
qué a las mujeres que sufren de
síndrome premenstrual (SPM) a veces



les apetecen especialmente los
alimentos ricos en carbohidratos. Se ha
visto que el consumo de incluso una
única comida rica en carbohidratos y
pobre en proteínas mejora las
puntuaciones de depresión, tensión, ira,
confusión, tristeza, fatiga, nivel de alerta
y serenidad en las mujeres con SMP.[38]
En un estudio de un año de duración, se
asignó aleatoriamente a unos cien
hombres y mujeres, o bien a una dieta
pobre en carbohidratos, o bien a otra
rica en los mismos. Al final de ese año,
los sujetos asignados a la dieta rica en
carbohidratos experimentaban
significativamente menos depresión,



hostilidad y alteraciones del estado de
ánimo que los del grupo asignado a la
dieta pobre en carbohidratos. Este
resultado coincide con los de otros
estudios que encontraron un estado de
ánimo mejor y menos ansiedad en
poblaciones que comen dietas más ricas
en carbohidratos y pobres en grasas y
proteínas.[39]

Aunque los carbohidratos faciliten el
acceso de triptófano al cerebro, antes
necesitamos conseguirlos mediante la
dieta. Idealmente, debería tratarse de
alimentos con una proporción triptófano-
proteínas elevada, para facilitar ese
acceso.[40] Las semillas como el



sésamo y las pipas de girasol o de
calabaza son perfectas. Un ensayo doble
ciego y controlado por placebo sobre el
consumo de pipas de calabaza y el
trastorno de ansiedad social, informó de
una mejora significativa en una medida
objetiva de la ansiedad al cabo de una
hora de la ingesta.[41] Todos estos
factores podrían contribuir a la mejora
generalizada del estado de ánimo que
puede alcanzarse al cabo de tan sólo
unas semanas después de haber
adoptado una dieta basada en alimentos
de origen vegetal.[42]

 
 



AZAFRÁN
 

El primer uso médico registrado de
una especia parece remontarse a hace
más de 3.600 años, cuando se empezó a
usar azafrán con fines terapéuticos.[43]
Unos cuantos miles de años después, los
científicos por fin pusieron a prueba el
azafrán y lo compararon directamente
con el antidepresivo Prozac en un
ensayo clínico sobre el tratamiento de la
depresión clínica. La especia y el
fármaco demostraron la misma eficacia
a la hora de aliviar los síntomas
depresivos.[44] Tal y como verá en el
recuadro de las páginas 257-258, es



posible que eso no sea decir mucho,
pero, al menos, el azafrán fue más
seguro en términos de efectos
secundarios. Por ejemplo, el 20 por
ciento de los sujetos asignados a Prozac
sufrieron disfunciones sexuales, algo
habitual con muchos fármacos
antidepresivos, pero que no sucedió a
ninguno de los sujetos asignados al
grupo del azafrán.

De todos modos, es posible que el
azafrán sea uno de los rarísimos casos
en que el remedio natural resulta más
caro que el medicamento. El azafrán es
la especia más cara del mundo. Se
obtiene de la flor del mismo nombre y,



en concreto, de los pistilos secos (fibras
parecidas a hilos en el interior de la
flor), que se muelen para elaborar la
especia. Se necesitan 250.000 flores de
azafrán para conseguir un kilogramo de
la especia.[45]

Una dosis de azafrán equivalente a
una de Prozac podría costar el doble que
el medicamento, pero un estudio
posterior concluyó que incluso el mero
hecho de oler azafrán podía ofrecer
beneficios psicológicos. Aunque los
investigadores diluyeron la especia
hasta tal punto que los sujetos no podían
detectar su aroma, hallaron una
reducción significativa de las hormonas



de estrés y una mejora también
significativa de los síntomas de
ansiedad en mujeres que lo olieron
durante 20 minutos, en comparación con
las que olieron un placebo durante el
mismo periodo de tiempo.[46]

Por lo tanto, cuando nos notemos
ansiosos, quizá valga la pena que
recurramos al especiero.

 
 

CAFÉ Y ASPARTAMO
 

Ya que hablamos de aromas
agradables, es posible que el café de la
mañana haga algo más por nuestro



cerebro que limitarse a activarlo.
Investigadores de la Universidad de
Harvard examinaron datos procedentes
de tres amplios estudios de cohorte en
los que habían participado más de
200.000 hombres y mujeres
estadounidenses. Descubrieron que las
personas que bebían dos o más tazas de
café al día parecían presentar la mitad
del riesgo de suicido que quienes no
tomaban café.[47] ¿Y si se beben más de
cuatro tazas al día? Un estudio de Kaiser
Permanente sobre más de 100.000
personas concluyó que el riesgo de
suicidio seguía bajando con cada
aumento de la dosis de café. Las



personas que bebían más de seis tazas
de café diarias tenían un 80 por ciento
menos de probabilidades de suicidarse,
[48] aunque beber ocho o más tazas
diarias se ha asociado a un aumento del
riesgo de suicidio.[49]

Lo que añadimos al café también
puede marcar una diferencia. El Estudio
NIH-AARP, que siguió a miles de
estadounidenses durante una década,
concluyó que el consumo frecuente de
bebidas edulcoradas podría aumentar el
riesgo de depresión entre los adultos
más mayores. Efectivamente, añadir
azúcar al café podría bloquear muchos
de sus efectos positivos sobre el estado



de ánimo, y añadir edulcorantes
artificiales como aspartamo o sacarina
se asoció a un mayor riesgo de
depresión.[50]

La controversia acerca de los
efectos neurológicos del aspartamo se
inició en la década de 1980.[51] En un
principio, la preocupación se limitaba a
las personas con trastornos mentales
preexistentes. Uno de los primeros
estudios en la Universidad Case Western
Reserve se interrumpió prematuramente
por cuestiones de seguridad, porque los
sujetos con una historia de depresión
parecían reaccionar con severidad ante
el edulcorante. Los investigadores



concluyeron que «las personas con
alteraciones del estado de ánimo son
especialmente sensibles a este
edulcorante artificial, por lo que su
consumo debería desalentarse en esta
población».[52]

Los efectos neuroconductuales del
aspartamo sobre la población sin
trastorno mental no se investigaron hasta
hace poco. Se asignó aleatoriamente a
personas sanas a uno de dos grupos: a
uno se le administró una dosis más
elevada de aspartamo (el equivalente a
tres litros de Coca-Cola light) y al otro
se le administró una dosis más baja (el
equivalente a un litro de Coca-Cola



light). Luego, los grupos se
intercambiaron.[53] Recuerde que la
dieta más rica en aspartamo sólo
contenía la mitad de la ingesta diaria
aceptable para esta sustancia, según
establece la FDA.[54] Tras tan sólo
ocho semanas tomando la dosis más
elevada de aspartamo, los participantes
mostraron más signos depresivos e
irritabilidad y su desempeño en ciertos
test de función cerebral empeoró.[55]
Por lo tanto, es posible que el aspartamo
no sólo ejerza efectos mentales adversos
en las poblaciones sensibles, sino
también en la población general, si se
consume a las dosis suficientes.



Aunque evitar los refrescos light y
esos sobrecitos de colores pastel
parezca fácil, hay que saber que los
edulcorantes artificiales están presentes
en más de 6.000 productos,[56] como
caramelos de menta, cereales, chicles,
mermeladas y gelatinas, zumos, pasteles
e incluso barritas nutricionales y
yogures.[57] Esta prevalencia ha
llevado a los investigadores a afirmar
que «es imposible erradicar
completamente [el aspartamo] de la
alimentación cotidiana».[58]
Obviamente, esto sólo es cierto para las
personas que consumen alimentos
procesados. Otro motivo más para



dedicar la mayoría del tiempo al pasillo
de la fruta y la verdura del
supermercado. Los compradores
conscientes se preocupan de leer las
etiquetas, pero los alimentos más
saludables del supermercado ni siquiera
las llevan.

 
 

EJERCICIO FÍSICO Y
ANTIDEPRESIVOS

 
Hace décadas que sabemos que incluso

una única sesión de ejercicio puede
mejorar el estado de ánimo[59] y que la
actividad física se asocia a menos síntomas
depresivos. Un estudio sobre casi 5.000



personas de todo Estados Unidos, por
ejemplo, concluyó que las personas que
hacían ejercicio con regularidad tenían un
25 por ciento menos de probabilidades de
ser diagnosticadas con una depresión
mayor.[60]

Por supuesto, estos estudios no tienen
por qué significar que el ejercicio físico
reduzca la depresión. Quizá sólo significa
que la depresión nos lleva a hacer menos
ejercicio físico. En otras palabras, si
estamos deprimidos, quizá nos sentimos
tan mal que ni salimos de la cama para dar
un paseo. Para poner a prueba esta idea se
necesitaba un estudio de intervención, en el
que se asignara aleatoriamente a personas
deprimidas a uno de dos grupos: uno que
hiciera ejercicio y otro que no.

Es lo que intentó un equipo de
investigadores de la Universidad de Duke.
Asignaron aleatoriamente a mujeres y
hombres de cincuenta años de edad o más y



con diagnóstico de depresión, o bien a que
iniciaran un programa de ejercicio
aeróbico, o bien a que tomaran sertralina,
un antidepresivo. Al cabo de cuatro meses,
el estado de ánimo en el grupo que se
medicaba había mejorado tanto que, en
promedio, ya no estaban deprimidos. Sin
embargo, el grupo del ejercicio físico (y
que no tomaba antidepresivos) experimentó
el mismo efecto y con la misma potencia.
Al parecer, el ejercicio físico es tan
efectivo como la medicación.[61]

Permítame que, por un momento, haga
de abogado del diablo. El grupo del estudio
de la Universidad de Duke que no se
medicó se reunió tres veces a la semana
para la clase de ejercicio. ¿Y si hubiera sido
la estimulación social, y no el ejercicio
físico, lo que mejoró su estado de ánimo?

Con esta pregunta en mente, los
mismos investigadores llevaron a cabo el
mayor estudio sobre depresión y ejercicio



físico que se haya hecho hasta la fecha.
Esta vez, añadieron un tercer grupo: uno
tomó antidepresivos, otro asistió a clases
de gimnasia y el tercero hizo ejercicio a
solas, en casa. ¿Resultados?
Independientemente del contexto (que los
sujetos hicieran ejercicio en grupo o a
solas), el ejercicio pareció ser tan efectivo
como la medicación a la hora de eliminar la
depresión.[62]

Así que, antes de que el médico nos
recete un antidepresivo, quizá deberíamos
autorrecetarnos una sesión de ejercicio
diario.

 
 

ANTIOXIDANTES Y FOLATO
 

Cada vez hay más evidencias de que



los radicales libres (esas moléculas tan
inestables que dañan el tejido y
contribuyen al envejecimiento) podrían
desempeñar un papel relevante en el
desarrollo de varios trastornos
psiquiátricos, la depresión entre ellos.
[63] Las técnicas de imagen modernas
confirman los estudios de autopsias que
muestran que algunos centros de la
emoción en el cerebro de personas
deprimidas se han encogido, algo que
podría deberse a la muerte de neuronas
en esas regiones como consecuencia de
los radicales libres.[64]

Este fenómeno podría ayudar a
explicar por qué las personas que comen



más frutas y verduras, ricas en los
antioxidantes que extinguen los radicales
libres, parecen estar más protegidas ante
la depresión. Un estudio sobre casi
300.000 canadienses concluyó que un
consumo más elevado de fruta y verdura
se asociaba a un menor riesgo de
depresión, malestar psicológico,
trastornos del estado de ánimo y de
ansiedad y percepción de mala salud
mental. Los investigadores concluyeron
que consumir alimentos de origen
vegetal ricos en antioxidantes «podría
paliar los efectos perjudiciales del
estrés oxidativo sobre la salud mental».
[65]



El estudio canadiense se basó en
cuestionarios en los que se pedía a los
sujetos que autoinformaran de su propia
ingesta de fruta y verdura, un método
que no siempre es preciso. Un estudio
estadounidense a nivel nacional fue un
paso más allá y midió el nivel de
carotenoides (unos fitonutrientes) en la
sangre de los participantes. Estos
fitonutrientes incluyen algunos de los
pigmentos antioxidantes de color
amarillo, naranja y rojo que se
encuentran de forma natural en algunos
de los alimentos más saludables como
los boniatos y las verduras de hoja
verde. Las personas con niveles más



elevados de nutrientes en sangre no sólo
presentaban un riesgo menor de
desarrollar síntomas depresivos, sino
que también se detectó una «relación
dosis-respuesta», lo que significa que
cuanto más elevado era el nivel de
fitonutrientes en sangre, mejor parecían
encontrarse los participantes.[66]

Entre los carotenoides, el licopeno
(el pigmento rojo de los tomates) es el
que tiene mayor actividad antioxidante.
Un estudio sobre casi 1.000 ancianos
concluyó que los que comían tomate o
productos de tomate a diario sólo tenían
la mitad de probabilidades de
desarrollar una depresión, en



comparación con los que lo comían una
vez a la semana o menos.[67]

Si los antioxidantes son tan
beneficiosos, ¿por qué no tomarnos unas
cuantas pastillas de antioxidantes?
Bueno, al parecer sólo los antioxidantes
procedentes de alimentos se han
asociado a este efecto protector ante la
depresión. No podemos decir lo mismo
de los suplementos dietéticos.[68] Esta
conclusión podría indicar que la forma y
el «modo de entrega» de los
antioxidantes que consumimos son
cruciales para garantizar sus mejores
efectos. Por otro lado, los antioxidantes
podrían no ser más que un indicador de



otros elementos de las dietas ricas en
alimentos de origen vegetal, como el
folato.

El folato es una vitamina B que se
concentra en las legumbres y en las
verduras. (El nombre se deriva del latín
folium [hoja], porque se aisló por
primera vez en las espinacas.) Los
primeros estudios que relacionaron la
depresión con niveles bajos de folato en
sangre fueron transversales, es decir,
fueron instantáneas en el tiempo. Por
eso, no permitían determinar si una
ingesta insuficiente de folato conducía a
la depresión o si era la depresión la que
llevaba a ingerir menos folato.[69] Sin



embargo, estudios más recientes que han
seguido a personas a lo largo del tiempo
sugieren que una ingesta reducida de
folato podría, efectivamente, aumentar el
riesgo de sufrir una depresión severa en
hasta tres veces.[70] Sin embargo,
repito, los suplementos de folato (ácido
fólico) no parecen ayudar.[71]

Las verduras (como los tomates,
riquísimos en antioxidantes, y las
verduras, cargadas de folato) parecen
ser buenas para el cuerpo y para la
mente.

 
 

ENTONCES, ¿LOS ANTIDEPRESIVOS



FUNCIONAN O NO?
 

Hemos visto que el azafrán y el
ejercicio físico obtienen resultados
comparables a los de los antidepresivos en
el tratamiento de la depresión. ¿Eso es
decir mucho o poco? Miles de estudios
publicados parecen corroborar la eficacia
de los fármacos antidepresivos.[72] Sin
embargo, la palabra clave es publicados. ¿Y
si las empresas farmacéuticas decidieran
publicar únicamente los estudios que
demuestran un efecto positivo, pero
metieran en un cajón los que concluyen que
no funcionan? Para averiguar si esto era así
o no, un equipo de investigadores se
amparó en la ley de libertad de información
(FOIA) y apeló a la FDA para conseguir
acceso a los estudios publicados y no
publicados que entregan las farmacéuticas.
Se encontraron con algo impactante.



Según la literatura publicada, los
resultados de casi todos los estudios sobre
antidepresivos fueron positivos. Por el
contrario, el análisis de los datos de la
FDA, que incluían los estudios no
publicados, demostraban que
aproximadamente la mitad de los ensayos
concluían que los fármacos no funcionaban
en absoluto. Cuando se combinaban todos
los datos (los publicados y los no
publicados), los antidepresivos no
demostraron una ventaja clínica
significativa en comparación con las
grajeas de azúcar del placebo.[73] Esto
sugiere que el efecto placebo explica la
aparente efectividad clínica de los
antidepresivos. En otras palabras, la mejora
del estado de ánimo podría ser resultado de
la creencia del paciente en la eficacia del
fármaco, no del fármaco en sí mismo.[74]

Aún peor: los documentos a los que
accedieron gracias a la FOIA revelaron que



la FDA sabía que esos fármacos (como
Paxil y Prozac) no eran mucho más
efectivos que un placebo y, sin embargo,
tomaron la decisión explícita de proteger a
las empresas farmacéuticas y ocultar la
información tanto al público como a los
médicos.[75] ¿Cómo es posible que las
farmacéuticas se salgan con la suya en
situaciones así? Se considera a la industria
farmacéutica una de las más ricas y
políticamente potentes en Estados Unidos,
y la enfermedad mental es como la gallina
de los huevos de oro: crónica, frecuente y,
con frecuencia, polimedicada.[76] Más del
8 por ciento de la población
estadounidense toma antidepresivos en la
actualidad.[77]

Que los antidepresivos no funcionen
mejor que el placebo no significa que no
funcionen en absoluto. Ofrecen beneficios
sustanciales a millones de personas que
sufren depresión. Y, aunque el efecto del



placebo es real y potente, los
antidepresivos parecen ser más efectivos
que las grajeas de azúcar a la hora de
reducir la sintomatología de quienes
padecen las depresiones más severas:
quizás aproximadamente un 10 por ciento
de los pacientes (aunque, claro, eso
significa que el 90 por ciento de los
pacientes deprimidos podrían estar
tomando fármacos que apenas les
benefician).[78]

Hay quien dice que, si los médicos
están dispuestos a recetar a sus pacientes
tratamientos que equivalen a un placebo,
quizá sería mejor que les mintieran y les
dieran grajeas de azúcar.[79] A diferencia
de los medicamentos, las grajeas de azúcar
no provocan efectos secundarios. Por su
parte, los antidepresivos pueden causar
disfunciones sexuales a hasta tres cuartas
partes de los usuarios. El aumento de peso
a largo plazo y el insomnio son otros de los



problemas que pueden aparecer. Y una de
cada cinco personas tiene síntoma de
abstinencia cuando intenta dejarlos.[80]

Quizá, lo más trágico sea que los
antidepresivos aumentan las probabilidades
de recaída en el futuro. Los estudios
demuestran que los pacientes tienen más
probabilidades de volver a deprimirse tras
un tratamiento con antidepresivos que tras
otros tratamientos, inclusive placebos.[81]
Por lo tanto, incluso aunque el beneficio
del ejercicio físico sobre el estado de
ánimo fuera un efecto placebo, al menos
ofrece beneficios en lugar de riesgos.

 
 

Si nos limitamos a leer las
estadísticas de los estudios, resulta muy
difícil ser consciente del sufrimiento que



hay detrás. Ver una gráfica en la que las
puntuaciones de depresión bajan para
cientos de personas no me conmueve
igual que un único correo electrónico en
mi bandeja de entrada donde alguien
comparte conmigo su historia de
recuperación física y emocional.

No hace mucho, una mujer me
escribió para contarme su batalla contra
la depresión. Shay tenía poco más de
cuarenta años y siempre había seguido
una dieta occidental estándar. Durante
los últimos años, había sufrido migrañas
severas, un estreñimiento insoportable y
ciclos menstruales irregulares y
dolorosos. Al mismo tiempo, su



depresión había empeorado tanto que no
podía trabajar. Entonces, Shay descubrió
mi página web y empezó a aprender
acerca de la nutrición. Pronto, se dio
cuenta de que la dieta occidental podía
estar contribuyendo a todos sus
problemas de salud, por no mencionar
su tristeza, y se convirtió en una
ferviente espectadora de los videos de
<NutritionFact.org>.

Decidió adoptar una dieta basada en
alimentos integrales de origen vegetal.
Dejó de comer productos de origen
animal y comida basura y aumentó
drásticamente la ingesta de fruta y
verdura. Al cabo de cuatro semanas,



tenía más energía e ir al lavabo ya no le
dolía tanto. Al cabo de siete meses, ya
no le dolía en absoluto, las migrañas,
que antaño la incapacitaban, habían
desaparecido por completo, sus
periodos eran más regulares y cortos y
menos dolorosos y la depresión también
se había esfumado. Tan sólo unos meses
antes, Shay había llegado a encontrarse
tan mal que no podía ni levantarse de la
cama por la mañana. Entonces, mejoró
su alimentación y ahora está mucho más
sana, tanto física como mentalmente.

Es un ejemplo extraordinario del
poder que puede tener una dieta
saludable.



CAPÍTULO 13

No morir de cáncer de
próstata

 
 
 
 
 

Cuando Tony, un lector habitual de
<NutritionFacts.org>, supo que iba a



escribir este libro, me pidió que
explicara su historia, con la esperanza
de ayudar a otros hombres a evitar lo
que le había sucedido a él. Era un padre
felizmente casado, trabajaba de
ingeniero y, en sus propias palabras, era
un loco del deporte; siempre había
intentado tomar decisiones adecuadas
que respetasen su cuerpo y tenía la
suerte de venir de una familia longeva y
sana. Era corredor y siempre había
mantenido un peso saludable. No
fumaba, no bebía alcohol y nunca había
consumido drogas. En la década de
1980, y a partir de las recomendaciones
sanitarias del Departamento de



Agricultura de Estados Unidos (USDA),
convenció a su familia para que pasaran
de la leche entera a la desnatada y de la
ternera al pescado y el pollo. Mucho,
muchísimo pollo.

Tony era el tipo de paciente al que a
los médicos nos encanta atender: el tipo
de paciente que pregunta: «¿Qué más
puedo hacer para estar tan bien como
pueda estar?». Así que nadie se
sorprendió más que Tony cuando, a los
cincuenta y pocos años de edad, le
diagnosticaron un cáncer de próstata
agresivo. Acudió a tratarse a un centro
médico de fama mundial, donde le
practicaron una prostatectomía radical



que consiguió erradicar el cáncer pero
que le dejó con el reto diario de vivir
con las consecuencias de la operación
(fundamentalmente, pérdidas de orina y
disfunción eréctil).

Ahora explica que le hubiera
gustado conocer los conflictos de interés
en el seno del USDA (que he explicado
en el capítulo 5) y que interfieren con la
capacidad del organismo federal para
emitir recomendaciones en el mejor
interés de la población,
independientemente de los intereses de
la industria alimentaria.

Al final, Tony descubrió el cuerpo
de investigación sobre el que usted está



a punto de leer en este capítulo y, como
es científico, entendió inmediatamente
las pruebas que demuestran que una
dieta saludable puede mejorar la salud
masculina. Desde hace ya varios años
sigue una dieta basada fundamentalmente
en alimentos de origen vegetal, toma
semillas de lino a diario y no ha sufrido
recaídas en el cáncer. Tal y como
explicaré a continuación, parece que la
misma dieta que podría prevenir el
cáncer de próstata también podría
ralentizarlo e incluso hacerlo retroceder
una vez diagnosticado. Por lo tanto,
Tony desea (y yo también) que este
capítulo le ayude a ver la importancia de



una alimentación sana para una próstata
sana.

La próstata es una glándula del
tamaño de una nuez ubicada entre la
vejiga y la base del pene, justo delante
del recto. Rodea la uretra, el conducto
de salida de la vejiga, y segrega la parte
líquida del semen. El tejido glandular de
la próstata puede volverse canceroso,
tal y como sucede con el tejido de las
glándulas mamarias.

Los estudios de autopsias
demuestran que cerca de la mitad de los
hombres mayores de ochenta años tienen
cáncer de próstata.[1] La mayoría
mueren con cáncer de próstata sin ni



siquiera saber que lo tenían. Ese es el
problema con la insistencia en los
cribados. Muchos de los cánceres de
próstata que se detectan quizá no habrían
causado daño alguno de haber pasado
desapercibidos.[2] Por desgracia, no
todos los hombres tienen esa suerte.
Casi 28.000 de ellos mueren cada año
como consecuencia de un cáncer de
próstata.[3]

 
 

LA LECHE Y EL CÁNCER DE PRÓSTATA
 

Desde que en 1983 se fundara el
Comité Nacional de la Industria Láctea



estadounidense, en relación a la ley para
el ajuste de los lácteos y el tabaco, éste
se ha gastado más de 1.000 millones de
dólares en publicidad. Ahora todos
conocemos eslóganes como «La leche es
natural». ¿Lo es de verdad? Pensémoslo.
Los seres humanos somos la única
especie que sigue bebiendo leche
después del destete. Y tampoco parece
muy natural beber la leche de otra
especie.

¿Y si hablamos de «La leche es
buena para el cuerpo»? Todos los
alimentos de origen animal contienen
hormonas esteroideas sexuales, como
los estrógenos, pero a las vacas lecheras



actuales, «mejoradas» genéticamente, se
las ordeña durante todo el embarazo,
cuando sus hormonas reproductivas son
especialmente elevadas.[4] Estas
hormonas se encuentran de forma natural
incluso en la leche de vaca orgánica y
podrían intervenir en las diversas
asociaciones detectadas entre la leche (y
otros lácteos) y trastornos hormonales,
como el acné,[5] la reducción del
potencial reproductor masculino[6] y la
pubertad precoz.[7] El contenido
hormonal de la leche podría explicar
por qué el índice de partos de gemelos
es cinco veces superior en las mujeres
que la beben en comparación con las



que no.[8] Sin embargo, si hablamos de
cáncer, es muy probable que las
hormonas que deban preocuparnos más
sean las del crecimiento.[9]

La Madre Naturaleza diseñó la leche
de vaca para que ayudara a engordar a
los terneros unas cuantas docenas de
kilogramos en cuestión de meses. Toda
una vida de exposición a los factores de
crecimiento de la leche podría explicar
la relación que se ha encontrado entre el
consumo de lácteos y ciertos tipos de
cáncer.[10] Grandes expertos en
nutrición de la Universidad de Harvard
han expresado su preocupación por que
las hormonas y otros factores de



crecimiento que contienen los productos
lácteos puedan estimular el crecimiento
de tumores sensibles a las hormonas.
[11] Los resultados experimentales
también apuntan a que los productos
lácteos podrían promover también la
transformación de lesiones o células
precancerosas en cánceres invasivos.
[12]

La preocupación acerca de la leche
y de los productos lácteos surgió a partir
de datos a escala poblacional, como la
multiplicación por 25 del cáncer de
próstata entre los varones japoneses
después de la Segunda Guerra Mundial,
que coincidió con una multiplicación



por 7 del consumo de huevos, por 9 del
consumo de carne y por 20 del consumo
de lácteos.[13] Aunque el resto de la
dieta que seguían había permanecido
relativamente estable y se habían
detectado tendencias similares en otros
países,[14] la sociedad japonesa había
sufrido una miríada de cambios además
de haber empezado a consumir más
productos de origen animal y que
también podrían haber contribuido al
aumento de la incidencia del cáncer. Así
que los científicos examinaron la
cuestión más de cerca.

Para controlar tantas variables como
les fuera posible, diseñaron un



experimento en el que vertieron gotas de
leche de vaca sobre células de cáncer de
próstata humanas en una placa de Petri.
Usaron leche orgánica, para excluir los
posibles efectos de hormonas añadidas,
como la hormona de crecimiento bovina
que suele inyectarse a las vacas en
explotaciones ganaderas convencionales
para que produzcan más leche.[15] Los
investigadores concluyeron que la leche
de vaca estimulaba el crecimiento de las
células de cáncer de próstata humanas
en todos y cada uno de los 14
experimentos que llevaron a cabo, y que
el aumento promedio de la tasa de
crecimiento era de un 30 por ciento. Por



el contrario, la leche de almendra
suprimió el crecimiento de las células
de cáncer en más de un 30 por ciento.
[16]

De todos modos, lo que sucede en
una placa de Petri no tiene por qué
suceder en las personas. Aun así, una
compilación de estudios de casos y
controles concluyó que el consumo de
leche de vaca es un factor de riesgo para
el cáncer de próstata,[17] y los estudios
de cohorte llegaron a la misma
conclusión.[18] Un metaanálisis de 2015
concluyó que la ingesta elevada de
productos lácteos (leche, leche
desnatada y queso, pero no así las



fuentes no lácteas de calcio) parece
aumentar el riesgo total de desarrollar
un cáncer de próstata.[19]

Quizá se pregunte qué les sucederá a
sus huesos si deja de tomar leche.
¿Acaso la leche no previene la
osteoporosis? Resulta que la promesa de
este beneficio podría no ser más que
otra estrategia de marketing. Un
metaanálisis sobre la relación entre el
consumo de leche y las fracturas de
cadera no halló una protección
significativa.[20] Aunque empezásemos
a beber leche desde la adolescencia en
un intento de aumentar la masa ósea
máxima, es muy probable que no



redujéramos las probabilidades de sufrir
fracturas más adelante.[21] Un conjunto
de estudios recientes en los que
participaron un total de 100.000
hombres y mujeres a quienes se siguió
durante veinte años, sugirió que, en
realidad, el consumo de leche podría
aumentar la incidencia de fracturas
óseas y de cadera.[22]

Algunos bebés nacen con un defecto
congénito poco frecuente llamado
galactosemia, por el que carecen de las
enzimas necesarias para descomponer la
galactosa, un azúcar presente en la
leche. Esto significa que pueden acabar
con niveles muy elevados de galactosa



en sangre, lo que puede causar pérdida
de masa ósea.[23] Un grupo de
investigadores suecos pensaron que,
quizás, ingerir a diario la galactosa de la
leche podría ser perjudicial incluso para
los huesos de las personas que sí pueden
descomponer este azúcar.[24] Y es
posible que no perjudique únicamente a
los huesos: los científicos usan
galactosa para inducir envejecimiento
prematuro en animales de laboratorio.
Cuando los investigadores administraron
galactosa a los animales, «su esperanza
de vida disminuyó y mostraron
neurodegeneración, retraso mental y
disfunción cognitiva [...] una respuesta



inmunitaria deprimida y una reducción
de la capacidad reproductiva».[25] Y no
es que les hiciera falta mucha cantidad:
sólo les administraron el equivalente de
uno o dos vasos de leche diarios.[26]

Sin embargo, los seres humanos no
somos roedores, por lo que los
investigadores estudiaron la relación
entre el consumo de leche y la
mortalidad, además del riesgo de
fracturas en poblaciones amplias de
consumidores de leche.[27] Además de
una incidencia significativamente mayor
de fracturas óseas y de cadera, los
investigadores encontraron índices más
elevados de muerte prematura, más



enfermedad coronaria y
significativamente más cáncer por cada
vaso de leche al día que bebían las
mujeres. Tres vasos diarios se asociaron
a que el riesgo de muerte prematura
prácticamente se duplicara.[28] Los
hombres con el mayor consumo de leche
también presentaban un mayor riesgo de
muerte, aunque no un aumento de la
incidencia de fracturas óseas.[29]

En general, el estudio encontró tasas
de mortalidad superiores y dependientes
de la dosis (tanto en hombres como en
mujeres) y de fracturas óseas (en
mujeres), pero concluyó lo contrario en
relación con otros productos lácteos,



como el yogur y la crema agria, lo que
sería congruente con la teoría de la
galactosa, porque las bacterias de estos
alimentos puede fermentar y hacer
desaparecer parte de la lactosa.[30]

El editorial que acompañaba al
estudio en la publicación médica insistió
en que, dado el aumento del consumo de
leche en todo el mundo, «hay una
necesidad evidente de determinar el
efecto que la leche ejerce sobre la
mortalidad».[31]

 
 

HUEVOS, COLINA Y CÁNCER
 



En la actualidad, más de dos
millones de hombres viven con cáncer
de próstata; pero vivir con cáncer de
próstata es mejor que morir como
consecuencia de uno. Si el cáncer se
detecta mientras sigue localizado en la
próstata, las probabilidades de morir en
los cinco años siguientes son
prácticamente nulas. Por el contrario, si
el cáncer ya se ha extendido lo
suficiente, las probabilidades de
supervivencia a los cinco años pueden
caer hasta a una entre tres.[32] Por eso,
los científicos han intentado
desesperadamente identificar los
factores que contribuyen a la extensión



del cáncer de próstata una vez que ya ha
aparecido.

Con la esperanza de identificar a
posibles culpables, un equipo de
investigadores de la Universidad de
Harvard reunió más de 1.000 hombres
con cáncer de próstata de primer estadio
y los siguieron durante varios años. En
comparación con los que apenas comían
huevos, los que comían incluso menos
de un huevo al día parecían presentar el
doble de riesgo de que el cáncer
avanzara y, por ejemplo, hiciera
metástasis en los huesos. Lo único que
parecía ser peor para el cáncer de
próstata que los huevos fue el pollo: los



hombres con un cáncer más agresivo y
que comían pollo y pavo con
regularidad incurrían en un riesgo hasta
cuatro veces mayor de que el cáncer de
próstata avanzara.[33]

Los investigadores sugirieron que la
relación entre el consumo de pollo y el
progreso del cáncer podía deberse a los
agentes cancerígenos resultantes de la
cocción de la carne (como las aminas
heterocíclicas de las que hablamos en el
capítulo 11). Por motivos que se
desconocen, estos agentes cancerígenos
se acumulan más en los músculos de los
pollos y los pavos que en los de otros
animales.[34]



Sin embargo, ¿qué elemento de los
huevos promueve el cáncer? ¿Cómo es
posible que comer el equivalente de
menos de un huevo al día duplique el
riesgo de que el cáncer nos invada? La
respuesta a esta pregunta podría estar en
la colina, un compuesto que se concentra
en los huevos.[35]

Los niveles elevados de colina en
sangre se han asociado a un aumento del
riesgo de desarrollar cáncer de próstata,
[36] lo que podría explicar la relación
entre los huevos y el avance del cáncer.
[37] ¿Y si hablamos de la mortalidad
como consecuencia del cáncer? En un
artículo titulado «Choline Intake and



Risk of Lethal Prostate Cancer» (Ingesta
de colina y riesgo mortal de cáncer de
próstata), el mismo equipo de Harvard
concluyó que los hombres que ingieren
más colina dietética también tienen un
riesgo mayor de morir como
consecuencia del cáncer.[38] Los
hombres que comen dos huevos y medio
o más cada semana (básicamente, un
huevo cada tres días) podrían tener un
riesgo hasta un 81 por ciento mayor de
morir de cáncer de próstata.[39] La
colina de los huevos, como la carnitina
de la carne roja, se transforma en una
toxina que se llama trimetilamina,[40]
por la acción de una bacteria que existe



en los intestinos de las personas que
comen carne.[41] Y la trimetilamina, una
vez oxidada en el hígado, parece
aumentar el riesgo de infarto de
miocardio, ictus y muerte prematura.[42]

Irónicamente, la presencia de colina
en los huevos es algo de lo que la
industria presume, a pesar de que la
mayoría de estadounidenses ya ingieren
más de la que necesitan.[43] Los
ejecutivos de la industria del huevo
conocen la relación entre la colina y el
cáncer. Gracias a la ley sobre la libertad
de información, pude acceder a un
correo electrónico que el director
ejecutivo del Comité sobre la Nutrición



y el Huevo escribió a otro ejecutivo de
la industria y en el que comentaba el
estudio de Harvard que sugería que la
colina es uno de los factores que
intervienen en el avance del cáncer.
«Vale la pena que lo tengamos en cuenta,
ya que seguimos promocionando la
colina como un buen motivo para comer
huevos.»[44]

 
 

DIETA Y EJERCICIO FÍSICO
 

Nathan Pritikin, el hombre que ayudó
a impulsar la revolución de la medicina
del estilo de vida y que ayudó a salvar



la vida de mi abuela, no era ni
nutricionista ni dietista. Ni siquiera era
médico. Era ingeniero. A los cuarenta y
pocos años de edad le diagnosticaron
enfermedad coronaria y, tras revisar
personalmente toda la investigación
disponible, decidió adoptar el tipo de
dieta que siguen poblaciones de lugares
como el África rural, donde la
enfermedad coronaria es rara. Pensó que
abandonar una dieta que promovía la
enfermedad coronaria podría detener el
avance de la enfermedad. Y descubrió
algo aún más extraordinario. No sólo
consiguió evitar que la enfermedad
empeorara, sino que logró que



retrocediera.[45] Y, entonces, ayudó a
miles de personas a conseguir lo mismo.

Una vez que hubieron derrotado a la
primera causa de muerte, la enfermedad
coronaria, los investigadores de la Dr.
Dean Ornish and Pritikin Research
Foundation decidieron abordar la
segunda: el cáncer. Desarrollaron una
elegante serie de experimentos, en los
que asignaron distintas dietas a los
participantes y luego vertieron gotas de
su sangre sobre células cancerosas
humanas en una placa de Petri. ¿Qué
sangre sería más efectiva a la hora de
suprimir el desarrollo del cáncer?

La investigación concluyó que la



sangre de las personas que habían sido
asignadas al grupo de la dieta basada en
alimentos de origen vegetal fue mucho
menos hospitalaria con el crecimiento
de las células cancerosas que la sangre
de las personas del grupo de control,
que siguieron con su dieta habitual. La
dieta occidental estándar también
combate el cáncer (de no ser así,
muchos de nosotros ya habríamos
muerto), pero la sangre de las personas
que siguen dietas basadas en alimentos
de origen vegetal demostró ser ocho
veces más efectiva.[46]

La sangre de hombres que seguían la
dieta occidental estándar ralentizó la



tasa de crecimiento de las células del
cáncer de próstata en un 9 por ciento.
Sin embargo, si esos mismos hombres
adoptasen durante un año una dieta
basada en alimentos de origen vegetal,
su sangre podría suprimir el crecimiento
canceroso en un 70 por ciento, es decir,
casi ocho veces más que con una dieta
basada en la carne.[47] Estudios
similares han demostrado que las
mujeres que siguen dietas basadas en
alimentos de origen vegetal parecen ver
reforzadas sus defensas contra el cáncer
de mama en tan sólo 14 días (tal y como
hemos explicado en el capítulo 11).[48]
Es como si comer y vivir de forma



saludable durante tan sólo dos semanas
nos transformara en personas
completamente distintas por dentro.

Hay que destacar que el refuerzo de
las defensas contra el cáncer que
detectaron todos estos estudios tuvo que
ver tanto con adoptar una dieta basada
en alimentos de origen vegetal como con
hacer ejercicio físico. Por ejemplo, en
el estudio sobre el cáncer de mama se
pidió a las mujeres que caminaran entre
30 y 60 minutos al día. Entonces, ¿cómo
sabemos que fue la dieta lo que aumentó
la eficacia de la sangre a la hora de
combatir el crecimiento del cáncer?
Para poder separar los efectos de la



dieta y del ejercicio, un equipo de
investigación de la UCLA comparó tres
grupos de hombres: uno que modificó la
dieta e hizo ejercicio, otro que sólo hizo
ejercicio y un grupo de control
sedentario que siguió con su
alimentación habitual.[49]

El grupo que hizo dieta y ejercicio
había seguido una dieta basada en
alimentos de origen vegetal durante
catorce años y practicaba un ejercicio
físico moderado, como salir a caminar
cada día. Por su parte, el grupo que
seguía una dieta occidental estándar
había pasado unos quince años haciendo
ejercicio físico intenso durante una hora



diaria en el gimnasio, un mínimo de
cinco días a la semana. Los
investigadores querían saber si las
personas que hacen ejercicio lo
suficientemente intenso durante el
tiempo suficiente adquieren una
capacidad para luchar contra el cáncer
equiparable a la de veganos que sólo
salen a pasear.[50]

Para averiguarlo, se vertieron gotas
de sangre de sujetos de los tres grupos
sobre células de cáncer de próstata
humanas en una placa de Petri para ver
cuál de los tres tipos de sangre
aniquilaría a más células cancerosas. La
del grupo de control no estaba



completamente indefensa. Aunque no
nos levantásemos del sofá y nos
alimentásemos a base de patatas fritas,
nuestra sangre aún conseguiría acabar
con un 1 o un 2 por ciento de las células
cancerosas. Sin embargo, la sangre de
quienes llevaban quince años haciendo
ejercicio intenso mató a un 2.000 por
ciento más de células cancerosas que las
del grupo de control. Es un resultado
extraordinario, pero la sangre de los que
llevaban años alimentándose a base de
alimentos de origen vegetal consiguió
matar a un asombroso 4.000 por ciento
más de células cancerosas que la del
primer grupo. Claramente, el ejercicio



por sí solo ya ejerce un efecto
extraordinario, pero, al final, miles de
horas de gimnasio no consiguieron
superar una dieta basada en alimentos de
origen vegetal.[51]

 
 

¿Una dieta que hace retroceder al
cáncer de próstata?

 
Si una alimentación saludable puede

transformar el torrente sanguíneo en una
máquina de guerra contra el cáncer,
¿podríamos usarla no sólo para
prevenirlo, sino también para tratarlo?
Podemos prevenir, detener e incluso



hacer retroceder a otras causas de
muerte importantes, como la enfermedad
coronaria, la diabetes tipo 2 o la
hipertensión, así que ¿por qué no el
cáncer?

El doctor Ornish y sus colegas
quisieron dar respuesta a esta pregunta,
por lo que reclutaron a 93 hombres con
cáncer de próstata que habían decidido
no seguir ningún tratamiento
convencional. El cáncer de próstata
puede desarrollarse tan lentamente y los
efectos secundarios del tratamiento
pueden ser tan onerosos, que, con
frecuencia, los hombres a quienes se les
diagnostica deciden optar por lo que en



medicina llamamos «espera vigilante» o
«espera activa». Como el siguiente paso
suele ser la quimioterapia, la radiación
y/o una cirugía radical que puede dejar
al paciente con incontinencia urinaria e
impotencia, los médicos intentan
demorar el tratamiento durante tanto
tiempo como sea posible. Y, como estos
pacientes no toman ninguna medida
activa para tratar la enfermedad,
constituyen la población ideal sobre la
que investigar el poder de las
intervenciones sobre la dieta y el estilo
de vida.

Se asignó aleatoriamente a los
pacientes con cáncer de próstata a uno



de dos grupos: un grupo de control al
que no se le dio ningún consejo sobre
dieta ni estilo de vida más allá de lo que
sus médicos les decían que hicieran, y
un grupo de vida saludable al que se le
prescribió una dieta estricta a base de
alimentos de origen vegetal y centrada
en frutas, verduras, cereales integrales y
legumbres, junto a otros cambios
orientados a un estilo de vida saludable,
como caminar durante media hora seis
días a la semana.[52]

Se evaluó el avance del cáncer
midiendo los niveles de PSA, un
marcador del crecimiento del cáncer de
próstata en el cuerpo. Al cabo de un



año, los niveles de PSA de los sujetos
del grupo de control habían aumentado
en un 6 por ciento. Esto es lo que el
cáncer tiende a hacer: crecer con el
tiempo. Sin embargo, en el grupo de
vida saludable los niveles de PSA se
redujeron en un 4 por ciento, lo que
sugiere que, en promedio, los tumores
de sus participantes encogieron.[53] Sin
cirugía, sin quimioterapia y sin
radiación. Sólo comiendo y viviendo de
forma saludable.

Las biopsias realizadas antes y
después de la intervención sobre la dieta
y el estilo de vida demostraron que se
había visto afectada la expresión de más



de 500 genes. Fue una de las primeras
demostraciones de que cambiar qué
comemos y cómo vivimos puede
afectarnos a nivel genético, en términos
de qué genes se activan y qué genes no.
[54] Un año después de la finalización
del estudio, el cáncer de los pacientes
del grupo de control había crecido tanto
que el 10 por ciento de ellos tuvieron
que someterse a una prostatectomía
radical,[55] una intervención quirúrgica
que consiste en la extirpación total de la
próstata y de los tejidos circundantes.
No sólo puede provocar incontinencia
urinaria e impotencia, sino alteraciones
en la función orgásmica en



aproximadamente el 80 por ciento de los
pacientes que se someten a ella.[56] Por
el contrario, ninguno de los pacientes
del grupo del estilo de vida saludable y
la dieta a base de alimentos vegetales
había tenido que pasar por quirófano.

¿Cómo pudieron los investigadores
convencer a un grupo de señores
mayores para que siguieran una dieta
vegana durante un año? Evidentemente
les llevaban la comida preparada a su
casa.[57] Supongo que imaginaron que
los hombres son tan vagos que comen lo
que les pongan en el plato. Y funcionó.

Bueno, ¿y si hablamos del mundo
real? Como sabían que, al parecer, los



médicos son incapaces de conseguir que
la mayoría de hombres con cáncer
consuman ni siquiera unas míseras cinco
raciones de fruta y verdura al día,[58]
un grupo de investigadores de la
Universidad de Massachusetts se
conformó con intentar cambiar la
proporción A:V, o la proporción entre
las proteínas de origen animal y de
origen vegetal en sus dietas.[59]
¿Reducir el consumo de carne y de
lácteos y aumentar el de fruta y verdura
podría bastar para lograr que el cáncer
entrara en remisión?

Para averiguarlo, asignaron
aleatoriamente a pacientes con cáncer de



próstata, o bien a un grupo que asistió a
clases sobre adoptar una dieta más
centrada en alimentos de origen vegetal,
o bien a un grupo que recibió un
tratamiento convencional y que no
recibió ningún consejo sobre
alimentación. El grupo de alimentación
saludable pudo reducir su proporción
A:V hasta aproximadamente un 1:1, es
decir, la mitad de las proteínas que
ingerían eran de origen vegetal. Por su
parte, el grupo de control se mantuvo en
una proporción de 3:1.[60]

Al parecer, el cáncer ralentizó su
crecimiento en los sujetos que adoptaron
una dieta semivegana. El tiempo de



duplicación del PSA (una estimación de
a qué velocidad se han estado
duplicando los tumores) se ralentizó de
21 meses a 58 meses.[61] En otras
palabras, aunque el cáncer siguió
creciendo, incluso una dieta
parcialmente vegetariana pareció ser
capaz de ralentizar significativamente la
expansión del tumor. De todos modos,
vale la pena mencionar que el doctor
Ornish y sus colegas pudieron demostrar
que una dieta completamente vegana
permitía hacer retroceder el crecimiento
del cáncer. No es que los niveles de
PSA de los sujetos aumentaran más
lentamente. Es que empezó a mostrar una



tendencia descendente. Por lo tanto, es
posible que la proporción ideal de
proteínas de origen animal sea más
cercana a 0:1.

 
 

LA PEOR A Y LA MEJOR V
 

¿Y si no hay manera de conseguir que el
abuelo se vuelva vegano y sólo podemos
llegar a medio camino? ¿Qué alimentos
debería evitar y qué alimentos debería
incluir en su lista de la compra?

A partir de los datos sobre el avance del
cáncer de próstata y la mortalidad como
consecuencia del mismo obtenidos del
estudio de la Universidad de Harvard que
hemos mencionado antes, los huevos y el
pollo podrían ser los peores: los pacientes



pueden duplicar su riesgo de que el cáncer
avance con tan sólo comer menos de un
huevo al día y cuadriplicarlo con menos de
una ración de pollo o pavo diaria.[62]

Por otro lado, si pudiéramos añadir un
único alimento a la dieta, serían las
verduras crucíferas. Menos de una ración
diaria de brócoli, coles de Bruselas, col,
coliflor o col rizada podría reducir el
avance del cáncer en más de la mitad.[63]

Controlar la proporción entre las
proteínas de origen animal y las de origen
vegetal podría ser útil para la prevención
del cáncer en general. Por ejemplo, el
mayor estudio que se haya llevado a cabo
hasta la fecha sobre la dieta y el cáncer de
vejiga (que incluyó a más de 500.000
personas) concluyó que un aumento en el
consumo de proteína animal de tan sólo el
3 por ciento se asociaba a un aumento del
15 por ciento del riesgo de desarrollar
cáncer de vejiga. Por otro lado, un aumento



de la ingesta de proteína de origen vegetal
de tan sólo el 2 por ciento se asoció a una
reducción del 23 por ciento del riesgo de
desarrollar cáncer.[64]

 
 

SEMILLAS DE LINO
 

La incidencia del cáncer de próstata
varía inmensamente en distintos puntos
del globo. Por ejemplo, entre los
varones afroamericanos, la incidencia
del cáncer de próstata clínicamente
aparente es unas 30 veces superior a la
que se halla entre los varones japoneses
y unas 120 superior en comparación con
la de los varones chinos. Esta



discrepancia se ha atribuido en parte a
que las dietas occidentales contienen
una proporción más elevada de
proteínas y grasas animales.[65] Sin
embargo podría haber otro factor
relevante: la soja, tan habitual en las
dietas asiáticas y rica en isoflavonas,
unos fitoestrógenos protectores.[66]

Tal y como hemos explicado en el
capítulo 11, los lignanos también son
fitoestrógenos importantes que se
encuentran en todo el reino vegetal, pero
que están especialmente concentrados en
las semillas de lino. Los fluidos
prostáticos de las poblaciones de
varones con índices de cáncer de



próstata relativamente bajos suelen
contener niveles elevados de lignanos,
[67] que también parecen haber
demostrado ser capaces de ralentizar el
crecimiento de células de cáncer de
próstata en placas de Petri.[68]

Los investigadores decidieron poner
a prueba los lignanos: pidieron a
hombres con cáncer de próstata y a
quienes ya se había programado una
prostatectomía para el mes siguiente que
consumieran tres cucharadas diarias de
semillas de lino. Entonces, estudiaron
los tumores tras la extirpación. Al cabo
de tan sólo unas semanas, el consumo de
semillas de lino parecía haber reducido



el índice de proliferación de las células
cancerosas, al tiempo que había elevado
el de su eliminación.[69]

Aún mejor: es posible que las
semillas de lino también puedan impedir
que el cáncer de próstata avance hasta
alcanzar ese estadio. La neoplasia
intraepitelial prostática (NIP) es una
lesión prostática precancerosa que se
detecta mediante biopsia y que es
análoga al cáncer de mama ductal in
situ. Las personas con NIP presentan un
riesgo elevado (entre un 25 por ciento y
un 79 por ciento) de que biopsias
posteriores detecten un cáncer de
próstata.[70] Como se hacen biopsias



frecuentes para controlar el estado de la
enfermedad, proporcionan una
oportunidad ideal para ver si una
intervención dietética puede impedir que
estas lesiones evolucionen hasta
convertirse en cáncer.

Después de que sus primeras
biopsias de próstata dieran positivo en
NIP, se pidió a 15 hombres que
comieran tres cucharadas diarias de
semillas de lino durante los seis meses
que faltaban para la siguiente biopsia.
Tras ese periodo de tiempo, tanto los
niveles de PSA como los índices de
proliferación celular se habían reducido
significativamente, lo que sugiere que,



en efecto, las semillas de lino podrían
detener el avance del cáncer de próstata.
El nivel de PSA de dos de los sujetos
bajó hasta niveles normales y ni siquiera
necesitaron una segunda biopsia.[71]

En conclusión: las pruebas sugieren
que las semillas de lino son una fuente
nutricional segura y asequible que
podría reducir el índice de proliferación
tumoral.[72] ¿Por qué no probarlas?
Sólo hay que asegurarse de molerlas
antes de tomarlas (o comprarlas ya
molidas); de otro modo podrían pasar
por el cuerpo sin ser digeridas.

 
 



PRÓSTATA AGRANDADA
 

Si una dieta saludable puede
ralentizar el crecimiento anormal de las
células de cáncer de próstata, ¿podría
ralentizar también el crecimiento
anormal de las células prostáticas
normales? La hiperplasia prostática
benigna (HPB) es una alteración que se
caracteriza por el agrandamiento de la
próstata. En Estados Unidos, la HPB
afecta a millones de hombres,[73] hasta
un 50 por ciento de los que tienen
cincuenta años y un 80 por ciento de los
que tienen ochenta.[74] Como la
próstata rodea el conducto de salida de



la vejiga, si crece demasiado puede
llegar a obstruir el flujo de orina. Esta
obstrucción puede producir una
evacuación vacilante o intermitente, con
lo que la vejiga no se vacía del todo y
exige visitas frecuentes al baño.
Además, la orina estancada que
permanece retenida en la vejiga puede
convertirse en un caldo de cultivo para
la infección.

Lamentablemente, el problema
empeora a medida que la glándula crece.
Se invierten miles de millones de
dólares en fármacos y suplementos, y
millones de estadounidenses se han
sometido a operaciones quirúrgicas para



corregir la HPB.[75] Los
procedimientos quirúrgicos incluyen una
variedad de técnicas de fontanería con
acrónimos ingleses de aspecto inocente,
como TUMT, TUNA o TURP. Las T son
de transuretral, lo que implica ascender
por el pene con un instrumento llamado
resectoscopio. TUMT significa
termoterapia transuretral con
microondas, en la que los médicos,
básicamente, tunelan el pene con una
herramienta que parece una antena y
amplían el conducto quemándolo con
microondas.[76] TUNA significa
ablación con aguja transuretral. Aquí, se
quema una columna con un par de agujas



calientes. Y estas son las técnicas
calificadas de «mínimamente
invasivas».[77] El procedimiento
estándar es el TURP, durante el que los
cirujanos usan un lazo eléctrico para
reseccionar la próstata. Uno de los
efectos secundarios son las «molestias
posoperatorias».[78] ¡No me diga!

Tiene que haber otra manera.
La HPB es tan frecuente que muchos

médicos asumen que es una
consecuencia inevitable del
envejecimiento. Sin embargo, no
siempre fue así. En China, en las
décadas de 1920 y 1930, por ejemplo,
una facultad médica de Pekín informó de



que la HPB había afectado, no al 80 por
ciento de los pacientes varones, sino a
80 casos en total a lo largo de quince
años. La rareza histórica tanto de la
HPB como del cáncer de próstata en
Japón y en China se ha atribuido a las
dietas tradicionales de ambos países,
que se centran en alimentos de origen
vegetal.[79]

Los mismos investigadores de la
Fundación Pritikin que enfrentaron la
sangre de los sujetos antes y después de
adoptar una dieta basada en alimentos
de origen vegetal contra células de
cáncer de próstata decidieron explorar
esta idea. Llevaron a cabo el mismo



experimento sobre las células
prostáticas normales que proliferan
hasta obstruir el flujo de orina. Al cabo
de tan sólo dos semanas, la sangre de
los sujetos que habían adoptado una
dieta basada en alimentos vegetales
había adquirido la capacidad de
eliminar el crecimiento anómalo de
células prostáticas no cancerosas, y el
efecto no pareció disminuir con el
tiempo. La sangre de quienes habían
seguido dietas basadas en alimentos de
origen vegetal a largo plazo presentó el
mismo efecto beneficioso durante hasta
veintiocho años seguidos. Por lo tanto,
parece que mientras sigamos comiendo



de forma saludable, los índices de
crecimiento celular prostático se
mantendrán en valores bajos.[80]

Hay plantas que parecen resultar
especialmente beneficiosas para la
próstata. La investigación ha concluido
que se pueden usar semillas de lino para
tratar la HPB. Los hombres que
recibieron el equivalente de unas tres
cucharadas de semillas de lino diarias
experimentaron un alivio comparable al
que proporcionan fármacos prescritos
de forma habitual.[81] Y sin los efectos
secundarios, que incluyen mareos y
disfunción sexual.

¿Es posible prevenir la HPB? La



ingesta de ajo y cebolla se ha asociado a
una reducción significativa del riesgo de
desarrollar una HPB.[82] Por lo
general, las verduras cocidas parecen
ser más efectivas que las crudas, y las
legumbres (judías, garbanzos, guisantes
y lentejas) también se han asociado a
una reducción del riesgo.[83] La PVT
(proteína vegetal texturizada) es un
producto derivado de la soja que suele
usarse en salsas para pasta y chile
vegetal. Me atrevería a recomendar más
este acrónimo que la VTP que se usa en
urología: vaporización transuretral de la
próstata.[84]

 



 
IGF-1

 
¿Por qué parece que las personas

que llegan a cumplir los cien años, o
más, escapan al cáncer? A medida que
envejecemos, el riesgo de desarrollar un
cáncer y morir como consecuencia del
mismo aumenta año tras año, hasta que
cumplimos los ochenta y cinco o los
noventa y, entonces, el riesgo empieza a
disminuir.[85] Efectivamente, si
llegados a una edad no hemos
desarrollado cáncer, es posible que no
lo desarrollemos nunca. ¿Qué explica
que los centenarios presenten esta



resistencia relativa al cáncer? Es
posible que tenga que ver con una
hormona del crecimiento que favorece el
desarrollo del cáncer: el factor de
crecimiento insulínico tipo 1, o IGF-1
(por sus siglas en inglés).[86]

Cada año volvemos a nacer.
Anualmente, creamos y destruimos casi
todo nuestro peso corporal. Cada día
mueren unos 50.000 millones de células
y nacen otras tantas para mantener el
equilibrio.[87] Obviamente, hay
momentos en el ciclo vital en el que
necesitamos crecer, como cuando somos
bebés o alcanzamos la pubertad. No
crecemos porque las células se hagan



más grandes, sino porque son más
numerosas. Un adulto puede tener unos
40 billones de células, cuatro veces más
que un niño.

Una vez que superamos la pubertad,
ya no necesitamos producir muchas más
células de las que jubilamos. Seguimos
necesitando que las células crezcan y se
dividan, claro está. Muera lo viejo y
viva lo nuevo. Sencillamente, no
conviene que fabriquemos más células
de las que enterramos. En los adultos, un
crecimiento celular excesivo puede
equivaler al desarrollo de tumores.

¿Cómo mantiene el equilibrio el
organismo? Enviando señales químicas



a las células en forma de hormonas. Una
de las señales clave es la hormona de
crecimiento IGF-1. Suena a droide de la
Guerra de las Galaxias, pero en realidad
es un factor crucial para la regulación
del crecimiento celular. Los niveles son
elevados durante la infancia, para
impulsar el crecimiento, pero una vez
llegados a la edad adulta vuelven a
bajar. Es la señal que envía el
organismo para que dejen de producirse
más células de las que mueren.

Sin embargo, si los niveles de IGF-1
permanecen demasiado elevados una
vez llegados a la edad adulta, las células
siguen recibiendo el mensaje constante



de que deben crecer, dividirse y seguir
creciendo. Por lo tanto, no es
sorprendente que cuanto mayor sea el
nivel de IGF-1 en el torrente sanguíneo,
mayor sea el riesgo de desarrollar un
cáncer, como el de próstata.[88]

Hay una forma rara de enanismo, el
síndrome de Laron, consecuencia de la
incapacidad del organismo para
producir IGF-1. Las personas que lo
sufren alcanzan una estatura muy por
debajo de la media, pero casi nunca
desarrollan cáncer.[89] El síndrome de
Laron es una especie de mutación a
prueba del cáncer, lo que llevó a los
científicos a preguntarse qué sucedería



si pudiéramos obtener toda la IGF-1 que
necesitamos durante la infancia para
alcanzar una estatura normal, pero una
vez llegados a la edad adulta
pudiéramos regularla a la baja, para
desactivar las señales de crecimiento
excesivo. Resulta que podemos hacerlo;
no con cirugía ni medicación, sino
mediante sencillas decisiones dietéticas.

Al parecer, el consumo de proteína
animal activa la liberación de IGF-1.
[90] Esto podría explicar por qué unas
semanas de alimentación basada en
alimentos de origen vegetal puede
reforzar tan drásticamente la capacidad
para combatir el cáncer. ¿Recuerda los



experimentos en los que verter gotas de
sangre de personas que seguían dietas
saludables sobre células cancerosas
conseguía eliminar más de ellas? Bueno,
adivine qué sucede si se vuelve a añadir
la cantidad de IGF-1 que ha abandonado
el organismo de los veganos. Exacto: el
efecto de la dieta y del ejercicio
desaparece y el crecimiento de las
células cancerosas recupera su ritmo.
Sospechamos que el mecanismo por el
que una alimentación basada en plantas
refuerza las defensas de la sangre es
que, al reducir la ingesta de proteínas
animales, reducimos los niveles de IGF-
1.[91]



Al cabo de tan sólo 11 días de
eliminar la proteína animal, los niveles
de IGF-1 pueden caer en hasta un 20 por
ciento y los de la proteína ligadora del
IGF-1 pueden dispararse hasta un 50 por
ciento.[92] Una de las maneras en que el
organismo intenta protegerse del cáncer
(es decir, del crecimiento excesivo) es
liberar una proteína ligadora que retiene
el IGF-1 sobrante. Es como un freno de
emergencia. Imaginemos que hemos
conseguido reducir la producción de
más IGF-1 gracias a modificaciones en
la dieta; ¿qué sucede con el exceso de
IGF-1 que aún circula por la sangre
después de los huevos fritos con beicon



que comimos hace dos semanas? Nada:
el hígado despliega un escuadrón de
proteínas ligadoras para sacarlo de
circulación.

¿Cuán centrada en alimentos de
origen vegetal debe ser una dieta para
poder reducir los niveles de IGF-1? La
proteína animal estimula la producción
de IGF, ya provenga de carne, de la
clara de huevo o de la leche. No parece
que el nivel de IGF-1 de los
vegetarianos que incluyen huevos y
lácteos en su dieta se reduzca de forma
significativa. Sólo los hombres[93] y
mujeres[94] que eliminan toda la
proteína animal de sus dietas parecen



ser capaces de, por un lado, reducir
significativamente los niveles de esta
hormona que promueve el cáncer y, por
el otro, aumentar los de la proteína
ligadora que protege del mismo.

El cáncer de próstata no es
inevitable. Una vez di una conferencia
en Bellport (Nueva York) acerca de
cómo prevenir enfermedades crónicas
mediante la dieta. Luego, John, que se
hallaba entre el público, me escribió un
correo electrónico en el que me
explicaba su batalla contra el cáncer de
próstata. Se lo diagnosticaron cuando
tenía cincuenta y dos años de edad, le
habían practicado seis biopsias por



punción de aguja gruesa y todas habían
concluido que tenía un tipo de cáncer
muy agresivo, por lo que los médicos le
recomendaron la extirpación inmediata
de la próstata.

En lugar del bisturí, John optó por
una dieta basada en alimentos de origen
vegetal. Ocho meses después le
practicaron otra biopsia. Los médicos se
quedaron asombrados: sólo quedaba el
10 por ciento del cáncer. Lo que es más,
todos los análisis a partir de entonces
revelan niveles normales de PSA.

John fue diagnosticado en 1996.
Después de cambiar su alimentación, el
cáncer desapareció y no ha vuelto más.



De todos modos, es posible que lo
de John sólo fuera cuestión de suerte.
No recomiendo en absoluto que los
pacientes desoigan los consejos de sus
médicos. Decida lo que decida junto a
su equipo médico, es de suponer que los
cambios hacia un estilo de vida y una
alimentación saludables sólo pueden
ayudar. Eso es lo bueno de las
intervenciones sobre el estilo de vida:
pueden aplicarse junto al resto de
opciones de tratamiento elegidas. En un
contexto de investigación, esto puede
complicar las cosas, porque no se sabe
qué actuación es la responsable de
cualquier mejora posible. Sin embargo,



ante un diagnóstico de cáncer, uno
quiere toda la ayuda que pueda
conseguir. Independientemente de que
elijan quimioterapia, cirugía o
radioterapia, los pacientes de cáncer
siempre pueden mejorar sus dietas. Una
dieta sana para la próstata es una dieta
sana para las glándulas mamarias, una
dieta sana para el corazón y una dieta
sana para todo el cuerpo.



CAPÍTULO 14

No morir de enfermedad
de Parkinson

 
 
 
 
 

En la década de 1960, justo durante
el auge del movimiento por los derechos



civiles, mi padre esquivaba balas
durante los disturbios de Brooklyn y
buscaba el ángulo perfecto para capturar
imágenes de mi madre siendo arrestada
y arrastrada una y otra vez durante las
protestas. Su fotografía más famosa (una
de las fotografías del año de Esquire en
1963) mostraba a Mineral Bramletter, un
amigo de la familia, suspendido en
postura de crucifixión entre dos agentes
de policía blancos, mientras un tercero
lo agarraba del cuello.

Qué cruel por parte del destino que
un celebrado fotoperiodista contrajera
una enfermedad que le provocaba un
temblor de manos incontrolable. Mi



padre sufrió durante años, atrapado en
las garras del párkinson. Poco a poco y
de una forma demasiado dolorosa,
perdió la capacidad de cuidar de sí
mismo y de vivir de un modo que
recordara ni por asomo al modo en que
había vivido antes. Quedó postrado en
cama e inválido de todas las maneras
imaginables.

Tras dieciséis años de lucha, lo
ingresaron en el hospital por última vez.
Tal y como suele suceder con las
enfermedades crónicas, una
complicación llevó a otra. Contrajo una
neumonía y pasó sus últimas semanas de
vida conectado a un ventilador, en lo



que resultó ser una muerte prolongada y
dolorosa. Las semanas que pasó en la
cama del hospital antes de fallecer
fueron las peores de su vida. Y de la
mía.

Los hospitales son lugares terribles
para estar y aún más terribles para
morir. Por eso es imperativo que nos
cuidemos.

Tal y como demuestra la historia de
mi padre, el párkinson puede acabar
muy mal. Es la segunda enfermedad
neurodegenerativa más frecuente
después de la de Alzheimer. Es
incapacitante y afecta a la velocidad,
calidad y facilidad de movimiento. Sus



síntomas más característicos, que
empeoran a medida que la enfermedad
avanza, incluyen temblor de manos,
rigidez de las extremidades, dificultades
de equilibrio y dificultades para
caminar. También puede afectar al
estado de ánimo, a las capacidades
cognitivas y al sueño. En la actualidad,
el párkinson es incurable.

Es la consecuencia de la muerte de
neuronas especializadas en una región
del cerebro que controla el movimiento.
Suele presentarse después de los
cincuenta años de edad, y la historia de
traumatismos craneoencefálicos puede
aumentar el riesgo,[1] lo que quizás



explique por qué boxeadores de pesos
pesados como Muhammad Ali y
jugadores de la NFL como Forrest
Gregg, que cuenta con un espacio en el
Salón de la Fama, han caído víctimas de
esta enfermedad. Sin embargo, la
mayoría de personas tenemos más
probabilidades de desarrollarla como
consecuencia de los contaminantes
tóxicos ambientales que pueden
acumularse en la cadena alimentaria y,
al final, afectar al cerebro.

El informe 2008/2009 del Comité
Presidencial sobre el Cáncer del
Instituto Nacional Contra el Cáncer
estudió hasta qué punto nos vemos



inundados por productos químicos
industriales y concluyó que:

 
La población estadounidense es

bombardeada continuamente, e incluso
desde antes de nacer, con una miríada de
combinaciones de estas exposiciones
peligrosas. El comité le insta [señor
Presidente] a que utilice todo el poder de
su cargo para eliminar los agentes
cancerígenos y otras toxinas de nuestros
alimentos, agua y aire que incrementan
innecesariamente los costes de la
atención sanitaria, reducen la
productividad del país y devastan vidas
estadounidenses.[2]

 
Además de aumentar el riesgo de

desarrollar muchos tipos de cáncer, los
contaminantes industriales también



podrían tener que ver con la aparición
de enfermedades que deterioran el
cerebro (neurodegenerativas) como el
párkinson.[3] Y esas toxinas se
encuentran en el organismo de la
mayoría de personas.

Cada pocos años, los CDC miden
los niveles de contaminantes químicos
en el cuerpo de miles de
estadounidenses de todo el país. Según
las conclusiones de este organismo, los
cuerpos de la mayoría de mujeres
estadounidenses están contaminados con
metales pesados, junto a varios
disolventes tóxicos, sustancias químicas
que interfieren con el sistema endocrino,



agentes ignífugos, productos químicos
derivados de plásticos, bifenilos
policlorados (BPC) y pesticidas
prohibidos, como el DDT (la bióloga
estadounidense Rachel Carson lo
denunció en su libro de 1962 Primavera
silenciosa).[4]

Entre el 99 por cien y el 100 por
cien de los centenares de las mujeres
estudiadas tenían niveles detectables de
estas sustancias circulando en sangre. En
las mujeres embrazadas se encontraron
un promedio de 50 de estas sustancias.
[5] ¿La presencia de estas sustancias
potencialmente tóxicas en su organismo
significaba que se las podían transmitir



a sus hijos? Los investigadores
decidieron responder a esa pregunta
midiendo los niveles de agentes
contaminantes en el cordón umbilical de
los bebés justo en el momento del parto.
(En cuanto se corta el cordón, se puede
extraer un poco de sangre.) Tras estudiar
a más de 300 mujeres que habían dado a
luz recientemente, los investigadores
concluyeron que más del 95 por ciento
de las muestras de cordón umbilical
contenían residuos detectables de DDT.
[6] Y eso fue décadas después de que se
prohibiera el uso de este pesticida.

¿Y qué pasa con los hombres? Los
hombres tienden a tener niveles más



elevados de ciertos contaminantes que
las mujeres. Cuando se tuvo en cuenta la
historia de amamantamiento, se
descubrió una pista que permitió aclarar
el misterio. Las mujeres que jamás han
dado el pecho presentan
aproximadamente el mismo nivel de
ciertas sustancias tóxicas en el
organismo que los hombres. Sin
embargo, entre las que sí, cuanto más
tiempo hubieran dado el pecho, más
bajos eran los niveles que presentaban,
lo que sugiere que se purificaban
pasando las toxinas a sus hijos.[7]

Al parecer, los niveles en sangre de
algunos agentes tóxicos caen hasta casi



la mitad durante el embarazo,[8] en
parte porque el organismo los elimina
por la placenta.[9] Eso explicaría por
qué las concentraciones de agentes
contaminantes en la leche materna del
primer embarazo son más elevadas que
en los siguientes[10] y por qué el orden
de nacimiento fue un predictor
significativo de los niveles de
contaminantes que se encontraron en los
niños. Básicamente, es posible que los
primogénitos sean los primeros en
acceder al almacén de residuos tóxicos
de la madre, con lo que dejan menos a
sus hermanos y hermanas pequeños.[11]

Incluso las madres que tomaron el



pecho cuando ellas fueron bebés tienden
a tener niveles más elevados de agentes
contaminantes en su propia leche cuando
crecen, lo que sugiere una transmisión
transgeneracional de los mismos.[12] En
otras palabras, lo que comamos ahora
podría afectar a los niveles de agentes
tóxicos en el organismo de nuestros
nietos. Cuando se trata de alimentar a
los bebés, la leche materna sigue siendo,
sin duda, la mejor opción,[13] pero en
lugar de usar a nuestros hijos de filtro
purificador, deberíamos esforzarnos en
no «toxificarnos», para empezar.

En 2012, investigadores de la
Universidad de California-Davis



publicaron un análisis de las dietas de
niños californianos de entre dos y siete
años. (Se cree que los niños son
especialmente vulnerables a las
sustancias químicas de los alimentos,
porque están creciendo y, por lo tanto,
su ingesta de comida y fluidos es
comparativamente mayor en relación
con su peso.) Los niveles de sustancias
químicas y de metales pesados
procedentes de alimentos que se
hallaron en el organismo de los niños
superaban los niveles de seguridad por
márgenes más amplios que en los
adultos. Por ejemplo, las proporciones
de riesgo de cáncer se superaron en un



factor de hasta 100 o más. Todos los
niños estudiados superaban los umbrales
para arsénico, dieldrina (un plaguicida
prohibido) y dioxinas, unos productos
de desecho industriales y potencialmente
muy tóxicos. También presentaron
niveles elevados de DDE, un producto
derivado del DDT.[14]

¿Qué alimentos aportaban más
metales pesados? Para los niños en edad
preescolar, la primera fuente dietética
de arsénico fue el pollo y para sus
padres y madres, el atún.[15] ¿Y la
primera fuente de plomo? Los lácteos.
¿Y de mercurio? El marisco.[16]

Los lectores preocupados por



exponer a sus hijos a ciertas vacunas,
por su contenido en mercurio, deben
saber que una sola ración de pescado a
la semana durante el embarazo puede
hacer que se acumule más mercurio en el
cuerpo del bebé que si le inyectáramos
directamente una docena de esas
vacunas.[17] Aunque, ciertamente,
debemos esforzarnos en minimizar la
exposición al mercurio, los beneficios
de la vacunación superan con creces a
los riesgos. No podemos decir lo mismo
del atún.[18]

¿Dónde, en la cadena alimentaria,
encontramos estos agentes
contaminantes? En la actualidad, la



mayoría del DDT procede de la carne y,
especialmente, de la de pescado.[19]
Los océanos se han convertido en las
alcantarillas de la humanidad. Todo
acaba allí. Lo mismo sucede con la
exposición dietética a los BPC (otros
productos químicos ahora prohibidos
pero que se habían utilizado de forma
generalizada como fluido aislante en
material eléctrico). Un estudio sobre
más de 12.000 muestras de alimentos y
piensos encontró la mayor
contaminación por BPC en el pescado y
el aceite de pescado, seguidos de los
huevos, los productos lácteos y otras
carnes. Los índices de contaminación



más reducidos se hallaron en la parte
inferior de la cadena alimentaria: las
plantas.[20]

El clorobenceno es otro de los
pesticidas que se prohibieron hace casi
cincuenta años y que, ahora, aún
podemos encontrar sobre todo en los
productos lácteos y en la carne,
inclusive la de pescado.[21] ¿Y los
perfluorocarbonos, o PFC? Se
encuentran de forma abrumadora en el
pescado y en otros tipos de carne.[22]
En cuanto a las dioxinas, es posible que,
en Estados Unidos, la fuente más
concentrada sea la mantequilla, seguida
de los huevos y, luego, de la carne



procesada.[23] Los niveles de dioxinas
que contienen los huevos podrían ayudar
a explicar los resultados de un estudio,
que concluyó que comer más de medio
huevo al día se asociaba a un riesgo
entre dos y tres veces mayor de
desarrollar cáncer de boca, colon,
vejiga, próstata y mama, en comparación
con quienes no comen huevos en
absoluto.[24]

Si las mujeres quieren limpiar sus
dietas antes de quedar embarazadas,
¿cuánto tiempo necesitan para que estos
agentes contaminantes salgan de su
organismo? Para descubrirlo, los
investigadores pidieron a los



participantes de un estudio que comieran
una ración semanal grande de atún o de
otro pescado cargado de mercurio
durante 14 semanas, para aumentar los
niveles de este metal pesado en el
organismo y que, entonces, dejaran de
hacerlo. Los científicos midieron la
velocidad a la que bajaban los niveles
de mercurio y, así, pudieron calcular la
semivida del mercurio en el cuerpo.[25]
Los sujetos necesitaron unos dos meses
para eliminar aproximadamente la mitad
del mercurio. Estos resultados sugieren
que el cuerpo puede haber eliminado
casi el 99 por ciento del mercurio un
año después de haber dejado de



consumir pescado. Por desgracia, el
pescado contiene otros agentes
contaminantes cuya eliminación es más
costosa: la semivida de algunas
dioxinas, BPC y productos derivados
del DDT puede llegar a los diez años.
[26] Por lo tanto, ese descenso del 99
por ciento podría requerir más de un
siglo... Mucho tiempo para demorar
tener el primer hijo.

A estas alturas, es muy posible que
se esté preguntando cómo consiguen
esas sustancias llegar a su plato. Uno de
los motivos es que hemos contaminado
el planeta tan a conciencia que incluso
la lluvia puede contener sustancias



contaminantes. Por ejemplo, los
científicos han encontrado ocho
pesticidas distintos en las cumbres
nevadas del Parque Nacional de las
Montañas Rocosas en Colorado
(Estados Unidos).[27] Una vez que
llegan al suelo, los agentes
contaminantes pueden infiltrarse en la
cadena alimentaria a concentraciones
cada vez más elevadas. Antes de que la
sacrifiquen para convertirla en filetes,
una vaca lechera puede haber ingerido
hasta 2.270 kilogramos de plantas. Las
sustancias químicas que contienen las
plantas se almacenan en la grasa y se
acumulan en el cuerpo del animal. Por lo



tanto, si hablamos de los pesticidas y
agentes contaminantes liposolubles,
cada vez que nos comemos una
hamburguesa, la acompañamos de todo
lo que esa hamburguesa comió. La mejor
manera de minimizar la exposición a las
toxinas industriales podría ser comer
alimentos que procedan de los niveles
más bajos posibles en la cadena
alimentaria, una dieta basada en
alimentos de origen vegetal.

 
 

CÓMO REDUCIR LA INGESTA DE
DIOXINAS

 



Las dioxinas son agentes contaminantes
muy tóxicos que se acumulan en la grasa de
los tejidos animales: las personas debemos
el 95 por ciento de la exposición a las
dioxinas a la ingesta de productos animales.
[28] A veces se debe a que el pienso que
comen los animales ya está contaminado.
Por ejemplo, en la década de 1990, un
estudio en supermercados detectó las
concentraciones más elevadas de dioxinas
en el bagre de piscifactoría.[29] Al parecer,
los habían alimentado con un agente
antiaglomerante que contenía dioxinas
posiblemente procedentes de lodos de
alcantarillado.[30]

Ese mismo pienso se usó para alimentar
a pollos y afectó a aproximadamente un 5
por ciento de la producción avícola
estadounidense del momento.[31] Eso
significa que la población ingirió cientos
de millones de pollos contaminados.[32] Y,
obviamente, si los pollos contenían



dioxinas, los huevos también. Y, sí, se
encontraron niveles elevados de dioxinas
en los huevos estadounidenses.[33] El
Departamento de Agricultura de Estados
Unidos (USDA) estimó que menos de un 1
por ciento del pienso estaba contaminado,
pero un 1 por ciento de la producción de
huevos equivale a más de un millón de
huevos contaminados al día. La
contaminación del bagre aún fue más
generalizada: más de una tercera parte de
todos los bagres de piscifactoría analizados
estaban contaminados por dioxinas.[34]

En 1997, la FDA exigió a los
fabricantes de pienso que dejaran de usar
ingredientes contaminados con dioxinas y
afirmó que «la exposición continuada a
niveles elevados de dioxinas en el pienso
animal aumenta el riesgo de efectos
adversos sobre la salud de los animales y de
las personas que consumen alimentos
derivados de animales».[35] ¿Corrigió la



situación la industria de los piensos? Las
piscifactorías estadounidenses siguieron
produciendo hasta 227.000 kilogramos de
bagre anuales,[36] pero las autoridades
estadounidenses tardaron más de diez años
en volver para comprobar si se estaban
cumpliendo sus instrucciones. Los
investigadores del USDA analizaron
muestras de bagre de todo el país y, en
2013, informaron de que el 96 por ciento
de todas las muestras analizadas contenían
aún dioxinas o compuestos de dioxinas. ¿Y
el pienso que se usaba para criar a los
peces? Más de la mitad de las muestras
estaban contaminadas, también.[37]

En otras palabras, la industria de los
piensos sabe desde hace más de veinte años
que lo que dan de comer a los animales (y,
en definitiva, a la mayoría de nosotros)[38]
puede contener dioxinas, pero no han
interrumpido esta práctica en ningún
momento.



El Instituto de Medicina ha sugerido
reducir la exposición a las dioxinas
retirando la grasa de la carne (inclusive la
de pollo y la de pescado) y evitando usarla
en salsas.[39] ¿No sería más prudente
retirar de la dieta los alimentos de origen
animal? Los investigadores han estimado
que una dieta basada en alimentos de origen
vegetal podría reducir en hasta un 98 por
ciento la ingesta de dioxinas.[40]

 
 

EL TABACO Y LA ENFERMEDAD DE
PARKINSON

 
Hace poco, los CDC celebraron el

50 aniversario del histórico informe de
1964 del director de Salud Pública



estadounidense sobre el tabaco,
considerado como uno de los grandes
hitos de la salud pública de nuestra era.
[41] Resulta interesante leer las
reacciones de la industria tabacalera
ante lo que se decía. Por ejemplo,
declararon que, al contrario de lo que
afirmaban las autoridades sobre el coste
de miles de millones de dólares que el
tabaquismo acarreaba a la sociedad
estadounidense, «fumar ahorra dinero al
país, porque aumenta la cantidad de
personas que fallecen poco tiempo
después de jubilarse».[42] En otras
palabras, demos gracias a los cigarrillos
por todo lo que llegan a ahorrar a la



Seguridad Social.
La industria tabacalera también

criticó que las autoridades sanitarias
«no fueran equilibradas y no reflejaran
los beneficios de fumar».[43] Tal y
como declararon ante el Congreso, los
«beneficios para la salud» incluyen
«sensación de bienestar, satisfacción,
felicidad y todo lo demás». Además de
toda la felicidad con la que pretendían
acabar las autoridades sanitarias, el
Instituto del Tabaco incluyó en el «todo
lo demás» la protección contra la
enfermedad de Parkinson.[44]

De hecho, y de forma bastante
sorprendente, más de cinco docenas de



estudios llevados a cabo durante los
últimos cincuenta años han demostrado
en conjunto que fumar se asocia a una
incidencia significativamente menor de
la enfermedad de Parkinson.[45] Son
varios los valientes que han intentado,
en vano, encontrar una explicación para
estas conclusiones. Quizá, propusieron
expertos en salud pública, es porque los
fumadores mueren antes de desarrollar
párkinson. No; al parecer, el tabaquismo
protege a todas las edades.[46] Quizás
es porque los fumadores consumen más
café, que se sabe que ejerce un efecto
protector.[47] Tampoco; el efecto se
mantuvo incluso cuando los



investigadores controlaron los estudios
para que tuvieran en cuenta la ingesta de
café.[48] Se llevaron a cabo estudios
con gemelos para descartar factores
genéticos en la asociación.[49] Incluso
el mero hecho de haber crecido en un
hogar con padres fumadores parecía
ejercer un efecto protector ante el
párkinson.[50] Entonces, ¿es que las
tabacaleras tenían razón? ¿Acaso
importa?

Desde el histórico informe de 1964,
más de 20 millones de estadounidenses
han muerto como consecuencia del
tabaquismo.[51] Incluso si no nos
importara morir de cáncer de pulmón o



de enfisema pulmonar; incluso si lo
único que nos importase fuera proteger
el cerebro, tampoco deberíamos fumar,
porque constituye un factor de riesgo
importante para el ictus.[52] Por otro
lado..., ¿es posible acceder a los
beneficios del tabaco, pero sin los
riesgos que fumar entraña para la salud?

Quizá sí. Al parecer, el agente
neuroprotector del tabaco es la nicotina.
[53] El tabaco pertenece a la familia de
las solanáceas, el grupo de plantas al
que también pertenecen los tomates, las
patatas, las berenjenas y los pimientos.
Y resulta que todos ellos contienen
nicotina también, pero en cantidades tan



pequeñas (centenares de veces
inferiores a las que se encuentran en un
solo cigarrillo) que el potencial
protector de estas verduras se descartó
como insignificante.[54] Entonces se
descubrió que basta con dar una o dos
caladas a un cigarrillo para saturar la
mitad de los receptores de nicotina del
cerebro.[55] Y luego descubrimos que
incluso la exposición al humo pasivo
podía reducir el riesgo de párkinson[56]
y que la cantidad de nicotina a la que
nos exponemos en un restaurante
cargado de humo de tabaco es la misma
a la que podemos acceder mediante una
comida saludable en un restaurante sin



humo.[57] ¿Podría ser que, al fin y al
cabo, comer muchas solanáceas nos
proteja del párkinson?

Un equipo de investigadores de la
Universidad de Washington se propuso
averiguarlo. Buscaron nicotina y no la
encontraron en las berenjenas; las
patatas contenían muy poca, los tomates
un poquito más y los pimientos
contenían cantidades algo más
significativas. Los resultados
coincidieron con lo que los
investigadores concluyeron cuando
estudiaron a casi 500 pacientes recién
diagnosticados de párkinson y los
compararon con controles. Consumir



verduras ricas en nicotina, y
especialmente pimientos, se asoció a
una reducción significativa del riesgo de
desarrollar párkinson.[58] (Este efecto
se detectó únicamente en los no
fumadores, lo que es lógico, ya que la
marea de nicotina procedente del tabaco
anularía cualquier efecto dietético.) Este
estudio también podría ayudar a explicar
las tenues asociaciones protectoras
detectadas con anterioridad en relación
con el párkinson y el consumo de
tomates y patatas, además de con la
dieta mediterránea, rica en solanáceas.
[59]

Los investigadores de la



Universidad de Washington concluyeron
que hace falta más investigación antes
de que la población se plantee
intervenciones dietéticas para prevenir
la enfermedad de Parkinson, pero si la
intervención consiste en disfrutar de
platos saludables como pimientos
rellenos con salsa de tomate, no veo por
qué deberíamos esperar.

 
 

PRODUCTOS LÁCTEOS
 

Se han detectado niveles elevados
de organoclorinas (un tipo de pesticidas
en su mayoría prohibidos y que incluye



el DDT) en la sangre de pacientes de
párkinson.[60] Estudios de autopsias
también han encontrado niveles
elevados de pesticidas en el tejido
cerebral de enfermos de párkinson.[61]
También se hallaron niveles elevados de
otros agentes tóxicos, como los BPC, y
cuanto más elevada era la concentración
de algunos BPC, mayor era el daño en la
sustancia negra, la región cerebral a la
que se considera responsable de la
enfermedad.[62] Tal y como he
explicado antes, aunque hace décadas
que se prohibió el uso de estas
sustancias químicas, aún persisten en el
ambiente. Podemos seguir expuestos a



ellas a través del consumo de productos
animales contaminados, como los
lácteos.[63] Las personas que seguían
dietas basadas en alimentos de origen
vegetal y sin lácteos tenían niveles en
sangre significativamente inferiores de
los BPC implicados en el desarrollo de
la enfermedad de párkinson.[64]

Un metaanálisis de estudios con un
total de más de 300.000 participantes
concluyó que el consumo de lácteos se
asociaba a un riesgo significativamente
mayor de desarrollar párkinson.
Estimaron que el riesgo podría aumentar
en un 17 por ciento por cada vaso de
leche consumido al día.[65] Los



investigadores lo explicaron diciendo
que «la contaminación de la leche con
neurotoxinas podría ser de una
importancia crucial».[66] Por ejemplo,
algunas sustancias neurotóxicas como la
tetrahidroisoquinolina, un compuesto
que se utiliza para inducir párkinson en
primates en estudios de laboratorio,[67]
se encuentran sobre todo en el queso.
[68] Aunque se hallaron en
concentraciones bajas, la preocupación
es que puedan acumularse a lo largo de
toda una vida de consumo[69] y puedan
dar lugar a los elevados niveles que se
han encontrado en los cerebros de
enfermos de párkinson.[70] Se ha



pedido a la industria láctea que aplique
controles para detectar estas toxinas en
la leche,[71] pero, de momento, la
petición no ha obtenido respuesta.

Un editorial reciente en una revista
especializada en nutrición dio el caso
por zanjado: «La única explicación
posible para este efecto es que la leche
esté contaminada con neurotoxinas».[72]
Sin embargo, hay explicaciones
alternativas para la relación «evidente»
entre los productos lácteos y el
párkinson.[73] Por ejemplo, los niveles
de agentes contaminantes no explicarían
por qué el párkinson parece más
estrechamente ligado a la ingesta de la



lactosa de la leche que a la grasa de la
misma,[74] o más ligado al consumo de
leche que al de mantequilla.[75] Por lo
tanto, podría ser que el culpable fuera la
galactosa, el azúcar de la leche del que
hemos hablado en el capítulo 13 y al que
se atribuye un incremento del riesgo de
sufrir fracturas, cáncer y muerte.[76] Es
posible que las personas que no pueden
metabolizar la galactosa de la leche no
sólo sufran daños en el esqueleto, sino
también en el cerebro.[77] Así se
explicaría la relación entre la ingesta de
leche y el párkinson, además de la
relación entre la leche y otra enfermedad
neurodegenerativa, la corea de



Huntington: al parecer, el consumo
elevado de productos lácteos parece
duplicar el riesgo de Huntington de
inicio precoz.[78]

Otra explicación es que el consumo
de leche reduce los niveles en sangre de
ácido úrico, un antioxidante clave para
el cerebro[79] y que protege a las
neuronas del estrés oxidativo como
consecuencia de los pesticidas.[80] El
ácido úrico podría ralentizar el avance
del Huntington[81] y del párkinson[82]
y, lo más importante, incluso podría
reducir el riesgo de la propia aparición
del párkinson.[83] Por otro lado, el
exceso de ácido úrico puede cristalizar



en las articulaciones y provocar
dolorosos ataques de gota, por lo que
hay que pensar en el ácido úrico como
en una espada de doble filo.[84] El
exceso de ácido úrico se asocia también
a la enfermedad coronaria y a la
insuficiencia renal; y el déficit del
mismo se asocia al alzhéimer, el
párkinson, la corea de Huntington, la
esclerosis múltiple y el ictus.[85] Las
personas que siguen una dieta basada en
alimentos de origen vegetal y sin lácteos
parecen dar con el punto justo[86] de
ácido úrico óptimo para la longevidad.
[87]

La leche quizá no sea tan buena para



el cuerpo si pensamos en los huesos y en
el cerebro.

 
 

DIETAS BASADAS EN ALIMENTOS DE
ORIGEN VEGETAL Y AGENTES

CONTAMINANTES
 

Tal y como he explicado con
anterioridad, las organoclorinas son el
grupo de sustancias químicas que incluye
las dioxinas, los BPC y los insecticidas
como el DDT. Aunque la mayoría se
prohibieron hace ya décadas, permanecen
en el ambiente y se infiltran en la cadena
alimentaria a través de la grasa de los
animales que comemos.

¿Y las personas que no comen
productos animales en absoluto? Los



investigadores han «concluido que los
veganos tenían niveles de contaminación
significativamente inferiores a los
omnívoros» cuando se midió el nivel de
distintas organoclorinas en sangre, como
una variedad de BPC y uno de los
compuestos Aroclor de Monsanto,
prohibidos hace ya mucho.[88] Este
hallazgo coincide con los estudios que
encontraron niveles superiores de
pesticidas organoclorinas en la grasa
corporal[89] y en la leche materna[90] de
las personas que consumen carne.

También se ha visto que las personas
cuyas dietas se componen íntegramente de
alimentos de origen vegetal presentan
niveles de dioxinas significativamente
inferiores,[91] además de menos
contaminación por BPC,[92] los agentes
contaminantes ignífugos que también se
asocian a problemas neurológicos.[93] Y
no es sorprendente: los niveles más



elevados de sustancias ignífugas en la
cadena alimentaria estadounidense se han
encontrado en el pescado, aunque la fuente
principal para la mayoría de
estadounidenses es el pollo, seguido de la
carne procesada.[94] Esto ayuda a explicar
los niveles significativamente inferiores de
BPC en el cuerpo de las personas que no
comen productos de origen animal.[95]
Parece que, cuantos más alimentos de
origen vegetal consumimos, más se
reducen los niveles de BPC.[96] Los
niveles de BPC en los alimentos no están
regulados, pero tal y como manifestaron
investigadores del Departamento de
Agricultura de Estados Unidos en un
estudio sobre los agentes ignífugos en la
carne y el pollo para el consumo humano,
«sería deseable reducir los niveles de
compuestos innecesarios, persistentes y
tóxicos en la comida y en la dieta».[97]

Adoptar una dieta saludable también



puede reducir las concentraciones de
metales pesados en el organismo. El nivel
de mercurio detectado en el cabello de las
personas que seguían dietas basadas en
alimentos de origen vegetal fue diez veces
inferior que el de las personas que comían
carne.[98] Al cabo de tres meses de haber
adoptado una dieta basada en alimentos de
origen vegetal, los niveles de mercurio,
plomo y cadmio en el cabello se reducen
significativamente (pero vuelve a subir
rápidamente si se reintroducen la carne y
los huevos en la dieta).[99] Sin embargo, y
a diferencia de lo que sucede con los
metales pesados, algunas organoclorinas
pueden permanecer en el organismo
durante décadas.[100] Y el DDT de las
alitas de pollo puede quedarse con nosotros
para siempre.

 
 



BAYAS
 

En la descripción original de hace
ya un par de siglos que el doctor James
Parkinson hizo de la enfermedad que
ahora lleva su nombre, se menciona una
característica definitoria: un «letargo»
intestinal, o estreñimiento, que puede
preceder en varios años al diagnóstico.
[101] Desde entones, hemos descubierto
que la frecuencia de las deposiciones
podría incluso ser un predictor del
párkinson. Por ejemplo, se ha visto que
los hombres que no iban al baño al
menos una vez al día tenían cuatro veces
más probabilidades de desarrollar la



enfermedad años después.[102] Se ha
sugerido una relación de causalidad
inversa: es posible que el estreñimiento
no provoque el párkinson, sino que sea
el párkinson (incluso décadas antes del
diagnóstico) el que provoca el
estreñimiento. Esta hipótesis se vio
apoyada por pruebas anecdóticas que
sugerían que, a lo largo de toda su vida,
muchas de las personas que luego
desarrollaron párkinson habían dicho
que nunca tenían mucha sed y, quizá, la
ingesta reducida de agua contribuyó al
estreñimiento.[103]

Por otro lado, también podría ser
que dada la relación entre los agentes



contaminantes dietéticos y el párkinson,
el estreñimiento contribuya directamente
a la enfermedad: cuanto más tiempo
permanecen las heces en el intestino,
más agentes neurotóxicos podría
absorber el organismo.[104] Ahora hay
más de un centenar de estudios que
relacionan los pesticidas con un
incremento del riesgo de desarrollar
párkinson,[105] pero muchos de ellos se
basan en la exposición ocupacional o
ambiental de los sujetos. En Estados
Unidos se aplican unos 450.000 kilos de
pesticidas,[106] y el mero hecho de
vivir o de trabajar en zonas muy
afectadas podría aumentar el riesgo.



[107] El uso de pesticidas de uso
doméstico, como el matamoscas,
también se asocia a un aumento
significativo del riesgo.[108]

¿Por qué aumentan los pesticidas el
riesgo de desarrollar párkinson? Los
científicos creen que podría provocar
mutaciones genéticas que aumentarían la
vulnerabilidad ante el mismo[109] o
afectar al modo en que algunas proteínas
se pliegan en el cerebro. Para poder
funcionar correctamente, las proteínas
deben tener la forma adecuada. Cuando
producimos proteínas nuevas en las
células, si no se pliegan de la forma
correcta, el organismo las recicla y



vuelve a probar de nuevo. Sin embargo,
algunas proteínas se pliegan de tal modo
que el organismo tiene dificultades para
descomponerlas. Si esto sucede de
forma continua, las proteínas mal
formadas pueden acumularse y provocar
la muerte de neuronas. Por ejemplo, las
proteínas beta-amiloides mal plegadas
están implicadas en la enfermedad de
Alzheimer (véase capítulo 3); las
proteínas priónicas mal plegadas son
responsables de la enfermedad de las
vacas locas, y otra proteína mal plegada
causa la corea de Huntington;
finalmente, la proteína alfa-sinucleína
puede llevar a la enfermedad de



párkinson.[110] En el estudio más
amplio que se haya llevado a cabo hasta
la fecha sobre este tema, ocho de los
doce pesticidas habituales que se
analizaron activaron la acumulación de
proteínas alfa-sinucleína en neuronas
humanas en una placa de Petri.[111]

Tal y como he mencionado antes, el
párkinson es consecuencia de la muerte
de neuronas especializadas en la región
cerebral que controla el movimiento.
Para cuando se detectan los primeros
síntomas, es posible que el 70 por ciento
de estas neuronas cruciales ya hayan
muerto.[112] Los pesticidas las matan
con tanta eficiencia que los científicos



suelen usarlos en el laboratorio, para
recrear el párkinson en animales y poner
a prueba tratamientos nuevos.[113]

Si los pesticidas matan neuronas,
¿hay algo que podamos hacer para
detener el proceso, además de reducir
nuestra exposición a estas sustancias?
No se conoce ningún fármaco capaz de
impedir la acumulación de estas
proteínas mal formadas, pero los
flavonoides, unos fitonutrientes que se
encuentran en la fruta y en la verdura,
podrían ejercer un efecto protector. Los
investigadores analizaron 48
compuestos vegetales capaces de
atravesar la barrera hematoencefálica



para ver si podían impedir que las
proteínas alfa-sinucleína se agruparan.
Para su sorpresa, varios de los
flavonoides no sólo inhibieron la
acumulación de estas proteínas, sino que
también disolvieron depósitos ya
existentes.[114]

Este estudio sugiere que, si
adoptamos una dieta saludable,
podríamos reducir la exposición a los
agentes contaminantes al tiempo que
combatimos sus efectos. Y cuando se
trata de combatir los efectos de los
pesticidas, es muy probable que las
bayas resulten especialmente útiles. En
una comparación directa entre los



pesticidas y las bayas, los
investigadores descubrieron que si se
preincubaban neuronas con un extracto
de arándano azul, resistían mejor los
efectos debilitantes de un pesticida
habitual.[115] De todos modos, la
mayoría de estos estudios se llevaron a
cabo en una placa de Petri. ¿Hay algún
estudio con personas que haya
demostrado que el consumo de bayas
puede marcar una diferencia?

Hace décadas se publicó un estudio
pequeño que sugería que el consumo de
arándanos azules y de fresas podía
proteger del párkinson,[116] pero la
pregunta quedó sin respuesta hasta que



un estudio de la Universidad de Harvard
sobre unas 130.000 personas concluyó
que, efectivamente, las que consumen
más bayas parecen incurrir en un riesgo
significativamente menor de desarrollar
la enfermedad.[117]

El editorial que acompañaba al
estudio en la revista Neurology concluía
que, aunque había que seguir
investigando, «hasta entones es posible
que una manzana al día sea una buena
idea».[118] Las manzanas parecían
proteger del párkinson, pero sólo en el
caso de los hombres. Por el contrario,
tanto hombres como mujeres parecieron
beneficiarse del consumo de arándanos



azules y de fresas, las únicas bayas que
se usaron en el estudio.[119]

Si decide seguir mi consejo y comer
bayas a diario, no las acompañe con
nata. Además de bloquear algunos de los
beneficios que ofrecen las bayas,[120]
ya hemos visto que los productos lácteos
podrían contener elementos que
provocan precisamente el daño que las
bayas intentan compensar.

 
 

BIOMAGNIFICACIÓN COMO
CONSECUENCIA DE PIENSOS
CANIBALÍSTICOS

 



Si las personas sólo nos
alimentamos de los dos eslabones
inferiores de la cadena trófica, es decir,
de plantas y de animales que comen
plantas (vacas, cerdos y aves de corral
alimentadas con cereales y soja), ¿por
qué estamos tan contaminados? Si
recuerda lo que sucedió con la
enfermedad de las vacas locas, quizá ya
conozca la respuesta. La ganadería
industrial moderna ha acabado con los
herbívoros.

Cada año se alimenta a los animales
de granja estadounidenses con millones
de toneladas de productos de desecho
procedentes de mataderos.[121] No sólo



hemos convertido a estos animales en
carnívoros, sino también en caníbales.
Cuando alimentamos a animales de
granja con toneladas de carne y de
huesos molidos, los alimentamos
también con todos los agentes
contaminantes que puedan contener.
Entonces, una vez que sacrificamos a
esos animales, utilizamos sus despojos
para alimentar a la siguiente generación
de animales de granja, con lo que los
niveles de agentes contaminantes son
cada vez más elevados y concentrados.
[122] Por lo tanto, podemos acabar
como los osos polares o la águilas, que
están en la parte más alta de la cadena



trófica, y sufrir las consecuencias de la
contaminación biomagnificada. Cuando
comemos animales de granja, es casi
como si nos comiéramos todos los
animales que ellos se han comido antes.

El uso de productos de desecho de
mataderos en el pienso animal puede
reintroducir en la cadena de alimentos
metales pesados y sustancias químicas
industriales tóxicas. El plomo se
acumula en los huesos y el mercurio en
la proteína animal;[123] por eso, las
claras de huevo contienen hasta 20
veces más mercurio que las yemas.[124]
Los compuestos orgánicos lipofílicos
persistentes (PLOP, por sus siglas en



inglés)[125] se acumulan en la grasa
animal. Reducir el consumo de carne
puede ayudar a reducir la exposición,
pero pueden volver a llegar a nosotros a
través de toda una variedad de
productos animales. Tal y como dijo un
toxicólogo, «aunque un estilo de vida
vegetariano puede reducir la carga de
PLOP, mercurio y plomo en el
organismo, los beneficios pueden verse
contrarrestados por el consumo de leche
y huevos contaminados. Los animales de
granja alimentados con productos
derivados de animales contaminados
producen leche y huevos contaminados».
[126]



Si queremos bajar los PLOP,
tenemos que alimentarnos tan abajo en la
cadena trófica como nos sea posible.

 
 

CAFÉ PARA PREVENIR Y TRATAR LA
ENFERMEDAD DE PARKINSON

 
¿Puede el café matutino ayudar a

prevenir y quizás incluso ayudar a tratar una
de las enfermedades neurodegenerativas
más incapacitantes que existen? Parece ser
que sí.

Se han llevado a cabo un mínimo de 19
estudios sobre el efecto que el café podría
ejercer sobre el párkinson y, en general, el
consumo de café se ha asociado a una
reducción del riesgo de aproximadamente
un tercio.[127] Se cree que el ingrediente



clave es la cafeína, porque el té también
parece ejercer este efecto[128] protector,
pero no así el café descafeinado.[129] Al
igual que los fitonutrientes de las bayas, la
cafeína protegió a neuronas humanas en una
placa de Petri del ataque de pesticidas y
otras neurotoxinas.[130]

¿Y lo de usar café para tratar el
párkinson? En un estudio aleatorizado y
controlado, la administración a pacientes
de párkinson de la cantidad de cafeína
equivalente a dos tazas de café al día (o
cuatro de té negro u ocho de té verde)
mejoró significativamente los síntomas
motrices al cabo de tres semanas.[131]

Como tampoco se puede cobrar
tantísimo por un café, la industria
farmacéutica ha intentado introducir
cafeína en fármacos experimentales
nuevos, como el Preladenant o la
istradefilina. Sin embargo, resulta que no
son más efectivos que el café de toda la



vida, que, además, es mucho más barato y
seguro.[132]

 
 

Podemos adoptar varias medidas
sencillas para reducir el riesgo de morir
de párkinson. Podemos ponernos el
cinturón de seguridad en el coche y usar
casco cuando vamos en bicicleta, para
evitar golpearnos la cabeza; podemos
hacer ejercicio con regularidad;[133]
evitar el sobrepeso;[134] y consumir
pimientos, bayas y té verde, además de
minimizar la exposición a los pesticidas,
metales pesados, lácteos y otros
productos de origen animal. Vale la



pena. Créame cuando le digo que
ninguna familia debería tener que sufrir
la tragedia que supone la enfermedad de
párkinson.



CAPÍTULO 15

No morir de causas
iatrogénicas

(o No morir de una visita al
médico)

 
 
 



 
Ya lo dice el refrán: «Más vale

prevenir que curar». Sin embargo, a
veces parece que curar tampoco cuesta
tanto. ¿Por qué cambiar la dieta y el
estilo de vida si la medicina moderna
puede encargarse de volver a ponernos a
punto?

Porque la medicina moderna no es,
ni por asomo, tan efectiva como creen la
mayoría de personas.[1] Los médicos
son extraordinariamente efectivos en el
tratamiento de enfermedades y
problemas agudos, como curar fracturas
e infecciones; sin embargo, cuando
hablamos de enfermedades crónicas, que



son la primera causa de muerte e
invalidez, la medicina convencional no
tiene mucho que ofrecer. De hecho,
muchas veces podríamos recurrir a otro
refrán: «Es peor el remedio que la
enfermedad».

Por ejemplo, se estima que los
efectos secundarios de los fármacos
administrados en hospitales
estadounidenses matan a 106.000
personas cada año.[2] Sólo esta
estadística ya convierte la atención
médica en la sexta causa de muerte en
Estados Unidos. Y la cifra recoge,
únicamente, las muertes como
consecuencia de haber tomado la



medicación tal y como se ha prescrito.
Cada año, 7.000 personas más mueren
porque se les administró una medicación
equivocada por error y otras 20.000
mueren como consecuencia de errores
médicos.[3] Los hospitales son lugares
peligrosos, y eso sin contar las 99.000
personas que se estima que mueren
anualmente por infecciones
hospitalarias.[4] Sin embargo,
¿podemos culpar a los médicos de las
muertes por infección? Si no se lavan
las manos, sí.

Sabemos desde 1840 que lavarse las
manos es la mejor manera de prevenir
las infecciones hospitalarias. Y, sin



embargo, el cumplimiento de esta norma
entre los profesionales sanitarios pocas
veces supera el 50 por ciento. Y los
médicos son los peores.[5] Un estudio
concluyó que, incluso en la unidad de
cuidados intensivos, colgar un cartel de
«precauciones de contacto» (para avisar
de un riesgo de infección especialmente
elevado) sólo conseguía que menos de
un 25 por ciento de los médicos se
lavasen las manos bien o utilizaran un
desinfectante de manos para tratar a los
pacientes.[6] Ha leído bien. Ni siquiera
uno de cada cuatro médicos se lavaba
las manos antes de tocar a un enfermo. A
muchos médicos les preocupa que se



sepa a cuánta gente matan sin querer
cada año, porque podría «socavar la
confianza de la población».[7] Pero si ni
siquiera nos molestamos en lavarnos las
manos, ¿cuánta confianza merecemos en
realidad?

Esta situación tan desafortunada (¡y
asquerosa!) significa que podemos
entrar para una operación sin
importancia y salir con una infección... o
con los pies por delante. Cada año,
12.000 estadounidenses mueren como
consecuencia de complicaciones que,
para empezar, eran innecesarias. Para
quien le gusten los números, eso son
200.000 personas muertas por lo que



llamamos causas iatrogénicas (del
griego clásico iatros, que significa
«médico»). Y esa cifra únicamente tiene
en cuenta los datos sobre pacientes
hospitalizados. Si hablamos de
pacientes ambulatorios (por ejemplo, la
consulta del médico de familia),
podríamos sumar 199.000 muertes más
sólo por los efectos secundarios de los
fármacos prescritos.[8]

El Instituto de Medicina
estadounidense estima que los errores
médicos podrían matar a todavía más
personas, hasta 98.000,[9] lo que
llevaría el número de muertes anuales a
rozar las 300.000. Son más que la



población total de ciudades como
Newark, Búfalo u Orlando. Incluso si
utilizásemos estimaciones más
conservadoras sobre las muertes como
consecuencia de errores médicos, la
asistencia sanitaria es, realmente, la
tercera causa de muerte en Estados
Unidos.[10]

¿Cómo respondió la comunidad
médica ante esas conclusiones
demoledoras? Con un silencio
atronador, tanto de palabra como de
hecho.[11] El primero de estos informes
se publicó en 1978 y sugirió que hasta
120.000 de las muertes que sucedían en
hospitales eran evitables.[12] Luego,



dieciséis años después, el Journal of
the American Medical Association
publicó otro recordatorio feroz, que
sugería que la carga de muertes
iatrogénicas podría «equivaler a tres
accidentes de jumbojets cada dos días».
[13] En los años que transcurrieron
entre un informe y otro, podrían haber
muerto hasta dos millones de
estadounidenses como consecuencia de
errores médicos, pero la comunidad
médica se negó a comentar esta tragedia
y no hizo ningún esfuerzo significativo
para reducir la cantidad de muertes.[14]
Unas 600.000 muertes estimadas
después, el prestigioso Instituto de



Medicina publicó su propio informe
sobre las consecuencias catastróficas de
los errores médicos,[15] pero de nuevo,
apenas dio lugar a ninguna acción
significativa.[16]

Al final se aplicaron algunos
cambios. Por ejemplo, ya no podía
obligarse a internos y residentes a
trabajar más de 80 horas semanales (al
menos, sobre el papel), y los turnos no
podían durar más de 30 horas
consecutivas. Quizá no parezca mucho,
pero cuando empecé mi interinaje
después de haberme licenciado en la
Facultad de Medicina, hacíamos turnos
de 36 horas cada tres días, que, junto al



resto de días de trabajo, sumaban
semanas de 117 horas.

Los estudios sugieren que cuando se
obliga a internos y a residentes a doblar
turno, cometen un 36 por ciento más de
errores médicos graves, cinco veces
más errores diagnósticos y el doble de
«fallos de atención» (como cabecear
durante una operación quirúrgica).[17]
Se supone que el que debe estar
dormido en el quirófano es el paciente,
no el cirujano. Por lo tanto, no debería
sorprendernos que los médicos,
agotados, puedan causar un 300 por
ciento más de errores médicos
asociados a la fatiga y que llevan a la



muerte del paciente.[18]
Si, día tras día, aviones de pasajeros

tuvieran accidentes y mataran a cientos
de personas, esperaríamos que la
administración interviniera y tomara
cartas en el asunto. ¿Por qué no hay
nadie que cuestione la profesión
médica? En lugar de publicar informes,
organismos como el Instituto de
Medicina podrían haber exigido a
médicos y hospitales que adoptaran, al
menos, un mínimo de prácticas de
prevención, como poner códigos de
barras (ya sabe, eso que hay incluso en
las bolsas de pipas) a las medicinas,
para evitar confusiones.[19]



De todos modos, sólo las personas
que se medican mueren por errores de
medicación o por los efectos
secundarios de las medicinas. Y hay que
estar en un hospital para morir como
consecuencia de un error o de una
infección contraída allí. La buena
noticia es que la mayoría de visitas al
médico son por enfermedades que
podrían evitarse mediante una dieta y un
estilo de vida saludables.[20]

La mejor manera de prevenir los
efectos adversos de las pruebas y los
tratamientos médicos no es evitar la
consulta del médico, sino evitar ponerse
enfermo.



 
 

RADIACIÓN
 

En ocasiones, los riesgos no se
asocian únicamente a los tratamientos,
sino también a las pruebas diagnósticas.
Un artículo titulado «Estimated Risks of
Radiation-Induced Fatal Cancer from
Pediatric CT» (Riesgo estimado de
cáncer fatal inducido por radiación en
tomografías computerizadas [TC]
pediátricas), de la Universidad de
Columbia en 2001, volvió a encender el
debate sobre los riesgos asociados a la
exposición a la radiación con fines



diagnósticos. Las TC usan haces
múltiples de rayos X desde distintos
ángulos para crear imágenes
transeccionales y exponen el cuerpo a
una radiación cientos de veces superior
a la de una radiografía ordinaria.[21] A
partir del incremento de riesgo de
cáncer en los supervivientes de
Hiroshima que se vieron expuestos a una
radiación similar,[22] se estimó que, de
todos los niños a quienes se practica una
TC abdominal o craneal cada año, unos
500 «podrían fallecer como
consecuencia de un cáncer atribuible a
la radiación de la TC».[23] En respuesta
a esta revelación, el editor en jefe de



una importante publicación sobre
radiología admitió que «los radiólogos
podríamos ser tan culpables como los
demás a la hora de no tomar
precauciones con los niños».[24]

El riesgo de desarrollar un cáncer
tras una única TC podría ser de hasta 1
entre 150 para un bebé niña.[25] Se
estima que, en general, la radiación
médica administrada en un año causa
unos 2.800 cánceres de mama en las
mujeres estadounidenses, además de
otros 25.000 casos de cáncer de otros
tipos.[26] En otras palabras, es posible
que los médicos provoquen decenas de
miles de casos de cáncer cada año.



Apenas se informa de los riesgos a
los pacientes que se someten a estas
pruebas. Por ejemplo, ¿sabía que una
TC torácica ocasiona el mismo riesgo
de cáncer que fumar 700 cigarrillos?
[27] Una de cada doscientos setenta
mujeres de mediana edad podría
desarrollar un cáncer como
consecuencia de un único angiograma.
[28] Las TC y las radiografías pueden
salvar vidas, pero también hay pruebas
sólidas de que una quinta parte de las
TC practicadas son innecesarias y
podrían sustituirse por otras técnicas de
imagen más seguras o, sencillamente,
evitarse por completo.[29]



Muchas personas expresaron su
preocupación en relación con la
exposición a la radiación de los
escáneres de cuerpo completo en los
aeropuertos, que usan la retrodispersión
de rayos X,[30] pero esas máquinas ya
no se usan. Sin embargo, el avión ya es
otra historia. Como a alturas elevadas
quedamos expuestos a más rayos
cósmicos del espacio exterior, un viaje
nacional de ida y vuelta podría
someternos a los mismos niveles de
radiación que una radiografía torácica.
[31] (Dadas las conferencias que he
llegado a dar, a estas alturas ya debería
ser fosforescente.)



¿Podemos hacer algo para
compensar el riesgo de radiación? Tal y
como sucede con tantas otras preguntas
sobre la salud, la respuesta es que sí:
podemos comer de forma saludable.

En una investigación financiada por
el Instituto Nacional Contra el Cáncer,
los investigadores estudiaron la dieta y
la integridad cromosómica de pilotos de
avión, un grupo que recibe radiaciones a
diario, para determinar qué alimentos
podrían ofrecer cierta protección.
Concluyeron que los pilotos que
consumían más antioxidantes dietéticos
sufrían el menor daño en su ADN. Fíjese
en que he usado la palabra dietéticos.



Los suplementos de antioxidantes, como
las vitaminas C y E, no parecieron
ofrecer protección alguna. Por el
contrario, los pilotos que consumían más
vitamina C procedente de frutas y
verduras, parecían estar más protegidos.
[32] Los suplementos de antioxidantes
podrían ser más que un derroche de
dinero. Las personas a quienes se
administraron 500 mg de vitamina C
diarios presentaron más daño oxidativo
en su ADN.[33]

Recuerde que los antioxidantes que
se encuentran de forma natural en los
alimentos actúan de forma sinérgica. Lo
que tiende a protegernos es la acción



combinada y simultánea de muchos
compuestos distintos; no antioxidantes
aislados a dosis elevadas, que es lo que
encontramos en los suplementos.
Efectivamente, los pilotos que ingerían
un cóctel de fitonutrientes concentrados
en varios alimentos de origen vegetal,
como los cítricos, los frutos secos, las
semillas, las calabazas y los pimientos,
presentaron los niveles más bajos de
daño al ADN en respuesta a la radiación
con que la galaxia los bombardeaba a
diario.[34]

El equipo de investigación concluyó
que las verduras de hoja verde, como
las espinacas y la col rizada, parecen



superar a otras frutas y verduras cuando
se trata de proteger contra la radiación.
[35] Hace años que, cuando vuelo, llevo
chips de col rizada en el equipaje de
mano, porque son muy ligeras. Ahora
resulta que, quizá, también protegen el
ADN.

La misma protección de origen
vegetal que se halló en los pilotos de
avión se detectó también en los
supervivientes de bombas atómicas. Los
investigadores siguieron durante
décadas a 36.000 supervivientes de los
bombardeos nucleares de Hiroshima y
Nagasaki. Los que seguían dietas ricas
en frutas y/o verduras parecían ver



reducido en un 36 por ciento el riesgo
de desarrollar cáncer.[36] Vimos lo
mismo tras el accidente del reactor
nuclear de Chernóbil (Ucrania), donde,
al parecer, el consumo de fruta y verdura
fresca protegió el sistema inmunitario de
los niños, mientras que el de huevos y
pescado se asoció a un riesgo
significativamente superior de sufrir
daños en el ADN. Los investigadores
sugieren que estos resultados podrían
ser consecuencia de la posibilidad de
que los alimentos de origen animal se
hubieran contaminado con elementos
radiactivos o del papel que las grasas
animales desempeñan en la formación



de radicales libres.[37]
Los eventos nucleares ofrecen la

rara oportunidad de estudiar estos
efectos en seres humanos, ya que,
obviamente, no sería ético exponer
deliberadamente a personas a la
radiación. Sin embargo, tal y como
hemos descubierto después de que se
desclasificaran documentos sobre los
experimentos sobre radiación que
Estados Unidos llevó a cabo durante la
Guerra Fría, esto no impidió que el
gobierno de ese país inyectara
plutonio[38] a personas «de color» o
añadiera isótopos radiactivos al
desayuno de niños «retrasados».[39] A



pesar de la insistencia del Pentágono en
que estos métodos fueron la «única
manera factible» de desarrollar sistemas
que protegieran a la población de la
radiacion,[40] desde entonces los
investigadores han diseñado otros
métodos que no violan el Código de
Ética Médica de Núremberg.

Uno de ellos consiste en estudiar
células humanas en una probeta. La
investigación ha concluido, por ejemplo,
que los glóbulos blancos irradiados con
rayos gamma sufren menos daños en el
ADN si previamente se los ha tratado
con fitonutrientes extraídos de la raíz de
jengibre. Los compuestos de jengibre



protegieron el ADN casi tan bien como
el fármaco de elección para tratar el
síndrome por radiación[41] a una dosis
150 veces inferior.[42] Es posible que
quienes toman jengibre para prevenir el
mareo cuando viajan en avión, se estén
protegiendo de algo más que de las
náuseas.

Otros alimentos habituales que
podrían protegernos del daño de la
radiación son el ajo, la cúrcuma, las
bayas de goji y las hojas de menta,[43]
pero ninguno de ellos se ha estudiado en
ensayos clínicos. ¿Cómo podemos poner
a prueba la capacidad protectora de los
alimentos en personas y no en placas de



Petri? Para determinar si la dieta podría
proteger de los rayos cósmicos, se
estudió a pilotos de avión. Adivine a
quién se estudió para determinar si
ciertos alimentos podían proteger de los
rayos X. Exacto: a radiólogos.

Se ha descubierto que los
profesionales sanitarios que trabajan
habitualmente con máquinas de rayos X
sufren más daños cromosómicos y
presentan niveles superiores de estrés
oxidativo que otros trabajadores de
hospital.[44] Por eso, los investigadores
reclutaron a un grupo de técnicos de
radiología y les pidieron que bebieran
dos tazas diarias de infusión de melisa



durante un mes. (La melisa pertenece a
la misma familia que la menta.) Incluso
en ese espacio de tiempo tan breve, la
infusión de melisa pareció ser capaz de
aumentar el nivel de enzimas
antioxidantes en la sangre de los sujetos,
al tiempo que redujo la cantidad de daño
cromosómico que sufrieron.[45]

 
 

LA VERDADERA VENTAJA DE LA DIETA
SOBRE LOS MEDICAMENTOS

 
Un estudio llevado a cabo sobre más

de 100.000 habitantes de Minnesota
concluyó que siete de cada diez



personas toman al menos un
medicamento con receta al año. A más
de la mitad les recetan dos o más
medicamentos y hay un 20 por ciento al
que le recetan cinco o más.[46] En
conjunto, los médicos estadounidenses
prescriben más de 4.000 millones de
medicamentos al año.[47] Son trece
recetas al año por cada hombre, mujer y
niño.

Los dos fármacos que se mencionan
con más frecuencia en las consultas
médicas son la simvastatina, que reduce
los niveles de colesterol, y el lisinopril,
un antihipertensivo.[48] Por lo tanto, se
prescriben muchísimos medicamentos en



un intento de prevenir la enfermedad.
¿Qué tal están funcionando esos miles de
millones de pastillas?

Uno de los motivos por los que tanto
médicos como pacientes desdeñan las
intervenciones sobre la dieta y el estilo
de vida es que se sobrestima la
capacidad de la medicación y de las
intervenciones a la hora de prevenir la
enfermedad. Cuando se les pregunta, las
personas tienden a exagerar muchísimo
la capacidad de las mamografías y de
las colonoscopias para prevenir las
muertes por cáncer, o la de fármacos
como Fosamax para prevenir las
fracturas de cadera o como Lipitor para



prevenir los infartos de miocardio
fatales.[49] Los pacientes creen que las
estatinas, que reducen el colesterol, son
unas 20 veces más efectivas a la hora de
prevenir infartos de miocardio de lo que
son en realidad.[50] ¡Claro que la
mayoría siguen confiando en ellas para
que les salven la vida! Sin embargo, la
mayoría de personas a quienes se
encuestó también dijeron que no estarían
dispuestas a tomar muchos de estos
medicamentos si supieran el escaso
beneficio que ofrecen en realidad.[51]

¿Cuán inefectivos son algunos de los
fármacos más recetados en Estados
Unidos? Si hablamos de fármacos contra



la hipercolesterolemia y la hipertensión
y de anticoagulantes, las probabilidades
de que incluso los pacientes de alto
riesgo se beneficien de ellos no suelen
llegar al 5 por ciento durante un periodo
de cinco años.[52] Cuando se les
pregunta, la mayoría de pacientes
afirman que quieren saber la verdad.
[53] Sin embargo, los médicos sabemos
que, si divulgásemos esta información,
muy pocos pacientes estarían dispuestos
a tomarse esta medicación a diario
durante el resto de su vida, lo que
perjudicaría al pequeño porcentaje de
personas a las que sí benefician de
verdad. Por eso, tanto los médicos como



la industria farmacéutica exageran los
beneficios y «se olvidan» de mencionar
lo exiguos que son en realidad. Cuando
se trata del tratamiento de enfermedades
crónicas, podríamos decir que la
medicina convencional es medicina
«ocultacional».

Para los cientos de millones de
personas a quienes estos fármacos no
benefician en absoluto, no es sólo
cuestión del dinero que gastan y de los
efectos secundarios que soportan. En mi
opinión, lo verdaderamente trágico es
que todas ellas pierden la oportunidad
de corregir la causa básica de su
enfermedad. Si la población sobrestima



drásticamente la capacidad de los
medicamentos para proteger de la
enfermedad, es menos probable que
estén dispuestos a adoptar los cambios
dietéticos necesarios para reducir
drásticamente el riesgo de contraerla.

Pensemos en las estatinas, por
ejemplo. Es posible que lo mejor que
puedan ofrecer en términos de reducción
absoluta del riesgo de un infarto de
miocardio o de muerte sea
aproximadamente un 3 por ciento a lo
largo de seis años.[54] Por su parte, una
dieta basada en alimentos integrales de
origen vegetal podría funcionar hasta 20
veces mejor, lo que ofrece, en potencia,



una reducción de un 60 por ciento del
riesgo absoluto en menos de cuatro
años.[55] En 2014, el doctor Caldwell
Esselstyn, Jr., publicó una serie de casos
sobre 200 personas con enfermedad
coronaria significativa y que
demostraron que seguir una dieta
saludable basada en alimentos de origen
vegetal podría prevenir episodios
cardiacos severos posteriores en el 99,4
por ciento de las personas que la
siguieran.[56]

En realidad, no tenemos el lujo de
poder elegir entre seguir una dieta
saludable o tomar una pastilla para
prevenir el infarto de miocardio, porque



las pastillas pueden no funcionar a corto
plazo en el 97 por ciento de los casos.
Por supuesto, la dieta y los fármacos no
son mutuamente excluyentes, y muchas
de las personas al cuidado del doctor
Esselstyn decidieron, sabiamente, seguir
tomando la medicación para el corazón.
Sencillamente, debemos ser realistas y
ser conscientes del impacto limitado que
ejerce el contenido del botiquín en
comparación con el de la nevera. Es
muy posible que la enfermedad
coronaria siga siendo la primera causa
de muerte de mujeres, hombres y, al
final, niños si los médicos siguen
recurriendo únicamente a los fármacos y



a los stents. Sin embargo, si adoptamos
una dieta lo suficientemente saludable,
es posible que logremos deshacer el
daño que nos ha causado en el corazón.
Esto sí que es algo de lo que los
médicos podemos sentirnos orgullosos
cuando lo explicamos a los pacientes.

 
 

ÁCIDO ACETILSALICÍLICO
 

¿Cuán eficaces son los fármacos sin
receta? Pensemos en el ácido
acetilsalicílico, por ejemplo. Es muy
posible que sea el medicamento más
utilizado en todo el mundo,[57] y



podemos ingerirlo en forma de pastilla
desde hace más de un siglo. Hace miles
de años que el ácido salicílico se usa en
su forma natural (extracto de corteza de
sauce) para aliviar el dolor y la fiebre.
[58] Uno de los motivos por los que
sigue siendo tan popular (a pesar de que
ahora contamos con antiinflamatorios
analgésicos mejores) es que millones de
personas lo utilizan como anticoagulante
para reducir el riesgo de sufrir un infarto
de miocardio. Tal y como hemos visto
en el primer capítulo, una de las causas
habituales del infarto de miocardio es la
formación de coágulos tras la ruptura de
una placa aterosclerótica en una de las



arterias coronarias. El ácido
acetilsalicílico podría ayudar a prevenir
la formación de estos coágulos.

El ácido acetilsalicílico también
podría reducir el riesgo de desarrollar
cáncer.[59] Suprime una enzima del
organismo que crea factores
procoagulantes, por lo que «licua» la
sangre. Al mismo tiempo, también
suprime prostaglandinas, un compuesto
proinflamatorio, lo que a su vez reduce
el dolor, la inflamación y la fiebre.

Las prostaglandinas también podrían
dilatar los vasos linfáticos en el interior
de los tumores, lo que a su vez podría
permitir la propagación de las células



cancerosas. Los científicos creen que
uno de los mecanismos por los que el
ácido acetilsalicílico podría prevenir el
cáncer es que bloquea los intentos del
tumor de abrir los barrotes linfáticos de
su jaula y escapar al resto del cuerpo.
[60]

Entonces, ¿deberíamos tomar todos
una dosis «infantil» de ácido
acetilsalicílico al día? (Atención: jamás
debe administrarse ácido acetilsalicílico
ni a bebés ni a niños pequeños.)[61] No.
El problema es que el ácido
acetilsalicílico también provoca efectos
secundarios. El mismo beneficio
anticoagulante que puede prevenir un



infarto de miocardio podría provocar un
ictus hemorrágico (una hemorragia
cerebral). También puede dañar el
revestimiento del tubo digestivo. Para
quienes ya han sufrido un infarto de
miocardio y mantienen la misma dieta
que se lo provocó (y que, por lo tanto,
presentan un riesgo elevadísimo de
sufrir otro), el análisis riesgo-beneficio
parece evidente: tomar ácido
acetilsalicílico probablemente evitaría
seis veces más problemas graves que
los que podría causar. Sin embargo, para
la población general que aún no ha
sufrido su primer infarto de miocardio,
los riesgos y los beneficios están más



igualados.[62] Por lo tanto, no se
recomienda de forma generalizada tomar
un dosis diaria de ácido acetilsalicílico.
[63] Sin embargo, si añadimos una
reducción del 10 por ciento del riesgo
de morir de cáncer, es posible que la
balanza se inclinara a favor del mismo.
[64] Dado que tomar ácido
acetilsalicílico a dosis bajas y de forma
regular podría reducir el riesgo de morir
de cáncer en un tercio,[65] resulta
tentador recomendárselo a todos. Ojalá
pudiéramos acceder a los beneficios sin
tener que incurrir en los riesgos.

Bueno, quizá podamos.
El sauce no es la única planta que



contiene ácido salicílico, sino que puede
encontrarse en muchas frutas y verduras.
[66] Por eso muchas veces lo
encontramos en la sangre de personas
que no toman ácido acetilsalicílico.[67]
Cuanta más fruta y verdura consumamos,
más puede aumentar el nivel de ácido
salicílico en sangre.[68] De hecho, los
niveles detectados en personas que
siguen dietas basadas en alimentos de
origen vegetal se solapan con los de
quienes toman ácido acetilsalicílico a
dosis bajas.[69]

Cabría pensar que, con todo ese
ácido salicílico corriendo por sus venas,
la incidencia de úlceras de estómago



debería ser mayor entre los veganos, ya
que sabemos que el ácido
acetilsalicílico desgasta el revestimiento
del estómago. Muy al contrario: la
incidencia de las úlceras de estómago en
las personas que siguen dietas basadas
en alimentos de origen vegetal es
significativamente menor.[70] ¿Cómo es
posible? Porque, quizás, el ácido
salicílico de las plantas viene envuelto
de forma natural con ingredientes que
protegen el estómago. Por ejemplo, el
óxido nítrico de los nitratos dietéticos
protege el estómago porque aumenta el
flujo sanguíneo y la producción de moco
protector en el revestimiento estomacal,



dos efectos claramente opuestos al
impacto proulcerativo del ácido
acetilsalicílico.[71] Por lo tanto, para la
población general, comer fruta y verdura
en lugar de tomar comprimidos de ácido
acetilsalicílico, además de ofrecer los
beneficios de los segundos sin los riesgo
asociados, puede proporcionar los
beneficios..., con beneficios añadidos.

Las personas que ya han sufrido un
infarto de miocardio deben seguir los
consejos de su médico, que
probablemente incluyan tomar ácido
acetilsalicílico a diario. Pero ¿y los
demás? Creo que todos deberían
tomarlo, sí, pero en forma de productos



frescos, no de comprimidos.
El contenido en ácido salicílico de

las plantas podría explicar por qué las
dietas tradicionales basadas en
alimentos de origen vegetal son tan
protectoras. Por ejemplo, antes de su
occidentalización, los productos
animales suponían un 5 por ciento de la
dieta estándar japonesa.[72] Durante
este periodo en la década de 1950, las
muertes (una vez ajustada la edad) por
cáncer de colon, próstata, mama y
ovarios eran cinco veces inferior en
Japón que en Estados Unidos, mientras
que la incidencia del cáncer de
páncreas, de la leucemia y del linfoma



era entre tres y cuatro veces inferior.
Este fenómeno no era exclusivo de los
japoneses. Tal y como hemos visto a lo
largo del libro, la incidencia del cáncer
y de la enfermedad coronaria en
personas occidentales cuyas dietas se
centran en alimentos de origen vegetal
baja drásticamente.[73]

Si parte de esta protección tiene que
ver con los fitonutrientes del ácido
salicílico, ¿hay alguna fruta o verdura
con concentraciones especialmente
elevadas del mismo? Aunque el ácido
salicílico es omnipresente en las frutas y
las verduras, las hierbas y las especias
contienen las concentraciones más



elevadas.[74] El chile en polvo, el
pimentón y la cúrcuma son muy ricos en
este compuesto, pero el comino es el
que contiene más por ración: una
cucharadita de comino molido podría
equivaler a una dosis infantil de ácido
acetilsalicílico. Esto podría explicar por
qué India, cuya dieta es muy rica en
especias, presenta uno de los índices de
cáncer colorrectal más bajos del mundo.
[75] Este tipo de cáncer es,
precisamente, el que parece ser más
sensible a los efectos del ácido
acetilsalicílico.[76]

¡Y cuanto más especiado, mejor! Se
ha calculado que un vindaloo de



verduras picante contiene cuatro veces
más ácido salicílico que las verduras
con salsa madrás, más suave. Un solo
plato y podríamos haber ingerido el
mismo ácido salicílico que si nos
hubiéramos tomado una pastilla.[77]

Los beneficios del ácido salicílico
son otro motivo más por el que
deberíamos intentar optar por frutas y
verduras orgánicas. Las plantas usan el
compuesto como una hormona de
defensa, por lo que es posible que las
concentraciones aumenten cuando las
muerde algún insecto. Esto no les sucede
tanto a las plantas empapadas en
pesticidas, por lo que, quizá, producen



menos ácido salicílico. Por ejemplo, un
estudio concluyó que la sopa de
verduras orgánicas contenía casi seis
veces más ácido salicílico que la sopa
preparada con ingredientes
convencionales de cultivo no orgánico.
[78]

Otra manera de conseguir más ácido
salicílico por el mismo dinero es optar
por alimentos integrales. Por ejemplo,
los panes integrales no sólo contienen
más ácido salicílico, sino también unas
100 veces más fitonutrientes que el pan
blanco (aparentemente, unos 800
fitonutrientes en comparación con 8).
[79]



Aunque se ha prestado mucha
atención al ácido salicílico, por la gran
cantidad de datos existentes sobre el
ácido acetilsalicílico, hay centenares de
fitonutrientes que también han
demostrado ejercer un efecto
antiinflamatorio y antioxidante. De todos
modos, dada la potencia de los datos
sobre el ácido acetilsalicílico, ya hay
miembros de la comunidad de la salud
pública que hablan de una «deficiencia
generalizada de ácido salicílico» y
proponen que se clasifique esta
sustancia como una vitamina esencial, la
«vitamina S».[80] Tanto si debemos
agradecer los beneficios de las plantas



integrales al ácido salicílico como a una
combinación de otros fitonutrientes, la
solución es la misma: debemos comer
más de ellos.

 
 

COLONOSCOPIAS
 

La colonoscopia. Costaría mucho
encontrar una intervención rutinaria más
temida. Cada año, en Estados Unidos, se
llevan a cabo más de 14 millones de
colonoscopias,[81] una prueba que
permite detectar cambios anormales en
el intestino grueso (colon) y el recto.
Los médicos insertan por el ano un tubo



flexible de un metro y medio de longitud
y con una cámara diminuta en el
extremo. Entones, inflan el colon con
aire para poder ver el revestimiento.
Durante la intervención, se pueden tomar
muestras para biopsiar tejido o pólipos
sospechosos. Las colonoscopias pueden
ayudar a los médicos a diagnosticar las
causas de hemorragias rectales o de
diarrea crónica, aunque el motivo
principal por el que se practican es la
detección precoz del cáncer de colon.

Los médicos suelen tener
dificultades para convencer a sus
pacientes para que vuelvan para las
sucesivas colonoscopias de seguimiento,



debido a la preparación necesaria, en la
que hay que beber un total de cuatro
litros de un laxante potente antes de la
intervención, para vaciar el colon por
completo. Luego están el dolor y las
molestias[82] durante la intervención
(aunque nos administran fármacos con
efectos amnésicos para que nos
olvidemos de ello),[83] la sensación de
vergüenza y de vulnerabilidad y el temor
a las complicaciones.[84] Y es un temor
fundado. A pesar de que se practican de
forma rutinaria, pueden ocurrir
complicaciones graves en 1 de cada 350
colonoscopias, como perforaciones y
hemorragias fatales.[85] Las



perforaciones pueden ocurrir cuando el
extremo del colonoscopio pincha la
pared del colon, cuando el colon se infla
excesivamente o cuando el médico
cauteriza la herida en el punto de la
biopsia. En casos extraordinariamente
raros, la cauterización puede prender en
el gas residual y hacer, literalmente, que
el colon explote.[86]

La muerte por colonoscopia es rara
y sólo ocurre en 1 de cada 2.500 casos.
[87] Sin embargo, esto significa que las
colonoscopias podrían estar matando a
miles de personas sólo en Estados
Unidos, lo que lleva a plantearse la
pregunta: ¿los beneficios superan a los



riesgos?
Las colonoscopias no son la única

técnica de cribado existente para el
cáncer de colon. El Grupo de Trabajo
Estadounidense de Servicios de
Prevención (USPSTF por sus siglas en
inglés), el organismo oficial que emite
las directrices preventivas, considera
las colonoscopias como una de las tres
estrategias de cribado de cáncer de
colon aceptables. A partir de los
cincuenta años de edad, todo el mundo
debería, o bien hacerse una
colonoscopia cada diez años, o bien
hacerse un análisis de heces una vez al
año, para detectar sangre oculta (aquí no



se nos introduce nada), o bien hacerse
una sigmoidoscopia cada cinco años
junto a un análisis de heces cada tres.
Las pruebas en apoyo de las
colonoscopias «virtuales» o de los
análisis de ADN de las heces se
consideraron insuficentes.[88] Aunque
el cribado rutinario ya no se recomienda
a partir de los setenta y cinco años, es
porque se asume que los análisis han
dado negativos durante los veinticinco
años anteriores. Convendría que las
personas de setenta y cinco años o más
que no se han hecho ninguna prueba
empezaran a hacérsela hasta haber
pasado de los ochenta.[89]



La sigmoidoscopia utiliza un
instrumento mucho más pequeño que el
de la colonoscopia y tiene 10 veces
menos complicaciones.[90] Sin
embargo, como el tubo sólo se introduce
unos 60 centímetros en el cuerpo, si hay
tumores más adelante es posible que no
los detecte. Entonces, ¿qué técnica es
mejor en general? No lo sabremos hasta
mediados de la década de 2020, cuando
se publicarán los resultados de ensayos
aleatorizados controlados sobre la
colonoscopia.[91] De todos modos, la
mayoría de países industrializados no
recomiendan ninguno de los dos
procedimientos. Prefieren el análisis de



heces, no invasivo, cuando se trata de
hacer un cribado rutinario para el cáncer
de colon.[92]

¿Cuál de las tres opciones es mejor
para usted? El USPSTF recomienda que
se tome la decisión de forma
individualizada, y tras haber sopesado
los riesgos y los beneficios con el
médico.

Sin embargo, ¿hasta qué punto
informan los médicos a sus pacientes de
las opciones disponibles? Un equipo de
investigadores grabó visitas en vídeo
para averiguarlo. Buscaban los nueve
elementos que componen una decisión
informada, que incluyen entre otros la



explicación de las ventajas e
inconvenientes de cada opción, la
descripción de las distintas alternativas
y asegurarse que el paciente ha
entendido todas las opciones.[93]

Por desgracia, en la mayoría de
casos, cuando se habló del cribado del
cáncer de colon, los médicos y
enfermeras estudiados no comunicaron
ninguno de estos datos fundamentales,
ni uno solo de los nueve elementos.[94]
Tal y como lo expresó un editorial del
Journal of the American Medical
Association: «Los pacientes deben
considerar demasiadas probabilidades e
incertidumbres y los médicos tienen



demasiado poco tiempo para hablar de
ellas».[95] Por lo tanto, los médicos
tienden a decidir por sus pacientes. ¡Y
qué deciden? Un estudio financiado por
el Instituto Nacional Contra el Cáncer
concluyó que casi todos los médicos
(94,8 por ciento) recomendaban una
colonoscopia.[96] ¿Por qué los médicos
estadounidenses promueven las
colonoscopias, si la mayoría del resto
de países parecen optar por técnicas no
invasivas?[97] Quizá, porque la mayoría
de médicos del resto de países no
cobran por intervención practicada.[98]
En palabras de un gastroenterólogo
estadounidense: «La colonoscopia [...]



es la gallina de los huevos de oro».[99]
Un artículo de investigación del New

York Times sobre el coste creciente de la
atención sanitaria afirmó que, en muchos
países industrializados, las
colonoscopias sólo cuestan unos
centenares de dólares. ¿En Estados
Unidos? Puede costar miles. Los
periodistas concluían que eso tenía
menos que ver con proporcionar
atención sanitaria de primera y más con
planes de negocio orientados a
maximizar los ingresos, el marketing y
los lobbies.[100]

¿Quién se encarga de fijar los
precios? La Asociación Americana de



Medicina (AAM). Una investigación del
Washington Post denunció que, cada
año, un comité secreto de la AAM
decide los precios de facturación de los
procedimientos más habituales. El
resultado es que se sobrestima de
manera exagerada el tiempo que se tarda
en realizar procedimientos frecuentes,
como las colonoscopias. Tal y como
señaló el periódico, si nos creyéramos
los criterios de la AAM, algunos
médicos deberían trabajar más de 24
horas al día para llevar a cabo todas las
intervenciones de que informan a
Medicare y a las compañías de seguros.
¿A que ya no le sorprende que los



gastroenterólogos ganen casi 500.000
dólares anuales?[101]

Sin embargo, si el médico de familia
no es el que va a practicar la
intervención, ¿por qué habría de
promoverla? Muchos médicos que
derivan a sus pacientes a
gastroenterólogos reciben lo que,
básicamente, podríamos llamar
comisiones. La Oficina de
Responsabilidad Gubernamental (GAO
por sus siglas en inglés) de Estados
Unidos informó acerca de la práctica de
«autoderivaciones», por la que los
profesionales sanitarios derivan a
pacientes a entidades en las que tienen



un interés económico. La GAO estimó
que los médicos hacen casi un millón de
derivaciones más cada año de las que
harían si no obtuvieran un beneficio
personal.[102]

 
 

QUÉ HACER ANTES DE UNA
COLONOSCOPIA

 
¿Alguna vez se ha tomado uno de esos

caramelos de menta que dan en los
restaurantes después de una comida
copiosa? La menta no sólo le ayuda a tener
buen aliento, sino que también reduce el
reflejo gastrocólico, o la necesidad de
defecar después de una comida. Los
nervios del estómago se dilatan después de



comer, lo que activa espasmos en el colon
para que el cuerpo libere espacio y deje vía
libre a más comida. La menta relaja la
musculatura del colon, con lo que puede
aliviar los espasmos.[103]

¿Y qué tiene esto que ver con las
colonoscopias? Si disponemos sobre una
mesa porciones circulares de cólones
humanos extirpados durante una operación,
se contraen espontáneamente unas tres
veces por minuto. ¿No es algo raro? Sin
embargo, si vertemos gotas de mentol
sobre esas mismas porciones de colon, la
fuerza de las contracciones se reduce
significativamente.[104] Durante una
colonoscopia, estos espasmos pueden
dificultar el avance del tubo y causar
molestias al paciente. Como la menta relaja
la musculatura del colon, facilita el
proceso tanto al médico como al paciente.

Los médicos han experimentado con
rociar el extremo del colonoscopio con



aceite de menta[105] y también han usado
una bomba manual para bañar el colon con
una solución de menta antes de la
intervención.[106] De todos modos, es
posible que la opción más sencilla sea
también la mejor: pedir al paciente que
ingiera cápsulas de aceite de menta. Se
concluyó que premedicarse con ocho gotas
de aceite esencial de menta cuatro horas
antes de una colonoscopia reducía
significativamente los espasmos del colon
y el dolor del paciente, y facilitaba tanto la
inserción como la retirada del
colonoscopio, en comparación con un
placebo.[107]

Si necesita una colonoscopia hable con
su médico acerca de este sencillo remedio
vegetal. Es posible que les facilite el
proceso a ambos.

 
 



Parece evidente que los pacientes
estadounidenses reciben más atención
médica de la que necesitan. Eso es lo
que dijo la doctora Barbara Starfield,
que, literalmente, escribió el libro sobre
atención primaria.[108] Es una de las
doctoras con más prestigio del país y fue
la que hizo el mordaz comentario en el
Journal of the American Medical
Association sobre que la atención
médica es la tercera causa de muerte en
Estados Unidos.[109]

Su trabajo sobre atención primaria
se ha aceptado de forma generalizada,
pero sus conclusiones sobre la
naturaleza ineficaz e incluso perjudicial



de la atención sanitaria en Estados
Unidos apenas recibieron atención. En
una entrevista posterior, declaró que
«parece que han embaucado al público
estadounidense, que ahora cree que más
intervenciones llevan a más salud».
[110] Tal y como afirmó un asesor de
calidad en atención sanitaria, el desdén
generalizado hacia las pruebas que
presentó la doctora Starfield «recuerda
a 1984, la distopía de George Orwell,
donde los datos incómodos que se traga
“el agujero de la memoria” desaparecen,
como si no hubieran existido jamás».
[111]

Lamentablemente, la doctora



Starfield ya no se encuentra entre
nosotros. Irónicamente, es posible que
muriera como consecuencia de una de
las reacciones adversas de las que con
tanta ferocidad nos advirtió. Le
recetaron dos anticoagulantes para
impedir que se le obstruyera un stent en
el corazón y avisó a su médico de que le
salían más morados y las hemorragias le
duraban más...; ese es el riesgo que uno
espera que no supere a los beneficios
cuando toma esos fármacos. Al parecer,
la doctora Starfield murió porque se
golpeó la cabeza mientras nadaba y
sufrió una hemorragia cerebral.[112]

No me pregunto si debería haber



tomado los dos anticoagulantes durante
tanto tiempo y ni siquiera me planteo si
deberían haberle insertado el stent, para
empezar. Lo que me pregunto es si
hubiera podido evitar tanto la
medicación como la cirugía de haber
podido evitar la enfermedad coronaria.
Se cree que las mujeres que siguen una
dieta y un estilo de vida saludables
podrían evitar un 96 por ciento de los
infartos de miocardio.[113] La primera
causa de muerte entre las mujeres no
tendría por qué suceder casi nunca.



Segunda parte



Introducción
 
 
 
 
 

En la primera parte de este libro, he
explorado la ciencia que demuestra el
papel que una dieta basada en alimentos
de origen vegetal y rica en determinados
alimentos podría desempeñar a la hora



de ayudar a prevenir, tratar e incluso
hacer retroceder las primeras quince
causas de muerte en los países
industrializados. La información de la
primera parte del libro puede salvar la
vida a quienes ya han sido
diagnosticados con una o más de estas
enfermedades. Para todos los demás,
como quienes puedan estar preocupados
por la posibilidad de heredar la historia
familiar de enfermedades o quienes,
sencillamente, quieren alimentarse de un
modo que promueva la salud y la
longevidad, la cuestión principal puede
ser qué comer a diario. He pronunciado
más de mil conferencias y una de las



preguntas que me hacen con más
frecuencia es «¿Y usted qué come cada
día, doctor Greger?».

La segunda parte de Comer para no
morir es mi respuesta a esa pregunta.

 
 

Siempre he sido más de comer grasa
que de comer azúcar. Pizza pepperoni.
Alitas de pollo a tutiplén. Patatas fritas
con sabor a crema agria y cebolla. Una
hamburguesa con beicon y queso diaria
durante el instituto... En resumen, todo lo
que tuviera aceite y grasa, con un
refresco con gas para ayudarlo a bajar,
claro está. Bueno, vale..., lo admito.



Tampoco le hacía muchos ascos a lo
dulce. Me encantaban los donuts con
glaseado de fresa.

A pesar de que la milagrosa
recuperación de mi abuela tras el
diagnóstico de enfermedad coronaria me
inspiró a emprender la carrera de
medicina, no limpié mi propia dieta
hasta la publicación del pionero estudio
del doctor Ornish sobre la salud
cardiovascular y el estilo de vida
(«Lifestyle Heart Trial») en 1990. En el
instituto era tan empollón que me pasaba
las vacaciones de verano en la
biblioteca de la facultad de ciencias de
la universidad de la ciudad. Y ahí



estaba, publicado en la revista médica
más prestigiosa del mundo: la
demostración de que lo de mi abuela no
había sido una casualidad: podíamos
hacer retroceder la enfermedad
cardiovascular. El doctor Ornish y su
equipo habían hecho radiografías de las
arterias de los participantes antes y
después del estudio y demostraron que
podían desobstruirse sin necesidad de
una angioplastia. Sin cirugía. Sin
medicamentos milagrosos. Con sólo una
alimentación basada en alimentos de
origen vegetal y otros cambios de estilo
de vida saludable. Eso es lo que me
motivó a cambiar mi propia dieta y



encendió mi amor por la ciencia de la
nutrición. Desde ese momento, me he
dedicado a difundir el mensaje sobre el
poder de la comida para darnos salud,
mantenernos sanos y, si es necesario,
curarnos.

En este libro y con fines didácticos,
presento dos herramientas muy sencillas
que le ayudarán a integrar en su vida
cotidiana todo lo que he aprendido:

 
1. Un semáforo que permite

identificar rápidamente las opciones
más saludables.

2. Una lista de Los 12 Magníficos
que le ayudarán a incorporar los



alimentos que considero indispensables
en una dieta óptima. (Dispone de
aplicaciones gratuitas para iPhone y
Android.)

 
 

Entonces, ¿qué alimentos son
beneficiosos para la salud y qué
alimentos son perjudiciales?

Parece una pregunta muy sencilla.
Pero, para ser sincero, responderla me
resulta muy difícil. Cuando me preguntan
si un alimento en concreto es saludable
o no, siempre respondo: «¿Comparado
con qué?». Por ejemplo, ¿los huevos son
saludables? Si los comparamos con la



avena, la respuesta es claramente que
no. Pero ¿y si los comparamos con las
salchichas que los acompañan en el
plato? Entonces sí.

¿Y las patatas? Son hortalizas, así
que han de ser saludables, ¿no? Hace
unos años me hicieron esta pregunta
después de que investigadores de la
Universidad de Harvard manifestaran su
preocupación por las patatas asadas y el
puré de patatas.[1] ¿Son saludables o
no? Si las comparamos con las patatas
fritas, sí. Si las comparamos con el
boniato asado o el puré de boniato, no.

Soy consciente de que estas
respuestas quizá no resulten muy



satisfactorias para las personas que sólo
quieren saber si pueden comer o no la
dichosa patata, pero lo cierto es que la
única manera de responder con
veracidad es preguntar cuáles son las
otras opciones. Por ejemplo, si está en
un restaurante de comida rápida, es muy
posible que una patata asada sea, de
lejos, la mejor opción.

¿Comparado con qué? es más que un
ejercicio socrático que practico con mis
alumnos y mis pacientes. Comer es,
básicamente, un juego de suma cero: por
lo general, cuando decidimos comer una
cosa estamos decidiendo también no
comer otra. Sí, cierto, podríamos pasar



hambre, pero el organismo tiende a
equilibrar las cosas comiendo más
después. Por lo tanto, todo lo que
elegimos comer tiene un coste de
oportunidad.

Cada vez que nos metemos algo en
la boca, perdemos la oportunidad de
ingerir algo aún más saludable. Es como
si tuviéramos 2.000 dólares en la cuenta
del banco calórico. ¿Cómo queremos
gastarlos? Por el mismo número de
calorías, puede comer un Big Mac, cien
fresas o una ensalada de dos kilogramos.
Por supuesto, estas tres opciones no
pertenecen a los mismos nichos
culinarios. Si queremos una



hamburguesa, queremos una
hamburguesa. Y no creo que los cuencos
de fresas pasen a formar parte de los
McMenús a corto plazo..., pero sí que es
un buen ejemplo de la enorme cantidad
de nutrientes a que puede acceder por
las mismas calorías.

El coste de oportunidad que
pagamos no son sólo los nutrientes que
podríamos obtener de haber elegido otra
cosa, sino también los elementos poco
saludables que podríamos evitar al
mismo tiempo. Al fin y al cabo, ¿cuándo
fue la última vez que diagnosticaron a un
amigo nuestro con kwashiorkor,
escorbuto o pelagra? Estas son algunas



de las enfermedades por déficit de
nutrientes sobre las que se desarrolló el
campo de la ciencia de la nutrición.
Hasta la fecha, los nutricionistas y los
dietistas siguen centrados en qué
nutrientes podrían faltarnos; sin
embargo, la mayoría de las
enfermedades crónicas que nos aquejan
pueden tener más que ver con lo que nos
sobra. ¿Conoce a alguien que sufra
obesidad, enfermedad coronaria,
diabetes tipo 2 o hipertensión?

 
 

¿ES CARO COMER DE FORMA
SALUDABLE?



 
Investigadores de la Universidad de

Harvard compararon el coste y el nivel
nutricional de varios alimentos y buscaron
las mejores gangas. Concluyeron que, en
términos de valor nutricional por dólar
invertido, deberíamos comprar más frutos
secos, alimentos de soja y cereales
integrales y menos carne y productos
lácteos. Concluyeron que «comprar
alimentos de origen vegetal podría ser la
mejor inversión en salud dietética».[2]

Los alimentos menos saludables sólo
quedan por delante de los más saludables en
lo que concierne al coste por caloría, que
es el modo en que se medía el coste de los
alimentos en el siglo XIX. Entonces, el
énfasis se centraba en las calorías baratas,
independientemente de dónde provinieran.
Por lo tanto, aunque las legumbres y el
azúcar costaban lo mismo en aquella época,
el Departamento de Agricultura



estadounidense (USDA) promovió el
azúcar como más productivo en relación a
su «aporte energético» puro.[3]

Podemos perdonar al USDA que no
tuviera en cuenta la diferencia nutricional
entre las legumbres y el azúcar puro. Las
vitaminas ni siquiera se habían descubierto
aún. Una ración estándar de verduras puede
costar aproximadamente cuatro veces más
que una ración estándar de comida basura,
pero se ha calculado que su contenido en
nutrientes es 24 veces superior. Por lo
tanto, si partimos de un análisis de coste
por aporte nutricional, las verduras ofrecen
6 veces más nutrición por dólar invertido
que los alimentos muy procesados. La
carne cuesta unas 3 veces más que la
verdura, pero tiene un valor nutricional 16
veces inferior, si nos basamos en un
agregado de nutrientes.[4] Como la carne
es menos nutritiva y más cara, las verduras
ofrecen 48 veces más nutrición por dólar



invertido que la carne.
Si nuestro objetivo es ingerir el

máximo de calorías por el mínimo de
dinero, los alimentos saludables salen
perdiendo; por el contrario, si lo que
queremos es el máximo de nutrición por el
mínimo dinero, no busque más allá del
pasillo de la fruta y la verdura en el
supermercado. Un gasto adicional de tan
sólo 50 centavos diarios en fruta y verdura
puede conseguirle una reducción del 10 por
ciento en el riesgo de mortalidad.[5] ¡Eso
sí que es un chollo! Imagine que hubiera
una pastilla que pudiera reducir en un 10
por ciento las probabilidades de morir
durante los próximos diez años y que sólo
tuviera efectos secundarios positivos.
¿Cuánto cree que cobraría la farmacéutica
que la fabricara? Probablemente, bastante
más que 50 centavos.

 



 
CENA A LA LUZ DEL SEMÁFORO

 
Las directrices dietéticas oficiales

que publica el gobierno estadounidense
dedican un capítulo (en el momento de
escribir este libro) a los elementos que
habría que reducir en la dieta. Cita,
específicamente, los azúcares añadidos,
las calorías, el colesterol, las grasas
saturadas, el sodio y las grasas trans.[6]
Al mismo tiempo, mencionan nueve
nutrientes deficitarios que como mínimo
una cuarta parte de la población
estadounidense no consume en las
cantidades suficientes. Son: la fibra; los



minerales calcio, magnesio y potasio; y
las vitaminas A, C, D, E y K.[7] Sin
embargo, no comemos «componentes».
Comemos comida. No hay una estantería
repleta de magnesio en el supermercado.
¿Qué alimentos tienden a tener más de lo
bueno y menos de lo malo? He
desarrollado un semáforo (Figura 5)
para simplificar la respuesta.

Al igual que en la carretera, verde
significa adelante, ámbar significa
precaución y rojo significa deténgase.
(Aquí, significa deténgase y piense antes
de meterse eso en la boca.) Idealmente,
deberíamos ingerir cuantos más
alimentos con luz verde nos sea posible,



reducir al mínimo los que tienen luz
ámbar y evitar los señalados con la luz
roja.

¿Evitar le parece una palabra
demasiado fuerte? Las directrices del
gobierno estadounidense sólo dicen que
deberíamos «moderar» la ingesta de
alimentos poco saludables.[8] Por
ejemplo: «Coma menos... caramelos».
[9] Sin embargo, si pensamos en la
salud, ¿no deberíamos intentar evitar los
caramelos? Las autoridades de salud
pública no nos aconsejan que fumemos
menos. Dicen que debemos dejar de
fumar. Saben que son muy pocos los
fumadores que seguirán el consejo, pero



la obligación de las autoridades de
salud pública es informar a la población
de qué es lo mejor y dejar que cada uno
tome sus propias decisiones.

 

 
Figura 5

 



Por eso valoro las recomendaciones
del Instituto Americano para la
Investigación del Cáncer (AICR, por sus
siglas en inglés). Como no está
vinculado al USDA, el AICR se limita a
presentar los hallazgos científicos.
Cuando se trata de lo peor de lo peor, el
AICR no se muerde la lengua. A
diferencia de las directrices dietéticas
gubernamentales, no aconseja
«Consumir menos... refrescos»,[10] sino
«Evitar las bebidas azucaradas». Del
mismo modo, no se limita a decir que
debemos reducir la ingesta de beicon,
jamón, salchichas y embutidos. El AICR
nos insta a «evitar la carne procesada.»



Y punto. ¿Por qué? Porque «los datos no
muestran ningún nivel de ingesta que
podamos afirmar con seguridad que se
asocie a la ausencia de riesgo».[11]

La dieta más saludable es la que
maximiza la ingesta de alimentos
integrales de origen vegetal y minimiza
la de alimentos de origen animal y
alimentos procesados. En pocas
palabras, debemos comer más alimentos
con luz verde. Menos alimentos con luz
ámbar, y, sobre todo, aún menos
alimentos con luz roja. Es lo mismo que
saltarse semáforos en rojo en la
carretera. Es posible que salgamos
indemnes unas cuantas veces, pero no



resulta muy recomendable convertirlo en
costumbre.

Si tenemos en cuenta todo esto, lo
que hemos visto en los capítulos
anteriores parece muy lógico. Los
alimentos de origen vegetal sin procesar
tienden a contener más de los nutrientes
protectores que suelen faltarnos y menos
de los que promueven enfermedades. No
es sorprendente que el hábito de
alimentación que parece más efectivo a
la hora de combatir las epidemias de
enfermedades dietéticas sea una dieta
basada en alimentos integrales de origen
vegetal. Al final, la comida es un
paquete de «todo incluido».



Este es uno de los conceptos más
importantes de toda la ciencia
nutricional. Sí, el queso tiene calcio, el
cerdo tiene proteínas y la carne roja
tiene hierro; pero ¿y todo lo demás que
acompaña a esos nutrientes? ¿Las
hormonas de los lácteos, la grasa, las
grasas saturadas?... Por mucho que
Burger King afirme que podemos
personalizar nuestros pedidos, no
podemos ir al mostrador y pedir una
hamburguesa sin grasas saturadas y sin
colesterol. Es un «todo incluido».

Los productos lácteos son la primera
fuente de calcio en Estados Unidos, pero
también la primera fuente de grasas



saturadas. ¿Qué «acompañamiento» trae
el calcio de las verduras de hoja verde?
Fibra, folato, hierro y antioxidantes...,
algunos de los nutrientes de los que,
precisamente, carece la leche. Si basa su
nutrición en alimentos integrales de
origen vegetal, el acompañamiento es un
equipaje útil, no una carga.

Cuando el Comité de Productos
Porcinos afirma que el jamón es una
«fuente excelente de proteínas»,[12] no
puedo evitar pensar en la famosa cita de
un vicepresidente ejecutivo de marketing
de McDonald’s, que, bajo juramento en
un tribunal, dijo que la Coca-Cola era
nutritiva, porque «contiene agua».[13]



 
 

¿Y POR QUÉ NO DICEN «NO» LAS
DIRECTRICES DIETÉTICAS?

 
La luz verde brilla con fuerza en las

afirmaciones que nos dicen que debemos
«comer más fruta y verdura», pero la
amarilla y la roja pueden quedar
apagadas y difusas gracias a la política.
En otras palabras, las directrices son
muy claras cuando el mensaje es que
debemos comer más de algo («Coma
más productos frescos»), pero cuando el
mensaje aconseja comer menos de algo,
queda oculto entre términos bioquímicos



(«Coma menos grasas saturadas y grasas
trans»). Las autoridades sanitarias no
nos instan casi nunca a «comer menos
carne y lácteos». Por eso, mi semáforo
en verde le resultará muy familiar («Ah,
sí, hay que comer más fruta y verdura.
Ya lo he oído antes»), mientras que el
ámbar y el rojo le resultarán más
controvertidos («¿Qué? ¿Comer menos
carne, en serio?»).

Parte de la misión del USDA
consiste en «ampliar el mercado de los
productos agrícolas».[14] Al mismo
tiempo, también debe proteger la salud
de la población y participar en la
redacción de las Directrices dietéticas



para los estadounidenses. Por eso,
cuando ambas tareas van en sintonía, el
mensaje es muy claro: «Coma más
fruta», «Coma más verdura».[15] Sin
embargo, cuando entran en conflicto, es
decir, cuando «mejorar la nutrición y la
salud» es incompatible con promover la
«producción agricola»,[16] el mensaje
de las Directrices dietéticas sobre
reducir el consumo se reformula y acaba
aludiendo a los elementos bioquímicos:
«Reduzca la ingesta de grasas sólidas
(las fuentes principales de grasas
saturadas y grasas trans)».

¿Qué se supone que debe hacer la
población general con esa frase casi



incomprensible?
Cuando las Directrices nos piden

que comamos menos azúcares añadidos,
calorías, colesterol, grasas saturadas,
sodio y grasas trans, es un mensaje en
código que significa que deberíamos
comer menos comida basura, menos
carne, menos lácteos, menos huevos y
menos alimentos procesados. Lo que
sucede es que no pueden decirlo
directamente. En el pasado lo hicieron y
desencadenaron una tormenta infernal.
Por ejemplo, cuando una publicación
interna del USDA se atrevió a sugerir a
los empleados que probaran a hacer un
día sin carne, como parte de la iniciativa



de los «Lunes sin carne» de la Facultad
de Salud Pública de la Universidad
Johns Hopkins,[17] la tormenta política
que impulsó la industria cárnica obligó
al USDA a retractarse del consejo tan
sólo unas horas después.[18] «Como
consecuencia de estos conflictos [de
interés] —concluía un análisis del Food
and Drug Law Journal—, en ocasiones
las Directrices se decantan en favor de
los intereses de las industrias de la
alimentación y farmacéuticas en
perjuicio del interés del público por una
orientación dietética precisa e
imparcial.»[19]

Esto me recuerda el importante



informe sobre las grasas trans que
elaboró el Instituto de Medicina de la
Academia Nacional de las Ciencias, una
de las instituciones más prestigiosas de
Estados Unidos.[20] El informe concluía
que no había cantidad de grasas trans
segura, «porque todo aumento gradual en
la ingesta de ácidos grasos trans
aumenta el riesgo de E[nfermedad]
C[oronaria]».[21] Y como las grasas
trans se encuentran de forma natural en
los productos lácteos y en la carne,[22]
esta conclusión los metió en un
atolladero: «Como las grasas trans son
imposibles de evitar en las dietas
habituales no veganas, consumir un 0



por ciento de energía exigiría cambios
significativos en las pautas de ingesta
dietética».[23]

Por lo tanto, si la carne y los
productos lácteos contienen grasas trans
y si la única ingesta segura de grasas
trans es igual a cero, el Instituto de
Medicina recomendó a la población que
adoptara una dieta basada en alimentos
de origen vegetal, ¿no es así? No. No lo
es. El director del Programa de Harvard
de Epidemiología Cardiovascular
explicó por qué: «No podemos decir a
la gente que deben dejar de comer todos
los productos cárnicos y lácteos», dijo.
Y añadió: «Bueno, sí, podríamos



pedirles que adoptaran una dieta
vegetariana. Si nos basáramos
exclusivamente en la ciencia, lo
haríamos, pero sería algo extremo».[24]

¡Ciertamente, no queremos que los
científicos hagan algo tan extremo como
basar sus recomendaciones en la
ciencia!

 
 

LA VERDAD SOBRE LA DIETA
ESTÁNDAR

 
A pesar de lo cínico que soy en relación

con la dieta y la nutrición de los países
industrializados en general y de Estados
Unidos en particular, un informe de 2010



del Instituto Nacional Contra el Cáncer
sobre la dieta estadounidense aún logró
sorprenderme. Por ejemplo, tres de cada
cuatro estadounidenses no comen ni una
sola pieza de fruta un día normal y casi
nueve de cada diez no alcanzan la ingesta
mínima recomendada de fruta y verdura. Si
lo analizamos en semanas, el 96 por ciento
de los estadounidenses no alcanzan el
mínimo de verduras o legumbres (tres
raciones semanales para los adultos) y el
99 por ciento no alcanzan el mínimo de
cereales integrales (entre 85 gramos y 110
gramos diarios).[25]

Y luego estaba la comida basura. Las
directrices federales eran tan laxas que
hasta el 25 por ciento de la dieta podía
consistir en «calorías discrecionales», es
decir, basura. Una cuarta parte de las
calorías que ingerimos podría proceder de
algodón de azúcar regado con Mountain
Dew y aún estaríamos respetando las



directrices. Y, sin embargo, no
conseguimos respetarlas.
Sorprendentemente, un 95 por ciento de
estadounidenses superan la cantidad de
calorías discrecionales que se nos
permiten. Sólo 1 de cada 1.000 niños
estadounidenses de entre dos y ocho años
cumplía con las directrices, que
recomiendan ingerir menos del equivalente
a 12 cucharadas de azúcar diarias.[26]

¿Y aún nos preguntamos a qué se debe
la epidemia de obesidad?

Los investigadores concluyeron que
«casi toda la población estadounidense
sigue una dieta que no cumple con las
recomendaciones. Esto añade un elemento
más a la perturbadora imagen de una dieta
nacional en crisis».[27]

No es que los fabricantes de productos
no saludables se hayan propuesto hacer
enfermar a la población. Sólo quieren ganar
dinero. Por ejemplo, el margen de



beneficios de Coca-Cola es de
aproximadamente una cuarta parte del
precio de venta al público del refresco, lo
que hace de la industria de los refrescos,
junto a la tabacalera, una de las más
rentables.[28] Lo que resulta más difícil de
entender es por qué la comunidad de la
salud pública no hace algo más al respecto.

El director del Centro Rudd para
Política Alimentaria y Obesidad de la
Universidad de Yale declaró que «cuando se
escriba la historia del intento global de
abordar la obesidad, es posible que el
mayor fracaso sea la colaboración con y el
apaciguamiento de la industria de la
alimentación».[29] Por ejemplo, Susan G.
Komen, una importante asociación sin
ánimo de lucro contra el cáncer de mama,
se asoció con el gigante de la comida
rápida KFC para que vendiera cestas de
pollo frito de color rosa.[30]

Save the Children había liderado la



petición de que se aplicaran impuestos a
los refrescos, para compensar parte del
coste de la obesidad infantil. Entonces, la
organización dio un brusco giro de 180
grados, se retiró de la petición y dijo que la
campaña ya no «encaja con la manera de
trabajar de Save the Children». Quizá no fue
más que una casualidad que estuviera en
proceso de solicitar una subvención a
Coca-Cola y que ya hubiera aceptado otra
de Pepsi, por valor de cinco millones de
dólares.[31]

A pesar de que los hábitos de
alimentación matan ahora a más
estadounidenses que el tabaco,[32] en los
círculos de la salud pública oigo con
frecuencia el soniquete de que debemos
trabajar con estas empresas, no en contra
de las mismas, porque, a diferencia de lo
que sucede con el tabaco, no necesitamos
fumar, pero sí necesitamos comer.[33] Sí,
claro, y también necesitamos respirar; pero



no tenemos por qué respirar humo. Y sí,
claro, necesitamos comer; pero no
tenemos por qué comer basura.

 
 

MI DEFINICIÓN DE «PROCESADO»
 

Mi modelo del semáforo insiste en
dos conceptos generales básicos: los
alimentos de origen vegetal son más
sanos que los de origen animal, gracias
a su mayor contenido en factores
nutricionales y a que contienen menos
factores perjudiciales para la salud; y
los alimentos no procesados son más
sanos que los procesados. ¿Es esto



verdad siempre? No. ¿Estoy diciendo
que todos los alimentos de origen
vegetal son mejores que todos los
alimentos de origen animal? Tampoco.
De hecho, uno de los peores productos
que podemos encontrar en el
supermercado es la grasa vegetal
parcialmente hidrogenada, ¡un producto
cuyo nombre contiene la palabra
vegetal. ¡ Y hay plantas no procesadas,
como las algas verdeazuladas, que son
tóxicas.[34] Todo el que haya sufrido el
ataque de la hiedra venenosa sabe que a
las plantas no siempre les gusta que las
manoseen. Sin embargo, como norma
general, opte por alimentos de origen



vegetal en lugar de los de origen animal,
y por alimentos no procesados en lugar
de los procesados. Michael Pollan, el
autor del exitoso El dilema del
omnívoro, dice que «si viene de una
planta, cómalo. Si lo fabricaron en una
planta, no se lo coma».[35]

¿Qué quiero decir cuando digo
procesado? El ejemplo clásico es el
molido del trigo integral para hacer
harina blanca. Resulta irónico que los
llamemos cereales «refinados», una
palabra que significa que los han
mejorado o que son más elegantes. Los
millones de personas que, en el siglo
XIX, murieron de beriberi (una



enfermedad consecuencia del déficit de
vitamina B resultante de pulir el arroz
integral para volverlo blanco)[36] no
vieron la elegancia por ningún sitio.
(Ahora, el arroz blanco se enriquece con
vitaminas que compensan el
«refinamiento».) El descubrimiento de
la causa y la cura del beriberi mereció
un premio Nobel: el salvado de arroz, o
la parte del arroz que se eliminaba. El
beriberi puede lesionar el músculo del
corazón y provocar la muerte por
insuficiencia cardiaca. De todos modos,
sería imposible que esto sucediera en la
actualidad. ¿Una epidemia de
enfermedad cardiovascular que podría



prevenirse con un sencillo cambio en la
alimentación? Vamos, hombre. (Por
favor, vuelva a leer el capítulo 1.)

Por otro lado, hay ocasiones en que
procesar los alimentos puede hacerlos
más saludables. Por ejemplo, el zumo de
tomate es uno de los zumos de fruta que
consumimos habitualmente y, quizás, el
único que podría resultar más saludable
que la fruta entera. El procesado del
tomate multiplica la disponibilidad del
licopeno, el pigmento rojo antioxidante,
en hasta cinco veces.[37] Del mismo
modo, antes de moler los granos de
cacao se elimina la grasa que contienen,
lo que mejora su perfil nutricional: la



manteca de cacao es una de las escasas
grasas vegetales saturadas (junto a los
aceites de coco y de palma) que pueden
hacer que nos suba el colesterol.[38]

En el contexto del modelo del
semáforo, me gusta pensar en «no
procesado» en términos de nada malo
añadido, nada bueno extraído. En el
ejemplo anterior, podríamos pensar en
el zumo de tomate como relativamente
no procesado, porque incluso conserva
la mayoría de la fibra; a no ser que le
añadieran sal, lo que lo convertiría en
un alimento procesado y lo sacaría de la
zona verde. Del mismo modo,
consideraría que el chocolate es



procesado, porque se le añade azúcar, a
diferencia de lo que sucede con el cacao
en polvo, que consideraríamos no
procesado.

Si nos basamos en mi definición de
nada malo añadido, nada bueno
extraído, también podríamos considerar
que la avena cortada a máquina (también
conocida como avena irlandesa), la
avena en copos e incluso la avena
instantánea (sin sabores añadidos) son
alimentos no procesados. Las almendras
son, obviamente, un alimento integral de
origen vegetal. Consideraría que la
manteca de almendra sin sal añadida es
un alimento con luz verde, al contrario



que la leche de almendra, a la que
consideraría procesada (incluso sin
azúcares añadidos), porque se le han
extraído nutrientes. ¿Quiero decir que la
leche de almendra sea mala para la
salud? Los alimentos no son tanto
buenos o malos como mejores o peores.
Lo único que digo es que los alimentos
no procesados tienden a ser más
saludables que los procesados.
Veámoslo así: comer almendras es
mejor que beber leche de almendra.

La escasa utilidad que veo para los
alimentos con luz ámbar en una dieta
saludable es que pueden promover el
consumo de alimentos con luz verde. Por



ejemplo, si la única manera de conseguir
que mis pacientes desayunen avena es
que le añadan cremosidad con leche de
almendra, les digo que adelante. Lo
mismo puede decirse de los alimentos
con luz roja. Si no añadiera salsa
picante, mi ingesta diaria de verduras de
hoja verde se desplomaría. Sí, sé que
hay muchísimos vinagres sin sodio y con
sabores exóticos que podría usar y,
quizás, algún día me desengancharé del
Tabasco. Pero dados mis gustos
actuales, el fin verde justifica los
medios rojos. Si la única manera de
comer una gran ensalada es
espolvorearla con Bac-Os (un



condimento a base de soja con sabor a
beicon), espolvoree, espolvoree.

Los Bac-Os son lo que llamamos
alimentos ultraprocesados: sin la menor
cualidad nutricional que los redima ni el
menor parecido a nada que crezca del
suelo. Además, suelen contener
porquería añadida. Los Bac-Os, por
ejemplo, tienen grasas trans, sal, azúcar
y rojo 40, un colorante alimentario
prohibido en varios países europeos.
[39] Son una comida con luz roja, por lo
que, idealmente, deberíamos evitarlos;
pero si la alternativa a la ensalada de
espinacas con Bac-Os es un Big Mac, la
ensalada con Bac-Os es mejor. Pueden



ser el dorado que nos permite tragar la
píldora. Lo mismo digo para los chips
de beicon de verdad, por cierto.

Soy consciente de que hay personas
que tienen objeciones religiosas o éticas
incluso ante cantidades insignificantes
de productos animales. (Soy un judío
criado cerca de la mayor fábrica porcina
al oeste del Misisipi, por lo que lo
entiendo perfectamente.) Sin embargo,
desde un punto de vista que tenga en
cuenta sólo la cuestión de la salud
humana, cuando se trata de alimentos
procesados y de origen animal, lo que
cuenta es la dieta en su globalidad.

 



 
¿Y QUÉ SIGNIFICA EXACTAMENTE
«ALIMENTO INTEGRAL DE ORIGEN
VEGETAL»?

 
A veces, las dietas adoptan su

propia religiosidad. Recuerdo que, una
vez, un señor me dijo que le resultaría
imposible adoptar una dieta basada en
alimentos de origen vegetal, porque
sería incapaz de renunciar a la sopa de
pollo de su abuela. ¡Pues no renuncie!
Después de decirle que saludara a su
abuela de mi parte, le expliqué que
disfrutar de su sopa no tenía por qué
impedirle tomar decisiones más



saludables el resto de las veces. El
problema con el pensamiento del todo o
nada es que nos impide dar ni siquiera
los primeros pasos. Pensar que jamás
volveremos a comer una pizza
pepperoni acaba convirtiéndose en la
excusa para pedir una cada semana. ¿Por
qué no limitarla a una vez al mes o
reservarla para ocasiones especiales?
No dejemos que lo «perfecto» sea
enemigo de lo bueno.

Lo más importante es lo que
hacemos día a día. Lo que comamos en
ocasiones especiales resulta
insignificante si lo comparamos con lo
que comemos a diario. Por lo tanto, no



hay necesidad de autoflagelarnos si
realmente nos apetece poner velas
comestibles con sabor a beicon en
nuestro pastel de cumpleaños. (¡No me
lo estoy inventando!)[40] El cuerpo
tiene una capacidad extraordinaria para
recuperarse de golpes esporádicos
siempre que no le echemos sal en la
herida continuamente.

 
 

Este libro no trata de
vegetarianismo, veganismo ni ningún
otro «ismo». Hay personas que eliminan
por completo toda traza de alimentos de
origen animal, en cumplimiento de



criterios éticos o religiosos y, como
efecto secundario, acaban gozando de
mejor salud.[41] Pero desde un punto de
vista que tenga en cuenta exclusivamente
la salud humana, nos costaría defender,
por ejemplo, que la dieta tradicional de
Okinawa (Japón), que se compone en un
96 por ciento de alimentos de origen
vegetal,[42] es peor que una dieta
estándar occidental 100 por cien vegana.
En la guía «The Plant-Based Diet: A
Healthier Way to Eat» (La dieta basada
en alimentos de origen vegetal. Una
manera más saludable de comer) de
Kaiser Permanente, los autores definen
la dieta basada en alimentos de origen



vegetal como una que excluye
completamente los alimentos de origen
animal, pero se aseguran de indicar que
«si no puede seguir una dieta basada en
alimentos de origen vegetal el 100 por
cien del tiempo, apunte al 80 por ciento.
Cualquier movimiento que le acerque a
más alimentos de origen vegetal y menos
de origen animal puede mejorar su
salud».[43]

Desde un punto de vista nutricional,
el motivo por el que no me gustan los
términos vegetariano y vegano es que
suelen estar definidos por lo que no se
come. Cuando daba conferencias en
universidades, conocí a veganos que se



alimentaban a base de patatas fritas y
cerveza. Sí, una alimentación
técnicamente vegana, pero no
precisamente saludable. Por eso
prefiero el término alimentación basada
en alimentos integrales de origen
vegetal. Hasta donde he podido
averiguar, la evidencia sugiere que la
dieta más saludable es la que se centra
en alimentos de origen vegetal no
procesados. En el día a día, cuantos más
alimentos integrales de origen vegetal y
cuantos menos productos procesados y
de origen animal, mejor.[44]

 
 



PREPARARSE PARA ADOPTAR UNOS
HÁBITOS MÁS SALUDABLES

 
En primer lugar, debemos

conocernos psicológicamente. Hay
personalidades a las que les va mucho
mejor lanzarse de cabeza. Si tendemos a
tener una personalidad «adictiva» o si
somos personas de extremos (por
ejemplo, o somos abstemios, o nos
pasamos con el alcohol), probablemente
la mejor opción sea cumplir
estrictamente con el programa. Sin
embargo, hay personas que pueden
«fumar socialmente» y ya está. Pueden
fumarse unos cuantos cigarrillos al año y



escapar de la dependencia de la
nicotina.[45] El motivo por el que los
médicos defendemos que se deje de
fumar por completo no es porque
pensemos que un cigarrillo ocasional
pueda causar un daño irreversible, sino
porque tememos que un cigarrillo lleve
a otro y a otro y a otro hasta que, al
final, el hábito se consolida. Del mismo
modo, una hamburguesa (bien hecha) no
mata a nadie. Lo importante es qué
comemos a diario. Debemos reflexionar
sobre nuestra manera de ser para
determinar si somos capaces de superar
el riesgo de caer en la tentación o no.

En psicología existe un concepto



conocido como «fatiga decisional» que
los expertos en marketing utilizan para
explotar a los consumidores. Al parecer,
las personas tenemos una capacidad
limitada para tomar decisiones en un
espacio breve de tiempo, y la calidad de
las mismas se deteriora progresivamente
hasta que llega un momento en que
tomamos decisiones totalmente
irracionales. ¿Alguna vez se ha
preguntado por qué los supermercados
acumulan comida basura junto a las
cajas registradoras? Una vez que hemos
tenido que decidir entre los cuarenta y
tantos mil artículos que puede llegar a
haber en un supermercado normal,[46]



acabamos con menos fuerza de voluntad
para resistirnos a las compras
impulsivas.[47] Por lo tanto, elaborar
nuestras propias normas y cumplirlas
puede ayudarnos a tomar decisiones más
sensatas a largo plazo. Por ejemplo,
paradójicamente, tomar la decisión
estricta de no cocinar nunca más con
aceite, evitar la carne por completo o
consumir únicamente cereales integrales
puede ayudar a adoptar cambios más
sólidos. Si no tenemos comida basura en
casa, eliminamos la tentación, porque no
tenemos nada que decidir. Sabemos que,
si tenemos hambre, comeremos una
manzana.



También podría haber argumentos
fisiológicos en favor de no desviarse de
una dieta bien planificada. Tras unas
vacaciones en un crucero en el que
hemos disfrutado de todo tipo de comida
suculenta, el paladar puede acabar tan
abotargado que los alimentos naturales
de los que disfrutábamos hace tan sólo
una semana ya no nos proporcionan el
mismo placer gustativo. Hay personas
que sólo necesitarán un periodo de
reajuste. Sin embargo, para otras,
haberse desviado de una dieta saludable
puede acabar en el regreso a una dieta
saturada de sal, azúcar y grasa.

Para los que nos criamos con la



dieta estándar en los países
industrializados, empezar a comer de
forma saludable puede suponer un gran
cambio. Sé que lo supuso para mí.
Aunque mi madre intentó que, mientras
vivimos en casa, comiéramos de forma
saludable, cuando quedaba con los
amigos arrasábamos con la bollería
industrial y nos aficionamos a los platos
más grasientos del restaurante chino del
barrio, donde pedíamos costillas o
cualquier otro plato que incluyera cuanta
más carne frita mejor. Uno de mis
aperitivos preferidos era la cecina de
ternera con sabor a nachos con queso.

Por suerte, tuve la suerte de poder



escapar de las garras de esta dieta antes
de sufrir ningún problema de salud
evidente. Ya han pasado veinticinco
años desde que tomé la decisión. Y,
cuando miro atrás, creo que es una de
las mejores que he tomado en toda mi
vida.

Hay quien decide lanzarse y pasar
«el mono», mientras que otros hacen una
transición más lenta y utilizan varias
estrategias. Una que he usado en mi
consulta es el método en tres pasos de
Kaiser Permanente. El primer paso
asume que la mayoría de familias
alternan casi siempre ocho o nueve
platos que no varían, por lo que sugiere



que pensemos en dos o tres comidas que
nos gusten y que ya sean
fundamentalmente de origen vegetal,
como la pasta con salsa de tomate, que
resulta muy fácil de adaptar a pasta
integral con salsa de tomate y más
verduras. El paso dos pide que
pensemos en tres platos que ya comamos
y que puedan adaptarse para convertirse
en platos con luz verde, como pasar de
chili con carne a chili con frijoles. El
tercer paso es mi preferido: descubrir
nuevas opciones saludables.[48]

Irónicamente, muchas de las
personas que adoptan dietas saludables
dicen disfrutar de mayor variedad de



alimentos que cuando seguían su dieta
anterior «sin restricciones». Antes de
que el uso de Internet se generalizara,
solía aconsejar a mis pacientes que
fueran a la biblioteca y sacaran
prestados libros de cocina. Ahora, si
pide a Google «recetas con alimentos
integrales de origen vegetal», le
responderá con millones de entradas. Si
la oferta le resulta abrumadora, estos
son buenos sitios (en inglés) donde
empezar:

 
•  <ForksOverKnives.com>: la

página del exitoso libro y
documental del mismo nombre



contiene centenares de recetas.
•  <StraightUpFood.com>: la

instructora en dietética Cathy
Fisher comparte más de cien
recetas en esta página.

•  <HappyHealthyLongLife.com>:
el lema de esta página es «Las
aventuras de una bibliotecaria
[de la Cleveland Clinic] con una
vida basada en la evidencia». Sí,
usa la palabra que empieza por
e. ¡Creo que me he enamorado!

 
Una vez que haya encontrado tres

platos nuevos que le gusten y pueda
preparar con facilidad, habrá



completado el tercer paso. Ahora ya
cuenta con nueve platos que ir
alternando. ¡Puede empezar! Después de
esto, el desayuno y la cena estarán
chupados.

Si detesta cocinar y lo que quiere es
la manera más sencilla y barata de
elaborar platos sanos, le recomiendo
encarecidamente la colección de DVD
del dietista Jeff Novick Fast Food. Usa
alimentos básicos habituales, como
legumbres cocidas, verdura congelada,
cereales de cocción rápida y
combinaciones de especias para
enseñarle a alimentar a su familia de
forma saludable y rápida por muy poco



dinero. Los DVD incluyen también
visitas a supermercados, consejos de
compra e información sobre cómo
descifrar las etiquetas de información
nutricional. Consulte sus colecciones de
cocina en <JeffNovick.com/RD/DVDs>
(en inglés).

Si desea algo más estructurado y que
ofrezca más apoyo social, el Comité de
Médicos para la Medicina Responsable
(PCRM por sus siglas en inglés), una
organización estadounidense sin ánimo
de lucro, tiene un fantástico programa de
tres semanas que permite adoptar una
alimentación basada en plantas.
Consúltelo en <21DayKickstart.org>. Es



un programa en línea gratuito, empieza
el día 1 de cada mes y ofrece un plan de
alimentación completo, recetas,
consejos, recursos, una guía de
restaurantes y un foro para la
comunidad. En el momento de escribir
este libro, puede accederse al programa
en cuatro idiomas. Cientos de miles de
personas ya se han beneficiado del
mismo; anímese a probar.

 
 

Siempre he intentado que mis
pacientes piensen en la alimentación
saludable como en un experimento.
Pensar en un cambio tan drástico como



en algo permanente puede resultar
abrumador. Por eso les pido que me
concedan tres semanas. Me he dado
cuenta de que si lo conciben como un
experimento, les es más fácil ir al grano
(integral, por supuesto) y obtener los
máximos beneficios. Pero debo admitir
que es mi manera de hacer un poco de
trampas, porque sé que una vez que han
pasado esas tres semanas, si realmente
se han implicado en ello, se encontrarán
mucho mejor, los resultados de sus
análisis habrán mejorado mucho y sus
paladares habrán empezado a cambiar.
La comida saludable sabe mejor con
cada día que pasa.



Recuerdo haber hablado de ello con
el doctor Neal Barnard, presidente y
fundador del PCRM, que publica gran
cantidad de investigaciones que han
estudiado cómo una dieta saludable
puede influir en enfermedades
habituales, que van desde el acné a la
artritis, pasando por los calambres
menstruales y las migrañas. En sus
estudios, suele usar lo que conocemos
como diseño «A-B-A»: se evalúa la
salud de los participantes al inicio del
estudio, en que siguen su dieta habitual
y, entonces, se les pasa a una dieta
terapéutica. En un esfuerzo por
garantizar que cualquier cambio en la



salud de los participantes no sea una
casualidad, en una tercera fase vuelven a
adoptar su dieta habitual, para ver si los
cambios desaparecen.

La rigurosidad de este tipo de
estudios mejora la validez de los
resultados, pero, tal y como me explicó
el doctor Barnard, el problema es que, a
veces, los participantes mejoran
demasiado. Tras unas semanas de seguir
una alimentación basada en alimentos de
origen vegetal, hay veces en que se
encuentran tan bien que se niegan a
reanudar la dieta anterior,[49] a pesar
de que el protocolo del estudio lo exige.
Los datos de quienes no completan el



estudio según lo previsto deben
descartarse y, por lo tanto, no pueden
tenerse en cuenta en las conclusiones
definitivas. Resulta irónico que una
alimentación saludable pueda llegar a
ser tan efectiva que acabe por interferir
con los estudios sobre su efectividad.

 
 

¿QUÉ COME EL DOCTOR GREGER?
 

Me preguntan con frecuencia qué
como a diario. Y siempre dudo en
responder, por varios motivos. En
primer lugar, porque no debería
importarnos qué comen, dicen o hacen



los demás. La ciencia es la ciencia. El
mundo de la nutrición está demasiado
fragmentado en distintos campos que
siguen a sus gurús respectivos. ¿Qué
otra disciplina científica que se precie
de serlo es así? Dos y dos son cuatro,
independientemente de lo que piense
nuestro matemático preferido. Y es que
confundir a la gente acerca de las reglas
aritméticas no es un negocio que mueva
miles de millones de dólares. Si
recibiera constantes mensajes
contradictorios en relación con las
matemáticas básicas, es muy posible
que, desesperado, tratara de elegir una
figura de autoridad a la que seguir, con



la esperanza de que esa persona le
transmitiera de forma adecuada la
investigación disponible. ¿Quién tiene
tiempo para leer y descifrar todo el
material original?

Al principio de mi carrera, decidí
que no quería depender de la
interpretación que otras personas
pudieran hacer de lo que, al final, serían
decisiones de vida o muerte para mis
pacientes. Tenía acceso a la información
y los recursos y la formación necesarios
para interpretar la ciencia por mí
mismo. Cuando empecé a llevar a cabo
mis revisiones anuales de la literatura
científica sobre nutrición, lo único que



quería era ser mejor médico. Sin
embargo, cuando descubrí que se trataba
de un verdadero tesoro de información,
supe que no podía guardármela para mí.
Espero ser capaz de difundirla de un
modo que me elimine tanto como sea
posible de la ecuación. No quiero
presentar «La dieta del doctor Greger».
Lo que quiero presentar es la dieta más
sustentada en la evidencia. Por eso cito
los artículos, tablas, gráficos y citas
originales, con vínculos a todas mis
fuentes principales en mis vídeos de
<NutritionFacts.org>. Intento que mi
interpretación sea mínima (aunque, lo
admito, a veces no puedo evitarlo).



Lo que cada uno decida hacer con la
información es algo absolutamente
personal y suele depender de factores
como la situación personal del momento
y el nivel de aversión al riesgo. Dada la
misma información, dos personas
pueden tomar decisiones totalmente
distintas pero igualmente legítimas. Por
eso me cuesta tanto compartir mis
opciones personales: temo que puedan
inclinar a otras personas a tomar
decisiones que no sean las más
adecuadas para ellas. Prefiero presentar
la ciencia y dejar que cada uno decida
por sí mismo.

Por otro lado, cada uno tiene su



propio paladar. Puedo imaginar a
alguien pensando «¿Salsa picante
aquí?». Cuando la gente me oye hablar
de las maravillas del hummus (una pasta
de garbanzos originaria de Oriente
Medio), pero no del baba ganoush (una
pasta de berenjena asada, también
originaria de Oriente Medio), podrían
interpretar que creo que el primero es
más saludable que el segundo. Y quizá
sea así (de hecho, es probable que lo
sea), pero la explicación es otra: no me
gustan las berenjenas.

Y, al contrario, que coma algo no
significa necesariamente que sea
saludable. Por ejemplo, muchos se



sorprenden cuando les digo que como
cacao con proceso holandés (procesado
con un álcali). Este proceso elimina más
de la mitad de los antioxidantes y de los
flavonoles.[50] Entonces, ¿por qué lo
uso? Porque me gusta mucho más que el
cacao sin procesar. Aunque animo a
todo el mundo a que use cacao sin
procesar, no sigo mi propio consejo. A
veces, sería mejor que la gente se fijara
en lo que digo, no en lo que hago.

¿Y si compartiera una receta y a
alguien le resultara absolutamente
repulsiva? Me dolería que pensara que,
si eso es comer de forma saludable, no
piensa hacerlo. A medida que se adopta



una alimentación saludable, el paladar
cambia. Es algo asombroso. Las papilas
gustativas se adaptan constantemente,
minuto a minuto, de hecho. Si ahora
bebiera un zumo de naranja, lo
encontraría dulce. Sin embargo, si antes
hubiera comido un caramelo, ese mismo
zumo le resultaría desagradablemente
ácido. A largo plazo, cuantos más
alimentos saludables comemos, mejor
nos saben.

Recuerdo la primera vez que probé
un batido verde. Estaba dando una
conferencia en Michigan y me alojé en
casa de una pareja de médicos
encantadores. Me explicaron que



desayunaban «ensalada batida».
Intelectualmente, la idea me encantó.
¿Verduras de hoja verde, los alimentos
más sanos del planeta, en forma líquida?
¡Qué práctico! Tuve visiones de mí
mismo, bebiendo mi ensalada diaria de
camino al trabajo por la mañana.
Entonces probé un sorbo. Fue como
beber césped. Tuve arcadas y estuve en
un tris de vomitar sobre la mesa de mis
anfitriones.

Los batidos verdes es algo a lo que
uno debe acostumbrarse. Los batidos de
frutas gustan a todo el mundo. Un
plátano, fresas..., ¡delicioso! Y,
sorprendentemente, podemos añadir un



puñado de espinacas frescas y apenas lo
notaríamos. ¡Pruébelo! Se sorprenderá.
Y, si un puñado sabe bien, ¿qué tal si
prueba con dos? Poco a poco, el paladar
se irá adaptando a la cantidad creciente
de verdura. Sucede lo mismo con todos
los sentidos. Si entra en una habitación
oscura, los ojos se adaptarán poco a
poco. Si mete el pie en una bañera llena
de agua caliente, es posible que al
principio se queme, pero el cuerpo se
adapta a la temperatura. Del mismo
modo, en tan sólo un par de semanas,
podrá beber (¡y disfrutar!) mejunjes que
ahora probablemente le resultarían
repulsivos.



Dicho esto, a continuación le
explicaré qué como, qué bebo, qué hago
y cómo lo hago. En cada uno de los
capítulos que siguen, profundizaré en mi
lista de Los 12 Magníficos y le
explicaré qué tipos de esta docena de
alimentos con luz verde son mis
preferidos, además de los trucos y
técnicas que uso para prepararlos. No
entraré en el detalle de todos los tipos
de legumbres, frutas, verduras, cereales
y especias que como. Mi objetivo es
explorar junto a usted parte de la ciencia
que subyace a algunas de mis opciones
preferidas en cada una de las categorías.

Le ruego que recuerde que mi



estrategia es una manera de hacerlo, no
la manera de hacerlo. Si le va bien,
perfecto. Si no, espero que explore las
miles de maneras en que puede usar la
misma ciencia para que le ayude a
mejorar y prolongar su vida.



Los 12 Magníficos del doctor
Greger

 
 
 
 
 

Alimentación basada en alimentos
integrales de origen vegetal. El propio
nombre lo dice todo, ¿no? Aunque... ¿no
hay alimentos con luz verde mejores que



otros? Por ejemplo, parece que es
posible vivir durante bastante tiempo
alimentándose casi exclusivamente de
patatas.[1] Por definición, eso sería una
dieta basada en alimentos integrales de
origen vegetal... Pero no sería muy
saludable. No todos los alimentos de
origen vegetal fueron creados iguales. A
medida que he ido investigando más, me
he ido dando cuenta de que los
alimentos saludables no necesariamente
son intercambiables. Hay alimentos y
grupos de alimentos que contienen
nutrientes especiales que no se hallan de
forma abundante en ningún otro lugar.
Por ejemplo, el sulforafano, el



compuesto que dispara la capacidad
purificadora de las enzimas hepáticas y
que he presentado en los capítulos 9 y
11, se obtiene casi exclusivamente de
las verduras crucíferas. Lo mismo
sucede con las semillas de lino y los
lignanos que ayudan a combatir el
cáncer. Tal y como he mencionado en los
capítulos 11 y 13, las semillas de lino
pueden tener un promedio de hasta cien
veces más lignanos que cualquier otro
alimento. Y las setas ni siquiera son
plantas; pertenecen a una clasificación
biológica totalmente distinta y contienen
nutrientes (como la ergotioneína) que no
se hallan en ningún lugar del reino



vegetal.[2] (Por lo tanto, técnicamente
quizá debería hablar de una dieta basada
en alimentos integrales de origen vegetal
y fúngico, pero lo cierto es que no suena
demasiado bien.)

Me da la impresión de que cada vez
que vuelvo de la biblioteca de medicina,
rebosante de información nueva y
emocionante, mi familia levanta los ojos
al cielo y exclama: «¿Qué es lo que no
podemos comer ahora?». O dicen: «Un
momento..., ¿por qué de repente todo
lleva perejil?». Pobres. Son muy
tolerantes.

A medida que la lista de los
alimentos que intentaba incluir en mi



dieta cotidiana se iba alargando, me
acostumbré a colgarla en la puerta de la
nevera, en una de esas pizarras
magnéticas. Convertimos en un juego la
tarea de ir tachando casillas. Y así
llegamos a Los 12 Magníficos (Figura
6).

 



 
Figura 6

 
Por legumbres me refiero a todos los

tipos que hay, como la soja, las alubias,
las lentejas partidas, los garbanzos y las
lentejas. Quizá le parezca que comer un



plato de crema de guisantes o «mojar»
palitos de zanahoria en hummus no es lo
mismo que comer legumbres; pues
resulta que sí lo es. Intente comer tres
raciones diarias. Una ración se define
como unos 60 gramos de hummus; 115
gramos de alubias, guisantes, lentejas,
tofu o tempeh (pesos una vez
cocinados); o 230 gramos de guisantes o
lentejas (peso en crudo). Aunque,
técnicamente, los cacahuetes son
legumbres, he seguido criterios
nutricionales y los he incluido en la
categoría de frutos secos, del mismo
modo que incluyo las judías verdes en la
categoría de otras verduras.



Una ración de bayas son 75 gramos,
si son frescas o congeladas, o 20
gramos, si son deshidratadas.

Aunque, biológicamente hablando,
los aguacates, los plátanos e incluso las
sandías también son bayas, aquí uso el
término que usamos coloquialmente para
referirnos a todas las frutas pequeñas.
Por eso incluyo en esta categoría los
quinotos y las uvas (y las pasas),
además de otras frutas a las que solemos
calificar de bayas, pero que en realidad
no lo son, como las grosellas, las
cerezas, las moras, las frambuesas y las
fresas.

Para otras frutas, una ración es una



fruta de tamaño mediano o 250 gramos
de fruta troceada o 40 gramos de fruta
deshidratada. De nuevo, me baso en la
definición coloquial, no en la botánica,
por lo que ubico a los tomates en el
grupo de otras verduras. (Si le interesan
las curiosidades, el Tribunal Supremo
estadounidense emitió una sentencia al
respecto en 1893.[3] Arkansas decidió
que lo quería todo y nombró al tomate
fruta oficial del estado y verdura oficial
del estado.)[4]

Las verduras crucíferas incluyen el
brócoli, la col, la coliflor y la col
rizada. Recomiendo un mínimo de una
ración diaria (unos 250 gramos) y al



menos dos raciones adicionales de otras
verduras al día, ya sean crucíferas o no.
Las raciones de otras verduras son 250
gramos para verduras de hoja verde
(peso en crudo), 120 gramos de otra
verduras, ya sea en crudo o cocinadas, y
25 gramos para champiñones
deshidratados.

Todo el mundo debería intentar
incorporar una cucharada de semillas de
lino molidas a su dieta diaria, además
de una ración de frutos secos u otras
semillas. Treinta gramos de frutos secos
se consideran una ración, al igual que
una o dos cucharadas de mantecas de
frutos secos o semillas, como la de



cacahuete. (Las castañas y los cocos no
cuentan como frutos secos, desde un
punto de vista nutricional.)

También recomiendo un cuarto de
cucharadita de cúrcuma, además de
cualquier otra especia o hierba (sin sal
añadida) que le guste.

Una ración de cereales integrales
podrían ser unos 50 gramos de avena,
115 gramos de granos cocidos como el
arroz (y los «pseudogranos», como el
amaranto, el trigo sarraceno o la
quinoa), 130 gramos de pasta cocida, 80
gramos de granos de maíz; un cuenco de
cereales listos para comer; una tortilla
de maíz o una rebanada de pan; medio



bagel o magdalena: o 400 gramos de
palomitas de maíz.

Finalmente, recomiendo una
«ración» diaria de ejercicio físico, que
puede fragmentarse a lo largo del día.
Recomiendo 90 minutos de actividad de
intensidad moderada, como pasear a
paso vivo (a unos 6 km/h), o 40 minutos
de actividad intensa (como correr o
cualquier deporte activo) cada día. ¿Por
qué tanto? Se lo explicaré en el capítulo
dedicado al ejercicio físico.

Aunque pueda parecer que son
muchas casillas para un solo día, verá
que es muy fácil marcar varias de golpe.
Por ejemplo, un sencillo bocadillo de



manteca de cacahuete y plátano son
cuatro casillas a la vez. O imagine que
se ha preparado una gran ensalada con
450 gramos de espinacas frescas, un
puñado de rúcula, otro de nueces
tostadas y 100 gramos de garbanzos, 90
gramos de pimiento rojo y un tomate
pequeño. Un solo plato y siete casillas
marcadas. Si añade las semillas de lino
en polvo y un puñado de bayas de goji y
acompaña la ensalada con un vaso de
agua y una pieza de fruta de postre,
podría haber tachado la mitad de las
casillas del día con un único plato. Y se
la come mientras corre en la cinta...; ¡es
broma!



¿Marco todos los vasos de agua que
bebo? No. De hecho, ya ni siquiera uso
la lista. La utilicé al principio, como una
herramienta que me ayudó a entrar en la
rutina. Cuando me sentaba a comer, me
preguntaba: «¿Podría añadir verdura a
este plato? ¿Y legumbres a este otro?».
(Siempre tengo un bote de legumbres
abierto en la nevera.) «¿Puedo
espolvorear semillas de lino molidas,
pipas de calabaza o fruta deshidratada?»
La lista me ayudó a acostumbrarme a
pensar: «¿Cómo puedo hacer que este
plato sea aún mejor?».

También me resultó muy útil a la
hora de hacer la compra. Aunque



siempre tengo bolsas de bayas y
verduras en el congelador, si estoy en la
tienda y quiero comprar productos
frescos para la semana, tener presente la
lista me ayuda a calcular cuánta col
necesito o cuántos arándanos azules
añadir al carro.

La lista también me ayuda a imaginar
cómo quedaría un plato concreto. Si la
mira, verá que hay tres raciones de
legumbres, fruta y cereales integrales, y
aproximadamente el doble de verduras
en total que cualquier otro tipo de
alimento. Si miro el plato, me es fácil
imaginar ver una cuarta parte cubierta de
cereales, otra de legumbres y la otra



mitad, de verdura. Todo acompañado,
quizá, de una ensalada pequeña y fruta
de postre. Aunque me gusta comer en
cuencos donde todos los ingredientes
están mezclados, la lista me ayuda a
visualizar las proporciones. En lugar de
pensar en un gran cuenco de espaguetis
con un poco de salsa de tomate,
verduras y lentejas encima, pienso en un
gran cuenco de verdura con un poco de
pasta y lentejas. En lugar de un gran
plato de arroz integral con unas cuantas
verduras salteadas, imagino un plato
lleno de verduras y, ¡mire!, hay un poco
de arroz y unas cuantas legumbres,
también.



De todos modos, tampoco hay que
obsesionarse con Los 12 Magníficos. A
veces, paso un día entero viajando y, una
vez que he acabado con mis tentempiés
saludables e intento componer algo que
se parezca aunque sea remotamente a
una comida saludable en los restaurantes
del aeropuerto, puedo darme con un
canto en los dientes si consigo marcar la
cuarta parte de mis casillas. Si un día
come regular, intente comer mejor al
siguiente. Es tan sencillo como eso.
Espero que la lista le sirva de
recordatorio útil en su intento de comer
a diario una variedad de los alimentos
más saludables.



¿Hay que comer la verdura cruda o
cocida? ¿Debe ser orgánica o la normal
ya va bien? ¿Y los alimentos
modificados genéticamente? ¿Y el
gluten? Encontrará la respuesta a todas
estas preguntas, y a muchas otras más, a
medida que profundice en cada uno de
los elementos que integran Los 12
Magníficos en los capítulos que siguen.



LEGUMBRES
 

LAS LEGUMBRES PREFERIDAS DEL
DOCTOR GREGER

 
Judías negras, alubias carilla, alubias

manteca, alubias blancas, garbanzos,
edamame, guisantes, judiones, alubias
blancas de riñón, lentejas (de las variedades
beluga, pardina y Du Puy), miso, judías
pintas, alubias moradas largas, guisantes
partidos (amarillos o verdes) y tempeh.

 



Raciones
60 gramos de hummus o de paté de

legumbres
125 gramos de judías cocidas, guisantes

partidos, lentejas, tofu o tempeh
225 gramos de guisantes o de lentejas

germinadas
 

Recomendación diaria
3 raciones diarias

 
 

El gobierno federal estadounidense
lanzó la campaña MyPlate (mi plato)
para instar a la población a reflexionar
sobre cómo elaborar platos más sanos.
La mayoría del plato debería estar
cubierta de verduras y cereales,



preferiblemente integrales, y el resto
debería estar ocupado por fruta y
proteínas. Las legumbres recibieron un
tratamiento especial, ya que están a
caballo entre el grupo de verduras y el
de las proteínas. Están cargadas de
proteínas, hierro y zinc, tal y como
esperamos de otras fuentes de proteínas
como la carne, pero también contienen
nutrientes que se hallan de forma
concentrada en el reino vegetal, como la
fibra, el folato y el potasio. Las
legumbres ofrecen lo mejor de ambos
mundos, al tiempo que permiten disfrutar
de platos naturalmente bajos en grasas
saturadas y en sodio y sin contenido en



colesterol.
El Instituto Americano para la

Investigación del Cáncer realizó el año
2007 el análisis más completo acerca de
la relación entre la dieta y el cáncer que
se haya llevado a cabo jamás. Nueve
equipos de investigación independientes
ubicados en distintas partes del mundo
bucearon en aproximadamente medio
millón de estudios y confeccionaron un
informe pionero de consenso científico
que luego revisaron 21 de los mejores
investigadores del mundo en el ámbito
del cáncer. Una de las recomendaciones
para prevenir el cáncer que ofrecen en
el resumen es comer cereales integrales



y/o legumbres (alubias, guisantes
partidos, garbanzos o lentejas) en cada
comida.[1] No cada semana ni cada día.
¡En cada comida!

Desayunar avena ya nos permite
tachar de la lista los cereales integrales,
pero ¿qué hacemos con las legumbres?
¿Quién desayuna legumbres? Bueno,
mucha gente en todo el mundo. Un
desayuno inglés tradicional incluye
opciones saladas, como judías con
tostadas, champiñones y tomates a la
plancha. Los desayunos japoneses
tradicionales incluyen sopa de miso y,
en India, muchos niños empiezan la
jornada con idli, una especie de pastel



de lentejas al vapor. Quizás, a la
mayoría nos resulte más fácil empezar el
día con un panecillo integral bien untado
con hummus. Tengo un amigo, Paul, que
añade puré de judías blancas a la avena
del desayuno y jura que ni se ven ni se
notan. ¿Por qué no probarlo?

 
 

SOJA
 

Es probable que, para la mayoría de
paladares occidentales, la soja sea la
legumbre más fácil de incorporar al
desayuno. La leche de soja, por ejemplo,
se ha convertido en un negocio



milmillonario. Sin embargo, la leche de
soja, e incluso el tofu, son alimentos
procesados. Si nos fijamos en los
nutrientes que tendemos a asociar a las
legumbres (fibra, hierro, magnesio,
potasio, proteínas y zinc), la soja pierde
aproximadamente la mitad durante su
transformación en tofu. Sin embargo, las
legumbres son tan sanas que siguen
siendo saludables incluso tras haber
perdido la mitad de sus nutrientes. Si
consume tofu, opte por las variedades
elaboradas con calcio (lo verá en la
lista de ingredientes), que pueden
aportar unos extraordinarios 550
miligramos de calcio por cada loncha



(de 85 gramos).[2]
De todos modos, si quiere una

opción aún mejor que el tofu, opte por
un alimento de soja integral, como el
tempeh, una pasta de soja fermentada. Si
lo mira de cerca, podrá ver las
diminutas semillas de soja. Aunque no
suelo desayunar tempeh, me gusta
cortarlo en láminas finas y untarlo en
una espesa salsa de «huevo» de semillas
de lino (receta en la página 393), antes
de rebozarlo en migas de pan integral
sazonadas con romero y gratinarlo a
unos 200 °C hasta que se dora.
Entonces, lo mojo en salsa picante, para
obtener una variación más saludable de



las alitas de pollo que tanto me gustaban
de joven.

 
 

¿Y LA SOJA MODIFICADA
GENÉTICAMENTE?

 
El editorial de una importante

publicación científica afirmó hace poco
que, aunque ahora nadamos en información
sobre los cultivos modificados
genéticamente, la mayoría de lo que nos
cuentan ambas partes del debate es erróneo.
«Sin embargo, gran parte de esta
información incorrecta está apoyada por
datos de investigación que parecen
legítimos y que se escriben con gran
seguridad», continuaba el editorial, que
bromeaba con que cuando se trata de



organismos modificados genéticamente
(OMG), un modo bastante preciso de
evaluar lo falaz que es un argumento podría
ser «la convicción con que se transmite».
[3]

La soja Roundup Ready de Monsanto ya
es el cultivo genéticamente modificado
más vendido del mundo; se ha modificado
para que resista el herbicida Roundup
(también de Monsanto), que permite a los
agricultores rociar las plantas para matar
las malas hierbas, pero sin que la soja se
vea afectada.[4]

Aunque el debate sobre los riesgos que
entraña el cultivo de OMG sigue vigente, es
posible que la mayor preocupación para la
salud humana sea la posibilidad de que los
cultivos genéticamente modificados
contengan niveles elevados de residuos de
pesticidas.[5] Este temor se materializó en
2014, cuando se hallaron niveles elevados
de pesticidas Roundup en soja modificada



genéticamente (pero no así en la no
modificada ni en la procedente de cultivos
orgánicos).[6] Los niveles de pesticida se
consideraron elevados en comparación con
el nivel de residuos permitidos en la época,
pero ¿eran suficientes para ejercer efectos
adversos sobre los consumidores?

Los activistas antiOMG señalan
estudios que demuestran que Roundup
podría interferir con el desarrollo
embrionario y alterar el equilibrio
hormonal. Los estudios se llevaron a cabo
sobre embriones de erizos de mar[7] y
células de testículos de ratones,[8]
respectivamente. Desde los blogs se nos
interpela con gritos de «¡Hombres!
¡Protegeos los testículos!», y citan
artículos con títulos perturbadores, como
«La exposición prepuberal a la formulación
comercial del herbicida glifosfato altera
los niveles de testosterona y la morfología
testicular».[9] Sin embargo, ese estudio



examinó la pubertad en ratas. Dudo que la
entrada del blog hubiera recibido tantas
visitas de haberse titulado «¡Hombres!
¡Proteged los testículos de las ratas
prepúberes!».[10]

¿Estoy siendo demasiado duro? ¿Dónde
iban los científicos a encontrar tejido
humano vivo con el que experimentar? Un
equipo de investigación tuvo una idea
brillante. ¡Estudiaron placentas! Millones y
millones de mujeres dan a luz cada año y,
normalmente, la placenta, el órgano
temporal que se forma en el útero para
alimentar al feto durante el embarazo, acaba
en la incineradora tras el parto. ¿Por qué no
probar Roundup en el tejido de la placenta
humana? Es lo que hicieron los
investigadores y concluyeron que, a la
concentración en que se usan para
desparasitar los cultivos, estos pesticidas
ejercen un efecto tóxico sobre los tejidos
humanos.[11]



Esta conclusión podría ayudar a
explicar los pocos estudios que apuntan
tímidamente a los efectos adversos que
sufren quienes trabajan con pesticidas[12],
[13] y sus hijos;[14] sin embargo, cuando
llegan a la cadena alimentaria, los
pesticidas ya están muy diluidos. Las
concentraciones de pesticidas Roundup
pueden alcanzar unas pocas partes por
millón en la comida y unas cuantas partes
por mil millones en el organismo humano.
Sin embargo, los investigadores
descubrieron que los pesticidas pueden
afectarnos incluso a concentraciones de
unas cuantas partes por billón. Incluso a
esa dosis tan minúscula, los pesticidas
Roundup demostraron

ejercer un efecto estrogénico in vitro,
y estimularon el crecimiento de células de
cáncer de mama humano con receptores de
estrógenos positivos.[15]

Y, sin embargo, tal y como hemos visto



en el capítulo 11, el consumo de soja se
asocia a una reducción del riesgo de cáncer
de mama y a una mayor supervivencia tras
el diagnóstico de cáncer de mama. Podría
ser porque la mayoría de la soja modificada
genéticamente en Estados Unidos se utiliza
en el pienso de pollos, cerdos y ganado,
mientras que la mayoría de los fabricantes
de comida más importantes usan soja no
modificada. También podría ser porque los
beneficios de consumir cualquier tipo de
soja superan con creces los riesgos. Sea
como sea, ¿por qué aceptar el más mínimo
riesgo cuando podemos elegir productos de
soja orgánicos que, por ley, excluyen a la
que ha sido modificada genéticamente?

La cuestión es que no hay datos
procedentes de estudios realizados
directamente sobre personas que sugieran
que consumir cultivos modificados
genéticamente sea perjudicial, pero es que
esos estudios no se han llevado a cabo



(precisamente esa es la objeción de los
críticos).[16] Por eso sería útil que fuera
obligatorio etiquetar estos productos: los
investigadores de salud pública podrían
hacer un seguimiento y determinar si los
OMG provocan o no efectos adversos.

De todos modos, creo que es
importante poner en perspectiva la cuestión
de los OMG. Tal y como he intentado
explicar a lo largo del libro, podemos llevar
a cabo cambios en la alimentación y el
estilo de vida que podrían eliminar la
mayoría de casos de enfermedad coronaria,
ictus, diabetes y cáncer. Millones de vidas
podrían salvarse. Por eso, puedo entender
la exasperación de la industria de la
biotecnología acerca del debate que
generan los OMG cuando aún hay millones
de personas que mueren por todo lo demás
que comen.[17] Tal y como concluyó una
revisión, «consumir alimentos modificados
genéticamente entraña el mismo riesgo de



efectos no deseados que el consumo de
comida tradicional».[18] En otras palabras,
su cuerpo tampoco saldrá ganando mucho
si opta por los ganchitos no modificados
genéticamente.

 
 

El miso es otro alimento elaborado
con soja fermentada. Es una pasta
espesa que suele mezclarse con agua
caliente para preparar una sopa
deliciosa, básica en la cocina japonesa.
Si quiere probarlo, le sugiero el miso
blanco, cuyo sabor es más suave que el
del rojo. Hacer sopa de miso es tan fácil
como mezclar una cucharada de miso
con dos vasos de agua caliente y las



verduras que más le apetezcan. ¡Listo!
Como el miso contiene bacterias

probióticas,[19] quizá sea mejor no
cocinarlo, para no achicharrar a estos
bichos buenos. Cuando lo preparo,
hiervo setas deshidratadas, una pizca de
alga arame, unos cuantos tomates secos
y verduras, vierto aproximadamente un
cuarto de vaso de este caldo vegetal en
un cuenco grande, añado el miso y lo
aplasto con un tenedor hasta que obtengo
una pasta espesa. Entones, vierto el
resto del caldo y remuevo bien, para
integrar el miso. Y, como me encanta el
picante, añado un poco de Sriracha. Y
últimamente, he empezado a añadir



semillas de sésamo tostadas. Vierto una
fina capa de semillas en la bandeja del
horno y las gratino hasta que empiezan a
dorarse. Y las añado, bien calientes, a la
sopa. Dejan un aroma delicioso en la
cocina.

 
 

SOPA DE MISO: LA SOJA FRENTE AL
SODIO

 
El proceso de elaboración del miso

incluye añadir sal. Mucha sal. Un único
cuenco de sopa de miso podría contener
hasta la mitad del límite diario que aconseja
la Asociación Americana de Cardiología,
por lo que siempre lo evitaba cuando lo



veía en los menús. Sin embargo, cuando lo
estudié, me quedé sorprendido con lo que
descubrí.

Hay dos motivos principales por los
que conviene evitar la sal: el cáncer de
estómago y la hipertensión. Se considera
que la ingesta excesiva de sal es «una causa
probable del cáncer de estómago»[20] y,
sólo en Estados Unidos, podría causar
miles de casos cada año.[21] El riesgo
elevado de cáncer de estómago asociado a
la ingesta de sal parece equiparable al de
fumar o al consumo excesivo de alcohol,
aunque sólo la mitad que el consumo de
opio[22] o una ración diaria de carne. Un
estudio sobre casi medio millón de
personas concluyó que una ración diaria de
carne (del tamaño aproximado de un mazo
de naipes) se asociaba a un riesgo de cáncer
de estómago hasta cinco veces superior.
[23]

Esto podría explicar por qué el riesgo



entre las personas que siguen dietas basadas
en alimentos de origen vegetal parece ser
más reducido.[24] Sin embargo, el cáncer
de estómago no se asocia únicamente a
productos de origen animal ricos en sodio,
como las carnes procesadas o el pescado
en salazón, sino también con las verduras
encurtidas.[25] El kimchi, una ensalada a
base de col encurtida, es un plato básico en
la cocina coreana y podría ayudar a explicar
por qué ese país presenta el mayor índice
de cáncer de estómago del mundo.[26]

Sin embargo, el miso no se asoció a un
aumento del riesgo de cáncer.[27] Es
posible que el efecto anticancerígeno de la
soja contrarreste el efecto cancerígeno de
la sal. Por ejemplo, la ingesta de soja se ha
asociado a una reducción de
aproximadamente el 50 por ciento de
desarrollar cáncer de estómago,[28] y la
ingesta de sal con un aumento del 50 por
ciento del mismo,[29] lo que explica que



puedan anularse mutuamente. La protección
adicional que ofrece la familia vegetal de
los Allium (cebollas, ajos, puerros...)[30]
podría inclinar la balanza anticancerígena
en favor de una sopa de miso con un poco
de ajo o cebolleta.

De todos modos, el cáncer no es el
motivo principal por el que nos dicen que
evitemos la sal. ¿Qué sucede con la sopa de
miso y la hipertensión arterial? Es posible
que presenten una relación parecida. La sal
del miso podría elevar la tensión arterial, al
tiempo que la proteína de la soja que
también contiene el miso la baja.[31] Por
ejemplo, si comparamos los efectos de la
leche de soja y la leche desnatada (eliminar
la grasa saturada permite que la
comparación sea más justa), la soja es
nueve veces más eficaz a la hora de bajar la
tensión arterial que la leche de vaca
desnatada.[32] Sin embargo, ¿los
beneficios de la soja bastan para



contrarrestar los efectos de la sal del miso?
Un equipo de investigadores japoneses
decidió averiguarlo.

Siguieron durante cuatro años a
hombres y mujeres de sesenta y tantos años
y con una tensión arterial normal, para ver
quién tenía más probabilidades de volverse
hipertenso: quienes tomaban dos o más
tazas de sopa de miso al día o quienes
tomaban una o menos. Dos tazas al día
equivaldrían a añadir media cucharadita de
sal a la dieta diaria y, sin embargo, el grupo
que consumió al menos esa cantidad de
miso tuvo cinco veces menos riesgo de
desarrollar hipertensión. Los
investigadores concluyeron que «los
resultados acerca de la sopa de miso han
demostrado que el efecto antihipertensivo
del miso probablemente supera el efecto
hipertensivo de la sal».[33] Por lo tanto, es
posible que la sopa de miso ejerza un
efecto protector.



 
 

Si hay un producto integral de soja
por excelencia es el edamame: los
granos de soja aún en su vaina. Puede
comprarlo congelado y hervirlo siempre
que necesite un tentempié saludable. Se
hace en unos cinco minutos. Sólo tiene
que colarlo y, si es como yo, aderezarlo
con pimienta negra y comerlo
directamente. (También puede
comprarlo fuera de la vaina, pero
entonces ya no resulta tan divertido de
comer.)

En el polo opuesto del espectro de
alimentos procesados se encuentran las



alternativas a la carne, como las
hamburguesas vegetales, que son
saludables sólo porque sustituyen a la
carne de verdad. Por ejemplo, Beyond
Chicken, una de las marcas comerciales
de estos productos, tiene fibra, cero
grasas saturadas, cero colesterol y las
mismas proteínas y menos calorías que
una pechuga de pollo real (además de,
se supone, menos riesgo de intoxicación
alimentaria). Sin embargo, Beyond
Chicken no tiene nada que hacer frente a
los nutrientes que encontramos en la
soja, en los guisantes amarillos y en las
semillas de amaranto con que se
elabora. Obviamente, las personas que



optan por estas alternativas a la carne no
se atormentan en el supermercado por
tener que elegir entre tiras braseadas de
Beyond Chicken y un plato de legumbres
y cereales integrales. Por lo tanto, si lo
que queremos son unas buenas fajitas,
siempre será más saludable optar por el
sustitutivo de la carne que por la carne
de verdad. En mi opinión, el valor de
este tipo de productos reside en que son
alimentos de transición más saludables
que ayudan a alejarse progresivamente
de la dieta occidental estándar. Incluso
si no se pasa de aquí, ya supone una
mejora sustancial, pero cuanto más se
avance hacia una alimentación integral,



mejor. No nos conformemos con la luz
ámbar.

 
 

GUISANTES
 

Los guisantes en vaina, como el
edamame, también pueden ser un
fantástico tentempié natural. Me
enamoré de los guisantes en vaina la
primera vez que los recolecté de la
planta en una granja en la que mi
hermano y yo pasábamos los veranos de
niños. Eran como caramelos. Cada año,
espero anhelante las pocas semanas en
las que puedo encontrarlos frescos.



 
 

LENTEJAS
 

Las lentejas son legumbres con
forma de lente. (De hecho, las lentes se
llaman así por las lentejas; lens es
lenteja, en latín.) Se hicieron famosas en
1982, cuando se descubrió el «efecto
lenteja», o la capacidad que tienen para
moderar la subida de glucosa como
consecuencia de la ingesta de alimentos
horas después.[34] Las lentejas son tan
ricas en prebióticos que crean un festín
para la flora intestinal beneficiosa, que,
a su vez, nos proporciona compuestos



beneficiosos, como el propanoato, que
relaja el estómago y ralentiza el ritmo de
absorción de azúcares en el organismo.
[35] Luego, se descubrió que los
garbanzos y otras legumbres ejercían
una influencia similar, por lo que el
fenómeno se rebautizó como «efecto de
la segunda comida».[36]

Las lentejas ya son, por sí mismas,
una de las legumbres con mayor
densidad nutricional, pero cuando
germinan su poder antioxidante se
duplica (en los garbanzos, se
quintuplica).[37] Es muy fácil hacer
germinar lentejas para convertirlas en
uno de los tentempiés más saludables



que existen. Me quedé asombrado la
primera vez que lo hice. Lo que empieza
pareciendo un puñado de piedrecitas se
transforman en bocados tiernos en tan
sólo un par de días. ¿Por qué añadir
proteína en polvo a los batidos cuando
podemos añadir lentejas germinadas?
Deje en remojo una noche las lentejas en
un tarro para germinar (o en un tarro de
cristal normal) cubierto con una
estopilla y cerrado con una goma
elástica. Escúrralas, enjuáguelas y,
entonces, enjuáguelas y escúrralas dos
veces al día durante un par de días más.
Para mí, hacer germinar lentejas es
como jardinería acelerada: tres días y



tengo productos frescos en el mostrador
de la cocina. (Por supuesto, si abre un
tarro de lentejas, puede disfrutarlas en
cuestión de tres segundos.)

 
 

¿LAS LEGUMBRES PRECOCIDAS SON
TAN SANAS COMO LAS COCIDAS EN

CASA?
 

Las legumbres precocidas son muy
cómodas, pero ¿son tan nutritivas como las
que cocinamos en casa? Un estudio
reciente descubrió que, efectivamente, las
legumbres precocidas son tan saludables
como las que hervimos en casa, con una
excepción: el sodio. Es habitual que se
añada sal a las conservas, con lo que el



nivel de sodio puede ser hasta cien veces
superior a si hirviéramos las legumbres en
casa y sin sal.[38] Si se limpian y se
escurren, se puede eliminar hasta la mitad
de la sal añadida, pero también parte de los
nutrientes. Recomiendo comprar las
variedades sin sal añadida y cocinarlas en su
propio líquido en la receta que se esté
preparando.

Las legumbres cocidas en casa pueden
ser más sabrosas y, sobre todo, tener una
textura más agradable. Las que vienen en
conserva a veces pueden resultar algo
pastosas, mientras que las que se han
puesto en remojo y luego cocinado quedan
más firmes, aunque tiernas. Además, las
legumbres secas también son más baratas.
Un equipo de investigadores
estadounidenses concluyó que las
legumbres precocidas pueden ser hasta tres
veces más caras que las secas, pero la
diferencia sólo suponía unos 20 centavos



por ración.[39] Mi familia opta por gastar
esos centavos de más, para ahorrar horas de
cocción.

Las lentejas son las únicas legumbres
con las que tengo la paciencia necesaria
para cocerlas desde el principio. Se cuecen
rápidamente y no es necesaria tenerlas en
remojo antes. Podemos hervirlas, como si
fueran pasta, en una olla con mucha agua
durante media hora. De hecho, si va a
preparar pasta y tiene tiempo, por qué no
pone a hervir las lentejas durante veinte
minutos antes de añadir la pasta? Son
fantásticas en la salsa para espaguetis. Es lo
que hago cuando preparo arroz o quinoa:
añado un puñado de lentejas secas a la olla
y se hacen al mismo tiempo que el arroz. El
puré de lentejas aderezado al gusto también
es una salsa vegetal estupenda para untar
verduras. ¡Marque dos casillas!

 



 
Las verduras untadas en hummus son

un tentempié que nos permite marcar dos
casillas de la lista. Y no se olvide de
otras salsas para untar, como el paté de
alubias blancas o pintas con ajo o la
salsa de judías negras. Los garbanzos
asados son otro tentempié espectacular
(¿se nota lo mucho que me gusta el
picoteo?). Búsquelos en Google. No le
sorprenderá saber que mi receta
preferida son los de sabor ranchero (del
blog Kid Tested Firefighter Approved),
[40] preparados en una bandeja de
hornear de silicona.

Hay muchos platos entre los que



elegir: burritos de judías; chili; pasta
con alubias blancas; alubias rojas con
arroz; minestrone; alubias blancas
estofadas; y sopa de judías negras,
lentejas o guisantes partidos. Mi madre
me habló de las sopas de guisantes
deshidratadas. (Busque las marcas con
el menor contenido en sodio que sea
posible.) Se añade el preparado a agua
hirviendo y a unas cuantas verduras
congeladas, se remueve y ya está. Más
fácil, imposible. Cuando viajo, siempre
llevo conmigo un par de sobres. No
pesan y puedo prepararlas en la cafetera
de la habitación del hotel.

 



 

LAS LEGUMBRES, UNA APUESTA
GANADORA

 
Durante más de una década, los

alimentos de soja han disfrutado del
privilegio de la autorización de la FDA para
afirmar que son un alimento saludable, por
su capacidad para proteger de las
enfermedades cardiovasculares. Big Soy,
una empresa milmillonaria, puede invertir
muchísimo dinero en proclamar a los
cuatro vientos los beneficios de la soja.
Pero ¿de verdad es la soja la mejor
legumbre que existe o hay otras igualmente
potentes? Resulta que legumbres distintas
a la soja, como las lentejas, los habones, las
alubias y las judías pintas, son capaces de
reducir los niveles de colesterol[41] con la
misma efectividad que la proteína de soja.



[42] Por ejemplo, un estudio concluyó que
consumir 120 gramos diarios de judías
pintas durante dos meses podría bajar el
colesterol en 19 puntos.[43]

 
 

Una de mis comidas rápidas
preferidas empieza por tostar tortillas de
maíz. Luego, aplasto con un tenedor un
puñado de judías precocidas que
extiendo sobre las tortillas y añado una
o dos cucharadas de salsa picante. Y,
aún mejor, si tengo, añado cilantro
fresco, lechuga o aguacate como
colofón. Si tengo la suerte de tener col
fresca en casa, hago al vapor algunas
hojas y sustituyo con ellas las tortillas a



la hora de preparar los burritos. En casa
los llamamos colirritos. Verdura y
legumbres. ¡Más sano no se puede!

¿Alguna opción de postres
leguminosos? Cuatro palabras: brownies
de judías negras. No tengo mi propia
receta, pero si busca por Internet,
encontrará muchas, como la que el
doctor Joel Fuhrman compartió en el
programa del doctor Oz y que usa
mantequilla de almendras como fuente
de grasa con luz verde y dátiles como
fuente de azúcar con luz verde.[44]

Por lo general, añado legumbres a lo
que sea que esté preparando. Intento
tener siempre una lata abierta en la



nevera, para acordarme. Compramos
judías negras al por mayor. (Las judías
negras parecen tener más fitonutrientes
fenólicos que el resto de legumbres más
habituales,[45] ¡aunque lo más probable
es que la mejor legumbre para usted sea
la que más le guste!)

 
 

VENTILEMOS LA CUESTIÓN DE LAS
LEGUMBRES Y LAS VENTOSIDADES

 
Legumbres, legumbres, legumbres.

Tan beneficiosas para el corazón.
Cuantas más comamos..., ¿más longevos
seremos? Se ha concluido que las



legumbres son «el predictor más
importante de supervivencia en las
personas mayores»[46] en todo el
mundo. Tanto si se trata de los
japoneses, que comen soja; de los
suecos, que comen judías pardas y
guisantes; o de las naciones
mediterráneas, que comen lentejas,
garbanzos y alubias blancas, la ingesta
de legumbres se ha asociado de forma
consistente a una esperanza de vida más
prolongada. Los investigadores
concluyeron que el riesgo de muerte
prematura se reducía en un 8 por ciento
por cada incremento de 20 gramos en la
ingesta diaria de legumbres. ¡Apenas



son dos cucharadas![47]
Entonces, ¿por qué no hay más gente

beneficiándose de este «manantial de la
juventud» dietético? Por el temor a las
flatulencias.[48] ¿Es esa la opción que
nos queda? ¿Soltar viento o irnos a
tomar viento?

¿La flatulencia que supuestamente
provocan las legumbres es algo de lo
que preocuparse?

Cuando los investigadores probaron
a añadir 110 gramos a la dieta de los
participantes, la mayoría no
experimentaron síntoma alguno. Y las
personas que sí tuvieron gases dijeron
que a la segunda o tercera semana del



estudio ya habían disminuido. Los
investigadores concluyeron que «es muy
posible que la preocupación por la
flatulencia excesiva que producen las
legumbres sea exagerada».[49]

La flatulencia podría ser más
habitual de lo que solemos pensar. Los
estadounidenses dicen que expulsan
gases unas 14 veces al día,[50] y el
rango normal llega hasta las 23 veces
dirias.[51] Los gases proceden de dos
sitios: del aire que tragamos y de la
fermentación en el intestino. Algunos de
los factores que pueden hacer que
traguemos aire son mascar chicle, llevar
dentaduras postizas que no encajan bien,



chupar caramelos duros, beber con
pajita, comer a demasiada velocidad,
hablar mientras comemos y fumar.
Quizás, el temor a las flatulencias
consiga lo que no ha logrado el miedo al
cáncer de pulmón y decida dejar de
fumar.

De todos modos, la principal fuente
de gas es la fermentación bacteriana
normal de los azúcares no digeridos en
el colon. Los productos lácteos son la
primera causa de flatulencia excesiva,
[52] como consecuencia de la mala
digestión de la lactosa, el azúcar de la
leche.[53] Uno de los pacientes más
flatulentos de los que se ha informado en



la literatura médica se curó cuando
eliminó de la dieta todos los productos
lácteos. El caso, publicado en el New
England Journal of Medicine y
presentado en el Libro Guinness de los
récords, trataba de un hombre que, tras
consumir lácteos, «expulsaba gases 70
veces en un periodo de cuatro horas».
[54]

A largo plazo, la mayoría de
personas que consumen grandes
cantidades de alimentos de origen
vegetal y ricos en fibra no parecen
presentar un aumento significativo de
flatulencia.[55] De hecho, la
flotabilidad de las heces como



consecuencia de los gases que hay
atrapados en ellas puede considerarse
indicativa de una ingesta de fibra
suficiente.[56] Los azúcares no
digeribles de las legumbres que llegan
al colon incluso podrían funcionar como
prebióticos, alimentar a las bacterias
buenas y fomentar un colon más
saludable.

Aunque en un principio puedan
provocar gases, las legumbres son tan
beneficiosas para la salud que
deberíamos experimentar con distintas
maneras de incluirlas en nuestra dieta,
cueste lo que cueste. Las lentejas, los
guisantes partidos y las alubias cocidas



tienden a producir menos gases y el tofu
no suele producirlos en absoluto. Si
utiliza legumbres secas que luego hierve
usted mismo, ponerlas en remojo varias
veces en agua con un cuarto de
cucharadita de bicarbonato por cada 3,5
litros de agua[57] y desechar el agua de
cocción podría ayudar. De las especias
que se han probado, el clavo, la canela y
el ajo parecen ser las que más reducen
los gases, seguidas de la cúrcuma (pero
sólo en crudo), la pimienta y el jengibre.
[58] Como último recurso, hay
suplementos baratos que contienen alfa-
galactosidasa, una enzima que
descompone los azúcares de las



legumbres y ayudan a reducir los gases.
[59]

El olor es un tema distinto. Aparece,
sobre todo, como consecuencia de la
digestión de alimentos ricos en azufre.
Los expertos recomiendan limitar la
ingesta de carne y huevos si se quiere
bajar el nivel de pestilencia.[60] (Si se
conoce al sulfuro de hidrógeno como «el
gas de los huevos podridos» es por
algo.) Quizá sea por esto por lo que las
personas que comen carne con
regularidad generan hasta 15 veces más
sulfuros que los que siguen dietas
basadas en alimentos de origen vegetal.
[61]



Hay alimentos sanos ricos en azufre,
como el ajo y la coliflor. Si está a punto
de embarcarse en un viaje prolongado y
en un espacio cerrado tras haberse dado
un festín de aloo-gobi (curry de patatas
y coliflor), quizá le convenga usar algún
fármaco que le ayude a eliminar el
azufre del intestino y, junto a él, los
olores (consulte a su farmacéutico). Sin
embargo, estos productos contienen
bismuto, el agente que se liga al azufre
para eliminarlo, cuyo uso a largo plazo
puede resultar tóxico, por lo que sólo
puede ser una solución a corto plazo.
[62]

Luego están las soluciones de alta



tecnología, como la ropa interior de
fibra de carbono, que elimina los olores
(es cara), que se puso a prueba en
estudios que incluyeron gemas como «Se
evaluó la capacidad de una compresa
forrada de carbón para absorber gases
sulfurosos instilados en el ano de ocho
pacientes usando calzoncillos
herméticos Mylar».[63] ¿Cómo se
llamaba la compresa en cuestión? «Toot
Trapper» (Cazapedos).

En conclusión: el gas intestinal es
normal y saludable. Se dice que el
propio Hipócrates afirmó que «expulsar
gases es necesario para el bienestar».
[64] En una revisión de fármacos y



aparatos para eliminar el gas, el doctor
John Fardy, catedrático de
gastroenterología, escribió: «Es posible
que una mayor tolerancia ante las
flatulencias fuera una solución, porque
estamos interfiriendo con fenómenos
naturales inofensivos por nuestra cuenta
y riesgo».[65]

 
 

El consumo de legumbres se asocia
a una cintura más fina y a una tensión
arterial más baja. Los estudios
aleatorizados han demostrado que puede
igualar, e incluso superar, la reducción
de calorías con el objetivo de perder



grasa abdominal, además de mejorar la
regulación de los niveles de glucosa,
insulina y colesterol en sangre. Las
legumbres están cargadas de fibra,
folato y fitatos, que pueden ayudar
reducir el riesgo de ictus, depresión y
cáncer de colon. En concreto, los
fitoestrógenos de la soja parecen ser
capaces de ayudar tanto a prevenir el
cáncer de mama como a mejorar la
supervivencia tras el diagnóstico de
cáncer de mama. No es de extrañar que
las directrices para la prevención del
cáncer aconsejen añadir legumbres a la
dieta. ¡Y es muy fácil! Pueden añadirse a
prácticamente todos los platos, ya sea



como tentempié o como ingrediente
principal. Las posibilidades son
infinitas.



BAYAS
 

LAS BAYAS PREFERIDAS DEL DOCTOR
GREGER

 
Bayas de asaí, bayas de agracejo,

grosellas, arándanos azules, cerezas (dulces
y ácidas), uva Concord, arándanos rojos,
bayas de goji, quinotos, moras, frambuesas
(rojas o negras) y fresas.

 
Raciones
75 gramos frescas o congeladas



45 gramos deshidratadas
 

Recomendación diaria
1 ración diaria

 
 

He hablado de las bondades de las
bayas a lo largo de todo el libro. Parece
que protegen contra el cáncer (capítulos
4 y 11); refuerzan el sistema inmunitario
(capítulo 5); y protegen el hígado
(capítulo 8) y el cerebro (capítulos 3 y
14). Un estudio que la Sociedad
Americana Contra el Cáncer llevó a
cabo sobre una muestra de casi 100.000
hombres y mujeres concluyó que las



personas que comían más bayas
parecían tener significativamente menos
probabilidades de fallecer como
consecuencia de una enfermedad
cardiovascular.[1]

Aguarde un momento...: ¿algo
delicioso que, además, nos ayuda a
vivir durante más tiempo? Sí, en eso
consiste precisamente la alimentación
basada en alimentos de origen vegetal.

Si las de hoja verde son las verduras
más saludables, las bayas son las más
saludables de las frutas; ambas se lo
deben, en parte, a sus respectivos
pigmentos vegetales. Las hojas
contienen clorofila, el pigmento verde



que desencadena la tormenta de la
fotosíntesis, por lo que las verduras
necesitan muchísimos antioxidantes para
poder gestionar los electrones de alta
energía que se forman. (¿Recuerda el
superóxido del capítulo 3?) Por su parte,
las bayas han evolucionado para tener
colores llamativos y de grandes
contrastes, para atraer a los bichos que
comen fruta y que las ayudan a dispersar
las semillas. Y las mismas
características moleculares que otorgan
a las bayas sus colores brillantes
podrían explicar sus poderes
antioxidantes.[2]

Muchos de los que siguen una dieta



occidental estándar comen muchos
alimentos pálidos y de color beige: pan
blanco, pasta blanca, patatas blancas,
arroz blanco... Los alimentos de colores
vivos suelen ser más saludables gracias
a su contenido en pigmentos
antioxidantes, ya se trate del
betacaroteno responsable del color
naranja de las zanahorias y los boniatos,
del licopeno, el antioxidante que da el
rojo a los tomates, o de la antocianina,
que presta su azul a los arándanos. Los
colores son antioxidantes. Por sí solo,
este dato debería hacer que saliéramos
corriendo hacia el pasillo de la fruta y la
verdura en el supermercado.



Adivine qué cebollas tienen más
antioxidantes, ¿las blancas o las rojas?
No hace falta que busque la respuesta en
Internet. Puede ver la diferencia con sus
propios ojos. (Efectivamente, las
cebollas rojas tienen una capacidad
antioxidante superior en un 76 por ciento
a la de las cebollas blancas; la de las
amarillas se queda a medio camino entre
las dos.)[3] Por lo tanto, si podemos
elegir, ¿por qué volver a comprar una
cebolla blanca?

La col roja puede contener hasta
ocho veces más antioxidantes que la
verde,[4] motivo por el cual jamás verá
una col verde en mi casa.



Atención, pregunta: ¿qué elimina
más radicales libres, el pomelo rosa o el
pomelo normal? ¿La manzana Granny
Smith o la Red Delicious? ¿La lechuga
iceberg o la romana? ¿Las uvas negras o
las verdes? ¿El maíz amarillo o el
blanco? Ya lo ha visto. No necesita que
lo acompañe a hacer la compra. Puede
tomar las decisiones por sí solo.

¿Y si debe decidir entre berenjena
morada o blanca pelada? ¡Esta pregunta
tiene truco! Recuerde que el antioxidante
está en el pigmento, por lo que el color
de la piel es irrelevante si la retira. Tal
y como hemos aprendido en el capítulo
11, ese es el motivo por el que no



deberíamos pelar las manzanas. Y
también la razón por la que el quinoto
bien podría ser el cítrico más saludable
de todos, ya que son comestibles con la
cáscara y todo.

Compre las fresas más rojas, las
moras más negras, el tomate más rojo y
el brócoli del verde más oscuro que
pueda encontrar. Los colores son
antioxidantes, antienvejecimiento y
anticancerígenos.

El contenido en antioxidantes es uno
de los motivos por los que he
seleccionado las bayas como miembro
de Los 12 Magníficos. Sólo las hierbas
y las especias las superan en cuanto a



concentración de antioxidantes. Como
grupo de alimentos, tienen prácticamente
diez veces más antioxidantes que otras
frutas y verduras (y cincuenta veces más
que los alimentos de origen animal).[5]

 
 

EL PODER ANTIOXIDANTE DE LAS BAYAS
 

Al igual que con el resto de
alimentos con luz verde, la variedad más
saludable de baya es aquella que
comamos más a menudo; pero si no tiene
preferencias, ¿por qué no añadir las
bayas con el mayor contenido en
antioxidantes a la avena del desayuno?



Y es que sabemos cuál es, por gentileza
de un estudio que comparó más de 100
bayas y productos de bayas diferentes.
[6]

En general, las manzanas y los
plátanos son dos de las frutas preferidas
por todo el mundo, con un poder
antioxidante de 60 unidades y 40
unidades respectivamente. La carga
antioxidante de los mangos, otra de las
frutas preferidas en todo el mundo, es
aún mayor: ronda las 110 unidades. (Y
es lógico, si tenemos en cuenta que el
color interno es mucho más vivo.) Sin
embargo, todas estas frutas palidecen en
comparación con las bayas. Por cada



150 gramos, las fresas aportan 310
unidades, los arándanos 330, las
frambuesas 350, los arándanos 380 (es
posible que los silvestres contengan
hasta el doble)[7] y las moras unas
extraordinarias 650 unidades. Y por
encima de ellas encontramos aún bayas
exóticas como la Vaccinium vitis-idaea,
que crece en la tundra ártica. Y no, no es
una vacuna, aunque lo parezca. De todos
modos, si nos limitamos a lo que puede
encontrar fácilmente en el
supermercado, la moras negras son las
campeonas. (En la página 191 comparto
mi receta de cóctel de frutas integrales,
donde uso arándanos rojos, otro de los



finalistas.) Aunque yo me daré por
satisfecho con que coma una ración
diaria de cualquier tipo de baya, sepa
que si opta por las moras negras en lugar
de las fresas, obtendrá el doble de
antioxidantes por la misma cantidad.[8]

 
 

¿Y QUÉ SUCEDE CON EL AZÚCAR DE
LA FRUTA?

 
Hay varias dietas bastante populares que

instan a dejar de comer ciertas frutas,
porque afirman que el azúcar natural que
contienen (fructosa) contribuye al aumento
de peso. La verdad es que sólo la fructosa
procedente de azúcares añadidos parece



estar asociada al descenso de la función
hepática,[9] la hipertensión y el aumento de
peso.[10] ¿Por qué la misma fructosa es
perjudicial en el azúcar, pero inofensiva en
la fruta? Piense en la diferencia entre un
terrón de azúcar y una remolacha azucarera.
(La remolacha es la principal fuente de
azúcar en Estados Unidos.)[11] En la
naturaleza, la fructosa viene envuelta con
fibra, antioxidantes y fitonutrientes que
parecen contrarrestar sus efectos adversos.
[12]

Los estudios demuestran que si
bebemos un vaso de agua con tres
cucharadas de azúcar (una cantidad parecida
a la de un refresco), los niveles de glucosa
en sangre suben drásticamente durante la
hora siguiente. Eso hace que el cuerpo
libere tanta insulina, para eliminar el
exceso de azúcar, que se pasa de frenada y
durante la segunda hora quedamos
hipoglucémicos, es decir, que los niveles



de azúcar bajan más que si estuviéramos en
ayunas. El organismo detecta la bajada de
azúcar, piensa que estamos pasando hambre
y responde liberando grasa al torrente
sanguíneo, para usarla como fuente de
energía y poder mantenernos vivos.[13] El
exceso de grasa en la sangre puede, a su
vez, causar otros problemas. (Véase
capítulo 6.)

Sin embargo, ¿qué sucede cuando
comemos 150 gramos de bayas batidas
además del azúcar? Como las bayas tienen
su propio azúcar (el equivalente a una
cucharada de azúcar más), es de suponer
que la subida de azúcar será aún peor, ¿no?
Pues no, lo cierto es que no. Se pidió a los
participantes en un estudio que comieran
bayas además del vaso de agua azucarada: el
nivel de glucosa en sangre no subió más y
tampoco tuvieron la bajada hipoglucémica.
Sencillamente, el nivel de glucosa en
sangre subió, bajó de nuevo a los niveles



normales y no hubo liberación de grasa en
sangre.[14]

El azúcar de la fruta no sólo es
inofensivo, sino que puede resultar
beneficioso. Las bayas pueden paliar la
subida de insulina que provocan alimentos
con un índice glucémico elevado, como el
pan blanco.[15] Podría ser porque la fibra
de la fruta ejerce en el estómago y en el
intestino delgado un efecto gelificante que
ralentiza la liberación de azúcares[16] o
porque algunos fitonutrientes concretos de
la fruta parecen bloquear la absorción del
azúcar en el intestino y, así, evitan que
llegue al torrente sanguíneo.[17] Así que
consumir fructosa tal y como ha previsto la
naturaleza podría ser beneficioso en lugar
de perjudicial.

Es posible que la fructosa a dosis bajas
facilite el control de la glucemia, porque
comer una pieza de fruta podría reducir, en
lugar de aumentar, la respuesta de glucosa



en sangre.[18] ¿Y las personas con diabetes
tipo 2? Se asignó aleatoriamente a
diabéticos, o bien a un grupo que no podía
comer más de dos piezas de fruta al día, o
bien a otro al que se pidió que comiera un
mínimo de dos piezas de fruta al día. El
control del nivel de glucosa del primer
grupo no fue mejor que el del segundo. Los
investigadores concluyeron que «no
debería restringirse el consumo de fruta en
los pacientes con diabetes tipo 2».[19]

Tiene que haber algún nivel de
consumo de fructosa que resulte
perjudicial por natural que sea, ¿no? No. Al
parecer, no.

Se pidió a 17 personas que comieran 20
raciones de fruta diaria durante meses. A
pesar del elevadísimo contenido en
fructosa de esta dieta basada en fruta (el
equivalente a unas 8 latas de refresco
diarias), los investigadores informaron de
resultados beneficiosos sin que se



detectaran efectos adversos en general ni
en relación con el peso, la tensión
arterial[20] o los niveles de insulina,
colesterol y triglicéridos.[21] Más
recientemente, el grupo de investigadores
que desarrolló el índice glucémico
concluyó que seguir una dieta basada en
frutas, verduras y frutos secos que incluía
unas 20 raciones diarias de fruta durante un
par de semanas no había tenido efectos
adversos sobre el peso, la tensión arterial o
los triglicéridos, al tiempo que había
reducido el colesterol LDL (el «malo») en
unos asombrosos 38 puntos.[22]

Esta bajada de colesterol no fue el
único récord que se rompió: se pidió a los
participantes que, además de la fruta,
añadieran 43 raciones de verdura al día, lo
que dio como resultado las defecaciones
más grandes que se hayan documentado
jamás tras una intervención dietética.[23]

 



 
 

¿Las bayas congeladas son tan
nutritivas como las frescas? Se han
llevado a cabo estudios sobre cerezas,
[24] frambuesas[25] y fresas[26] que
sugieren que conservan la mayoría de
nutrientes incluso tras ser congeladas.
Yo suelo optar por las congeladas,
porque duran más, están disponibles
todo el año y tienden a ser más baratas.
Si mirara qué hay en el congelador de
casa en estos momentos, vería que una
mitad está llena de verduras congeladas
y la otra, de bayas congeladas. ¿Qué
hago con todas esas bayas? Helado, por



supuesto.
El postre preferido en casa es el

«helado» que hacemos con la fruta
congelada batida. Metemos fruta
congelada en la batidora y, con sólo
apretar un botón, tenemos helado
instantáneo. Hay que probarlo para
creerlo. La receta más sencilla tiene un
solo ingrediente: plátanos. Pele y
congele plátanos maduros (cuanto más
maduros mejor, marrones incluso). Una
vez congelados, métalos en la batidora y
a batir se ha dicho. Se transformarán en
un postre suave, ligero y agradable que
resultará más barato, saludable y
sabroso que cualquier cosa que pueda



comprar en uno de los locales de yogur
congelado que tan de moda se han
puesto últimamente.

Está claro que el helado de bayas o,
como mínimo, de plátano y bayas es aún
más saludable. Mi preferido es el de
chocolate. Para prepararlo, bata cerezas
dulces cuanto más oscuras mejor o
fresas junto a una cucharada de cacao en
polvo, un poco de la leche de su
elección (algo más si quiere un batido,
en lugar de un helado), un tapón de
extracto de vainilla y un puñado de
dátiles sin hueso. Si aún no ha marcado
la casilla de los frutos secos ese día,
puede añadir un poco de mantequilla de



almendra. Sea como sea, obtendrá al
instante un postre de chocolate
decadente y tan nutritivo que cuanto más
coma, más sano estará. Permítame que
se lo repita: cuanto más postre coma,
más sano estará. ¡Esto sí que es un
helado!

 
 

CEREZAS ÁCIDAS
 

Hace más de medio siglo que la
investigación sugiere que las cerezas
amargas son tan antinflamatorias que
pueden usarse para tratar con éxito la
gota, un tipo doloroso de artritis.[27]



Los tratamientos dietéticos y deliciosos
son una bendición, porque los fármacos
contra la gota pueden ser carísimos,[28]
no distinguen con claridad entre dosis no
tóxicas, tóxicas y letales[29] y pueden
causar un efecto secundario muy poco
frecuente en el que la piel se separa del
cuerpo.[30] Por supuesto, lo mejor que
podemos hacer con la gota es prevenirla
con una dieta basada en alimentos de
origen vegetal.[31]

Las cerezas también pueden reducir
el nivel de inflamación en personas
sanas (medido por el descenso de los
niveles de la proteína C-reactiva en
sangre),[32] por lo que me encantó



descubrir un alimento con luz verde y
disponible todo el año; un producto
enlatado y con sólo dos ingredientes:
cerezas y agua. Escurro el líquido (que
reservo y uso en el ponche de hibisco
que le presentaré en la página 446) y
añado las cerezas a un cuenco con avena
cocida, cacao en polvo y pipas de
calabaza. Si lo endulza con azúcar de
dátil o eritritol (véase p. 445) es como
desayunar cerezas bañadas en chocolate.

Una advertencia: por el mismo
motivo por el que hay que evitar tomar
dosis elevadas de antiinflamatorios
como el ácido acetilsalicílico durante el
tercer trimestre de embarazo, también



hay que moderar el consumo de cacao,
bayas y otros alimentos ricos en
polifenoles antiinflamatorios en el
último tramo del embarazo.[33]

 
 

BAYAS DE GOJI
 

Las cerezas ácidas contienen
melatonina de forma natural y se han
usado para mejorar el sueño sin ningún
efecto secundario.[34] Sin embargo, las
concentraciones más elevadas de
melatonina se hallan en las bayas de
goji.[35] Son la tercera fruta
deshidratada habitual en cuanto a



capacidad antioxidante (cinco veces más
que las uvas pasas y sólo por detrás de
las pipas de granada y las bayas de
agracejo —que suelen encontrarse en
los mercados y tiendas de especias de
Oriente Medio—.[36] Las bayas de goji
también tienen el pigmento antioxidante
que hace que el maíz sea amarillo:
zeaxantina. Tras ingerirla, la zeaxantina
va directamente a la retina, a la que
parece proteger de la degeneración
macular, una de las primeras causas de
pérdida de visión.[37]

La industria del huevo presume del
contenido en zeaxantina de las yemas,
pero el de las bayas de goji es cincuenta



veces superior al de los huevos.[38] Un
estudio aleatorizado, doble ciego y
controlado por placebo concluyó que las
bayas de goji podrían ayudar incluso a
personas que ya sufren degeneración
macular.[39] Aunque los investigadores
utilizaron leche para mejorar la
absorción de la zeaxantina (que, como el
resto de carotenoides, es liposoluble),
puede optar por una variante más
saludable con fuentes de grasa con luz
verde, como los frutos secos y las
semillas. En otras palabras, ¡revuelto de
goji con frutos secos!

¿No son muy caras las bayas de
goji? Es posible que en las tiendas de



alimentación ecológica lo sean algo
más, pero hay supermercados asiáticos
que también las venden (a veces bajo el
nombre de bayas de Lycium) y allí
puede encontrarlas más baratas que las
uvas pasas. Así que, allá donde antes
añadiera pasas (como tentempié, en
panes, en los cereales o en la avena del
desayuno...), le recomiendo que ahora
use bayas de goji.

 
 

GROSELLAS NEGRAS Y ARÁNDANOS
ROJOS

 
Hablando de bayas y de visión, un



estudio cruzado, doble ciego y
controlado por placebo concluyó que
pueden mejorar los síntomas de la fatiga
visual que causan las pantallas de
ordenador (en jerga médica, «alteración
refractiva transitoria inducida por el
trabajo con pantallas»).[40] Lo que en
Estados Unidos llaman grosella negra
es, en realidad, pasas de uva de
champán, no grosellas negras, que se
prohibieron hace un siglo a petición de
la industria maderera (por temor a que
las grosellas diseminaran una
enfermedad que afecta al pino blanco, un
árbol que ahora apenas se tala, lo que ha
llevado a que la prohibición se levante



en algunos estados). En la actualidad,
las grosellas negras de verdad están
volviendo al mercado, pero si (tal y
como sospechaban los investigadores)
los beneficios tienen que ver con las
antocianinas, un pigmento, otras bayas
como las moras o los arándanos azules
también podrían ser útiles. Las
antocianinas son responsables de
muchos de los intensos azules, negros,
púrpuras y rojos que hallamos en las
bayas y otras frutas y verduras. Las
concentraciones más elevadas se
encuentran en las aronias y en las bayas
de saúco, seguidas de las frambuesas
negras, los arándanos azules



(especialmente las variedades
silvestres) y las moras negras. Sin
embargo, es posible que la col roja sea
la fuente más barata.[41]

Los arándanos rojos se hicieron
famosos durante la Segunda Guerra
Mundial, cuando se dijo que los pilotos
de las fuerzas aéreas británicas «comían
mermelada de arándanos rojos para
mejorar su visión nocturna».[42] Resulta
que, probablemente, fue una historia
diseñada para despistar al ejército
alemán. Probablemente, la explicación
para la repentina puntería de los pilotos
británicos a la hora de derribar
bombarderos nazis en plena noche no



fuera la mermelada de arándanos, sino
un invento reciente y ultrasecreto: el
radar.

Por desgracia, la antocianina cae en
picado cuando las bayas se transforman
en mermelada. Las fresas pierden hasta
el 97 por ciento de antocianina en el
proceso.[43] Por otro lado, la
liofilización parece tener una capacidad
extraordinaria para conservar los
nutrientes.[44] Recuerdo que, de niño,
probé el «helado de los astronautas»
durante una visita al Museo
Aeroespacial del Smithsonian. A eso me
saben las fresas liofilizadas. Se
deshacen en la boca. Son deliciosas y



nutritivas, pero también caras.
Las bayas frescas son una delicia. A

la familia nos encanta ir de excursión
para recolectarlas y luego congelarlas.
Tampoco sería la primera vez que pongo
una sábana bajo unos morales que
crecen en un parque cerca de casa y
hago caer los frutos maduros con suaves
golpes de escoba. Al parecer,
prácticamente todas las bayas
«agregadas» silvestres (las que parecen
grupos de bolitas, como las moras o las
frambuesas) son comestibles,[45] pero
si se propone salir a cazar bayas, por
favor, asegúrese de haberlas
identificado sin lugar a dudas antes de



meterlas en la cesta.
 
 

Las bayas, en toda su gloria de
sabor, dulzor y color, son pequeñas
locomotoras antioxidantes. La cuestión
no debería ser cómo conseguir la ración
mínima diaria, sino cómo va a
apañárselas para no comerlas sin parar.
En un batido, en el postre, en la ensalada
o directamente a la boca. Son los
caramelos de la naturaleza.



OTRAS FRUTAS
 

LAS OTRAS FRUTAS PREFERIDAS DEL
DOCTOR GREGER

 
Manzanas, orejones, aguacates,

plátanos, melón, nectarinas, dátiles, higos
secos, pomelo, melón chino, kiwi, limones,
limas, lichis, mangos, nectarinas, naranjas,
papaya, fruta de la pasión, melocotones,
peras, piña, ciruelas (especialmente las
negras), pluots (un híbrido de ciruela y
albaricoque), granadas, ciruelas pasas,



mandarinas y sandía.
 

Raciones:
1 fruta mediana
250 gramos de fruta cortada
40 gramos de fruta seca

 
Recomendación diaria
3 raciones diarias

 
 

Casi 500 investigadores de más de
300 instituciones de 50 países distintos
necesitaron varios años para desarrollar
el Estudio sobre la Carga Global de
Morbilidad, 2010. Financiado por la
Fundación Bill y Miranda Gates, es el



mayor análisis sobre factores de riesgo
para enfermedad y muerte de toda la
historia.[1] El gigantesco estudio
determinó que, en Estados Unidos, la
primera causa de muerte era la dieta
estándar estadounidense, seguida del
tabaquismo.[2] ¿Qué elemento
consideraron el peor aspecto de esa
dieta? El consumo insuficiente de fruta.
[3]

No se limite a comer fruta en la
forma en que se recoge del árbol.

Aunque la fruta es un tentempié
rápido e ideal, no olvide que también
puede cocinarse: manzanas al horno,
peras pochadas, piña a la plancha...



Si le gusta beber fruta, batir es mejor
que exprimir si quiere conservar la
máxima cantidad de nutrientes. Al
exprimir eliminamos más que la fibra.
La mayoría de los polifenoles (véase
capítulo 3) de la fruta y la verdura
parecen estar ligados a la fibra y la
única manera de liberarlos para poder
absorberlos es que lleguen al intestino y
la flora intestinal los descomponga. Si
nos limitamos a beber el zumo,
perdemos la fibra y todos los nutrientes
que van ligados a ella.[4] Incluso el
zumo de manzana turbio, que conserva
parte de la fibra, parece tener casi el
triple de fenoles que el zumo de



manzana transparente.[5]
Un mayor consumo de fruta entera se

ha asociado a una reducción del riesgo
de desarrollar diabetes tipo 2; por el
contrario, investigadores de la
Universidad de Harvard concluyeron
que un mayor consumo de zumo de fruta
se asociaba a un aumento del riesgo de
desarrollarla. Por lo tanto, es posible
que si optamos por fuentes de fruta con
luz ámbar, no sólo nos estemos
perdiendo nutrientes, sino que, además,
podríamos estar yendo activamente en
contra de nuestra salud.[6]

 
 



UNA MANZANA AL DÍA
 

Quienquiera que diga que no tiene
tiempo para comer de forma más
saludable no ha visto nunca una
manzana. ¡Eso sí que es comida rápida!
Me alegra poder informar a todos los
que crecieron en un mundo dominado
por las manzanas Red Delicious y
Granny Smith de que hay miles de
variedades. Es posible que las manzanas
silvestres sean las que aporten más
nutrientes,[7] pero, si nos centramos en
el sabor, mis preferidas son las
Honeycrisp... o cualquiera que pueda
coger directamente de un manzano. Si



jamás ha probado una manzana recién
cogida, no sabe lo que se pierde. Y, si
no, los mercados agrícolas suelen
ofrecer productos fantásticos a buen
precio. Mi familia arrasa con las
manzanas.

 
 

DÁTILES
 

Mi tentempié frutal preferido en
otoño e invierno son las manzanas
laminadas con dátiles, que ofrecen la
combinación perfecta de dulce y ácido.
De niño no me gustaban nada los dátiles.
Los encontraba secos y céreos. Sin



embargo, luego descubrí las variedades
blandas, carnosas y jugosas que no se
parecían en nada a las que sabían a tiza
y me perseguían durante la infancia. Por
ejemplo, los dátiles barhi son jugosos y
pegajosos, pero si se congelan
adquieren el sabor y la textura de
caramelo. Créame. Cuando los mezclo
con manzanas Honeycrisp, es como
comer una manzana con caramelo.

Debería poder encontrar dátiles
decentes en el supermercado o en
mercados de productos naturales, pero
si desea probar las variedades que son
demasiado blandas para poder venderse
comercialmente, quizá deba comprarlas



por Internet. En mi caso, he probado
dátiles de las principales tiendas en
línea, pero siempre acabo volviendo a
Date People, una pequeña granja de
California. Aunque no me gusta nada
hacer publicidad, debo reconocer que no
he probado dátiles mejores. Los
cosechan en octubre, cerca de mi
cumpleaños, y siempre me hago el
autorregalo de encargar una caja enorme
que luego congelo.

 
 

LAS OLIVAS Y EL ACEITE DE OLIVA
 

Tanto las olivas como el aceite de oliva



virgen extra son alimentos con luz ámbar.
Deberíamos minimizar el consumo de
olivas, porque están empapadas en salmuera
(una docena de olivas grandes podrían
suponer casi la mitad del límite de sodio
para todo un día). El aceite de oliva no tiene
sodio, pero ha perdido prácticamente todos
sus nutrientes. Piense en el aceite de oliva
virgen extra como si fuera un zumo de
frutas: tiene nutrientes, pero las calorías
que aporta son relativamente vacías si las
compara con las de la fruta entera. (Y es
que las olivas son frutas.)

Las olivas recién exprimidas ya tienen
menos nutrientes que la fruta entera, pero,
entonces, los productores de aceites
también eliminan el agua residual, que
contiene los nutrientes hidrosolubles. Por
lo tanto, cuando consumimos el aceite de
oliva virgen extra embotellado, acabamos
ingiriendo una mínima parte de los
nutrientes que contiene la fruta entera. El



aceite de oliva refinado (no virgen) es aún
peor. Lo clasificaría, junto al resto de
aceites vegetales, como alimento con luz
roja, ya que su aporte nutricional es
escasísimo, a diferencia de su carga
calórica, que es muy elevada. Una
cucharada de aceite puede contener más de
100 calorías que no nos llenan en absoluto.
(Compare esa cucharada con las raciones
de 100 calorías de otros alimentos que
hemos visto en la p. 144.)

Para mí, el aceite es el azúcar de mesa
del reino de las grasas. Al igual que los
fabricantes usan alimentos saludables como
la remolacha y eliminan todos sus
nutrientes para producir azúcar, usan el
maíz y lo reducen a aceite. Y, tal y como
sucede con el azúcar, no es sólo que las
calorías del aceite de maíz estén vacías; es
que son perjudiciales. En el capítulo 1 he
hablado de la pérdida de función arterial
que puede experimentarse unas horas



después de haber ingerido alimentos con
luz roja, como la comida rápida o la tarta de
queso. Consumir aceite de oliva[8] y otros
aceites[9] tiene el mismo efecto (no así el
de fuentes de grasa con luz verde, como los
frutos secos).[10] Incluso el aceite de oliva
virgen extra puede interferir con la
capacidad de las arterias para relajarse y
dilatarse con normalidad.[11] Por lo tanto,
habría que limitar su consumo, al igual que
el del resto de alimentos con luz ámbar.

Cocinar sin aceite es
sorprendentemente fácil. Para evitar que la
comida se pegue, puede saltearla con vino,
jerez, caldo, vinagre o incluso agua. Cuando
horneo, uso ingredientes con luz verde,
como puré de plátano o de aguacate,
ciruelas pasas en remojo o incluso calabaza
en conserva para sustituir el aceite y
aportar una textura jugosa similar.

Reducir los alimentos con luz ámbar es
cuestión de frecuencia y de cantidad. Si va a



aventurarse más allá de la zona verde, le
daré un consejo muy sencillo: que sirva de
algo. No desperdicie caprichos en comida
que no valga nada. No quiero parecer un
esnob de la alimentación, pero si va a
comer algo que no sea completamente
saludable, ¿por qué no se mima y lo disfruta
de verdad? Cuando decido comer olivas, lo
último que quiero en mi mesa son esas
abominaciones negras y cerúleas que salen
de una lata. Me hago con unas kalamatas
realmente sabrosas. Si de vez en cuando se
da algún capricho, déselo de verdad.

 
 

MANGOS
 

El mango es mi fruta preferida en
primavera y verano, pero hay que saber



dónde encontrar los buenos de verdad.
La diferencia entre un mango de
hipermercado y un mango de una frutería
es la misma que entre un tomate duro,
pálido, rosa e insípido y un tomate de
granja maduro que explota de sabor al
morderlo. Uno ha de poder oler el
mango a medio metro de distancia.

Mi manera favorita de comer mango
es elegir uno que esté maduro, hacerlo
rodar entre las manos y amasarlo con los
dedos, hasta que, básicamente, se
convierte en pulpa líquida dentro de la
piel. Entonces, muerdo una punta,
aprieto con suavidad y sorbo el mango
directamente.



 
 

SANDÍA
 

¿Hay frutas mejores que otras? Las
bayas son la fruta más rica en
antioxidantes, mientras que los melones
se quedan al nivel de la lechuga iceberg.
Por el contrario, las pepitas de las
sandías tienen niveles muy decentes de
antioxidantes, por lo que intento evitar
las variedades sin pepitas. Una
cucharada de pepitas de sandía puede
contener los mismos antioxidantes que
todo un cuenco de bolitas de melón.[12]
Con o sin pepitas, la sandía contiene



citrulina, un compuesto que puede
reforzar la enzima responsable de
dilatar los vasos sanguíneos del pene
que promueven las erecciones. Un
equipo de investigación italiano
concluyó que suplementos de citrulina a
niveles equivalentes a cinco raciones
diarias de sandía roja mejoraban la
dureza de la erección en hombres con
disfunción eréctil leve, lo que permitía
un aumento del 68 por ciento en la
frecuencia mensual de las relaciones
sexuales.[13] Sin embargo, la sandía
amarilla contiene el cuádruple de
citrulina,[14] por lo que una sola tajada
diaria (una dieciseisava parte de una



sandía de tamaño normal) podría tener
el mismo efecto. Si esta noticia es una
novedad para usted, quizá sea porque el
presupuesto publicitario de empresas
farmacéuticas como Pfizer, que ganan
miles de millones de dólares anuales
vendiendo fármacos contra la disfunción
eréctil, es unas mil veces superior[15]
al presupuesto total del Comité Nacional
para la Promoción de la Sandía.[16]

 
 

FRUTA SECA
 

Me encantan los mangos secos, pero
cuesta mucho encontrarlos sin azúcar.



Recuerdo que, una vez, pregunté
inocentemente a un amigo que trabaja en
el negocio de la fruta seca por qué la
industria sentía la necesidad de añadir
azúcar a un producto que ya es dulce de
forma natural. «Por el peso añadido»,
me respondió. Al igual que los
productores avícolas inyectan agua
salada a los pollos para que la carne
pese más, las empresas de alimentos
procesados suelen usar azúcar como una
manera barata de sumar gramos a
productos que se venden a peso.

Esto me convenció de que lo mejor
era elaborar mi propia fruta seca.
Compré un deshidratador barato en eBay



y estoy encantado de haberlo hecho. La
fruta es agua en un 90 por ciento.
Imagine multiplicar el sabor de un
mango maduro fresco por diez.
¡Alucinante! Pelar mangos resulta muy
pesado y pringoso, pero una vez hecho,
los corto a láminas de un centímetro de
grosor y los espolvoreo con semillas de
chía antes de meterlos en el
deshidratador. Si son para llevármelos
de viaje o a una excursión, los
deshidrato por completo. Si no, seco
únicamente la parte externa, que gracias
a las semillas de chía queda crujiente,
mientras que el centro queda húmedo y
listo para explotar en la boca. No puedo



comerlo mientras miro una película o
leo, porque me gusta tanto que tengo que
parar, cerrar los ojos y saborearlo.

También me gusta secar láminas
finas de manzana espolvoreadas con
canela o rebozadas con jengibre recién
rallado. Las seco sólo hasta que se
endurecen o las deshidrato
completamente, hasta que se convierten
en chips de manzana. Comer una docena
de láminas de manzana secas al día
puede reducir el nivel de colesterol LDL
en un 16 por ciento a los tres meses y en
un 24 por ciento a los seis meses.[17]

Si compra fruta seca, le recomiendo
las variedades sin azufre. Los



conservantes con azufre, como el
dióxido de sulfuro de la fruta seca o los
sulfitos del vino, pueden formar sulfuro
de hidrógeno (el gas que huele a huevos
podridos y que interviene en el
desarrollo de la colitis ulcerosa, una
enfermedad intestinal inflamatoria).
Aunque la fuente principal de sulfuro de
hidrógeno es el metabolismo de proteína
animal,[18] podemos reducir aún más
nuestra exposición al mismo si evitamos
los aditivos sulfurosos (ya sea leyendo
las etiquetas o eligiendo productos
orgánicos, en los que estos conservantes
están prohibidos). El azufre que las
verduras crucíferas contienen de forma



natural no parece elevar el riesgo de
colitis ulcerosa,[19] así que puede
añadir chips de col rizada a su menú de
tentempiés saludables sin la menor
preocupación.

 
 

RECETAR KIWIS
 

La cantidad de artículos sobre los
beneficios clínicos del kiwi en la literatura
médica parece desproporcionada. ¿Es que
son mejores que el resto de frutas? ¿O es
que la industria del kiwi invierte más en
investigación? Nueva Zelanda acapara una
parte sustancial del mercado mundial del
kiwi, por lo que le conviene impulsar la
investigación sobre esta fruta. Y, en



consecuencia, abundan los artículos que
ensalzan los beneficios de comer kiwis.

El kiwi es una de las frutas que receto a
los pacientes con insomnio (dos kiwis una
hora antes de acostarse parecen mejorar
significativamente la conciliación, la
duración y la calidad del sueño)[20] y
también a los que sufren estreñimiento
como consecuencia del síndrome del colon
irritable, SCI (dos kiwis al día mejoran
significativamente la función intestinal).
Ciertamente, comer kiwis parece una
opción mucho mejor que el fármaco más
prescrito contra el SCI, que se retiró del
mercado porque, al parecer, mataba a
demasiada gente.[21]

Parece que los kiwis también mejoran
la función inmunitaria. Se asignó
aleatoriamente a niños en edad preescolar,
o bien a un grupo que comió kiwis dorados
cada día, o bien a otro que comió plátanos.
El primer grupo vio reducido a casi la mitad



el riesgo de contraer un resfriado o una
enfermedad gripal en comparación con el
segundo.[22] Se llevó a cabo un
experimento similar con ancianos, otro
grupo de riesgo. Cuando los miembros del
grupo de control, que comió plátanos,
contrajeron resfriados, sufrieron dolor de
garganta y congestión nasal durante unos
cinco días, en comparación con el grupo
que comió kiwis, que mejoró al cabo de un
día o dos.[23] Sin embargo, 1 de cada 130
niños podría ser alérgico al kiwi,[24] lo que
convierte esta fruta en el tercer alérgeno
más importante entre los alimentos
habituales (por detrás de la leche y los
huevos),[25] por lo que no son para todo el
mundo.

 
 

CÍTRICOS



 
Añadir ralladura de cítricos a los

platos no supone añadir únicamente
color, sabor, aroma y cierta elegancia
culinaria, sino también nutrición.
Además de revitalizar los platos, es muy
posible que haga lo mismo con la
capacidad de reparación del ADN de
quien la consume. En promedio, las
personas sufrimos unos 800 ataques por
hora contra nuestro ADN.

Si no se resuelven, pueden provocar
mutaciones que desemboquen en cáncer.
[26] Estudios que han comparado a
gemelos y mellizos, han concluido que
la genética determina sólo una parte de



la función de reparación de ADN. Es
muy posible que la otra esté bajo nuestro
control.[27]

Los cítricos parecen ser el factor
dietético con mayor capacidad para
impulsar la capacidad de reparación de
ADN.[28] Al cabo de una hora de haber
consumido cítricos, el ADN se vuelve
significativamente más resistente a los
ataques,[29] lo que podría explicar por
qué el consumo de cítricos se asocia a
una reducción del riesgo de cáncer de
mama.[30] Lo que sucede es que algunos
de los componentes de los cítricos a los
que se considera responsables de esta
protección (porque se concentran en las



mamas[31] y mejoran la reparación de
ADN)[32] están en la cáscara. Quizá sea
por eso por lo que las personas que
ingieren al menos un poco de ralladura
de cítricos tienen índices inferiores de
cáncer de piel que las que no.[33]

Quédese con la fruta entera: no
parece que los suplementos mejoren la
capacidad de reparación del ADN[34] y
tampoco parece que los zumos de
cítricos sean de mucha ayuda. De hecho,
parece que beber zumo de naranja cada
mañana podría incluso aumentar el
riesgo de cáncer de piel.[35] Los
alimentos enteros con luz verde siempre
son mejores, y puede consumir cítricos



en una forma aún menos procesada si
incluye ralladuras en su dieta habitual.
Personalmente, me gusta congelar
limones, limas y naranjas enteros, de
modo que siempre los tenemos a mano
para rallarlos y añadirlos a platos que
necesitan algo más de vitalidad.

Una única advertencia en relación
con los cítricos enteros: informe a su
médico si come pomelos. Esta fruta
puede eliminar las enzimas que ayudan a
metabolizar más de la mitad de los
fármacos que se prescriben
habitualmente, y menos metabolismo
significa más acumulación del fármaco
en el organismo.[36] Puede ser



beneficioso si quiere que la cafeína de
la mañana le active aún más [37] o si su
médico quiere ayudarle a ahorrar dinero
reforzando el efecto de fármacos caros
en lugar de dejar que los expulse con la
orina.[38] Sin embargo, niveles más
elevados de fármaco también puede
significar un riesgo mayor de efectos
adversos, por lo que si suele comer
pomelo, es posible que su médico
decida cambiar de fármaco o reducir la
dosis.

 
 

FRUTA EXÓTICA
 



La Facultad de Medicina en la que
estudié está en pleno centro de
Chinatown en Boston. Recuerdo la
primera vez que exploré el pasillo de
fruta y verdura en un gran supermercado
asiático. La oferta iba desde las extrañas
pitayas a los espinosos rambutanes e
hizo que me sintiera transportado a otro
planeta. Cada semana probaba una fruta
nueva. Algunas me gustaron (me encanta
comer lichis en el cine), pero otras
fueron flor de un día. Permítame que le
explique el Incidente Durián.

El durián es la fruta con más mala
leche de todas las frutas. Imagine una
pelota de fútbol de 1,5 kilogramos



cubierta de pinchos, cual maza
medieval. ¿Hay alguna otra fruta que
aparezca en la literatura médica y de la
que se diga que causa «heridas graves»,
en artículos con títulos como
«Penetrating Ocular Injury by Durian
Fruit» (Herida ocular penetrante por
fruto de durián)?[39] Y aún no le he
hablado de su característica más
distintiva: cómo huele. Con un olor que
podría describirse como «caca de
cerdo, alquitrán y cebolla aderezados
con un calcetín sudado»,[40] el durián
está prohibido en muchos espacios
públicos, como metros y aeropuertos, en
el Sudeste Asiático, donde se cultiva.



¡Tenía que probar uno!
El durián es una fruta que se vende

congelada. (Estaba a punto de saber por
qué.) Me llevé uno al campus y conseguí
desprender un trozo sin clavarme ningún
pincho. Sabía a polo de cebolla
caramelizada. Dejé el resto en mi
taquilla. ¡Craso error! Cuando regresé al
día siguiente, me encontré toda una
planta de la facultad (incluido el
despacho del decano) acordonada. Iban
de taquilla en taquilla, forzando las
cerraduras, buscando en vano el origen
de una pestilencia tan intensa que era
imposible localizarla. Era como una
niebla de peste. El personal del hospital



creía que alguien había robado restos
humanos de la morgue. Y entonces caí en
ello. Ay. El durián se había
descongelado. Cuando me di cuenta de
que había sido culpa mía, me arrastré
ante el decano para pedir perdón. Ya
había tenido mis roces con la
administración de la facultad por
cuestiones relativas al plan de estudios,
y ahora esto. No olvidaré jamás su
respuesta: «¿Por qué no me sorprende
que hayas sido tú?».

 
 

Cuando añada tanta fruta como le
sea posible a su dieta, no tiene por qué



recurrir a fruta apestosa que puede
utilizar como arma blanca. Pero
tampoco tiene por qué conformarse con
lo de siempre. ¡Mímese! Diviértase
probando la infinidad de frutas que
existen. Pasee tranquilamente por un
mercado agrícola un sábado por la
mañana y seleccione fruta de
proximidad que puede añadir a sus
platos, convertir en batidos, disfrutar
deshidratada, rallar sobre sus platos
preferidos o, lo mejor de todo, comer
directamente. ¡Está, literalmente, al
alcance de su mano!



VERDURAS CRUCÍFERAS
 

LAS VERDURAS CRUCÍFERAS
PREFERIDAS DEL DOCTOR GREGER

 
Rúcula, pak choi, brócoli, coles de

Bruselas, col, coliflor, berzas, rábano
picante, col rizada (negra, verde y roja),
mostaza china, rábano, brotes de nabo y
berros.

 
Raciones:
120 gramos, troceadas



115 gramos de coles de Bruselas o de
brócoli

1 cucharada de rábano picante
 

Recomendación diaria:
1 ración diaria

 
 

Cuando daba clases a estudiantes de
medicina en Tufts, les hablaba de un
extraordinario agente terapéutico nuevo,
el «ilocorB». Les explicaba todas las
pruebas que lo sustentaban, todas las
cosas maravillosas que podía hacer y su
excelente perfil de seguridad. Justo
cuando empezaban a ahorrar para
comprar acciones de la farmacéutica y



recetárselo a sus futuros pacientes, hacía
la gran revelación. Les pedía disculpas
por mi «dislexia» y admitía que se lo
había presentado del revés. En realidad,
llevaba toda la clase hablando del
brócoli.

A lo largo del libro he hablado del
brócoli más que de cualquier otro
alimento. Y por un buen motivo. Hemos
visto que las verduras crucíferas, como
el brócoli, pueden, en potencia: prevenir
el daño al ADN y la metástasis del
cáncer (capítulo 2); activar las defensas
contra agentes patógenos y
contaminantes (capítulo 5); contribuir a
prevenir el linfoma (capítulo 9);



aumentar las enzimas hepáticas
purificadoras y atacar a las células
madre del cáncer de mama (capítulo 11);
y reducir el riesgo de que el cáncer de
próstata avance (capítulo 13). Se cree
que el componente responsable de estos
beneficios es el sulforafano, que se
forma casi exclusivamente en las
verduras crucíferas. Por eso tienen
cabida en Los 12 Magníficos.

Más allá de ser un agente
anticancerígeno prometedor,[1] el
sulforafano también podría ayudar a
proteger el cerebro[2] y la visión,[3]
reducir la inflamación nasal alérgica,[4]
controlar la diabetes tipo 2[5] y, hace



poco, se concluyó que podía ayudar en
el tratamiento del autismo. Un estudio
aleatorizado, doble ciego y controlado
por placebo que se llevó a cabo sobre
chicos con autismo concluyó que una
dosis diaria de sulforafano equivalente a
dos o tres raciones de verduras
crucíferas[6] mejora la interacción
social, las conductas anómalas y la
comunicación verbal en cuestión de
semanas. Los investigadores,
fundamentalmente de la Universidad de
Harvard y de la Universidad Johns
Hopkins, sugieren que el efecto podría
deberse a la actividad «desintoxicante»
del sulforafano.[7]



 
 

 
ESTRATEGIAS PARA PROMOVER LA

FORMACIÓN DE SULFORAFANO
 

La formación de sulforafano en las
verduras crucíferas se parece a una
reacción química de laboratorio. Requiere
mezclar un compuesto precursor con una
enzima llamada mirosinasa, que se
desactiva con la cocción (aunque el brócoli
cocinado en el microondas parece
conservar parte de su capacidad
anticancerígena).[8] Quizá sea por esto por
lo que vemos una reducción drástica de la
proliferación de células cancerosas en
tubos de ensayo tras la exposición a
brócoli, coliflor y coles de Bruselas



crudas, pero apenas detectamos reacción
alguna cuando estas mismas verduras se
aplican tras ser cocinadas.[9] Pero ¿quién
quiere comer coles de Bruselas crudas? Yo
no. Por suerte, hay modos de acceder a los
beneficios de las verduras crudas aunque
estén cocinadas.

Masticar brócoli activa esa reacción
química. Cuando cortamos o masticamos
brócoli crudo (o cualquier otra verdura
crucífera cruda), el precursor del
sulforafano se mezcla con la mirosinasa y
el sulforafano se crea mientras la verdura
está en la tabla de cortar o descansa en el
estómago, esperando a ser digerida.[10]
Aunque la cocción destruye la enzima,
tanto el precursor como el producto final
son resistentes al calor. Por lo tanto, el
truco es el siguiente: yo uso lo que he
bautizado como «cortar y esperar».

Si trocea el brócoli (o las coles de
Bruselas, la col rizada, las berzas, la



coliflor o cualquier otra verdura crucífera)
y espera 40 minutos, puede cocerlas tanto
como quiera. A estas alturas, el sulforafano
ya se ha formado, por lo que ya no
necesitamos la enzima para obtener los
máximos beneficios. Ya ha hecho lo que
tenía que hacer. (También puede comprar
bolsas de crucíferas precortadas que, en
principio, puede cocinar inmediatamente.)

Después de haber leído esto, ¿se da
cuenta de que la mayoría de personas
preparan la crema de brócoli
incorrectamente? Normalmente, primero
cuecen el brócoli y luego lo trituran. Sin
embargo, al hacerlo en este orden, al
triturar el brócoli mezclamos el precursor
con una enzima que la cocción ha
desactivado. Hágalo al revés: triture la
verdura, espere 40 minutos y, entonces,
cuézala. Así, maximizará la producción de
sulforafano.

¿Y si congelamos el brócoli y otras



crucíferas? El brócoli que compramos ya
congelado carece de la capacidad de
producir sulforafano, porque antes de
congelarlo lo blanquean (cocción rápida),
precisamente con el objetivo de desactivar
las enzimas.[11] Este proceso prolonga la
durabilidad del producto, pero cuando lo
sacamos del congelador para cocinarlo, la
enzima es inerte. Entonces, da igual lo
mucho que cortemos o cuánto esperemos:
no habrá sulforafano. Por eso, la col rizada
fresca es hasta 10 veces más eficaz que la
congelada a la hora de suprimir la
proliferación celular in vitro.[12]

De todos modos, la crucífera congelada
sigue conteniendo todo el precursor
(recuerde que resiste el calor). Podría
obtener mucho sulforafano si añadiera
mirosinasa.[13] Claro que ¿dónde podemos
comprar mirosinasa? Los científicos
compran la suya a empresas químicas, pero
nosotros podemos acudir al supermercado



de la esquina.
La mostaza china también es una

verdura crucífera. Crece de las semillas de
mostaza que podemos encontrar en la
sección de especias, en forma de mostaza
en polvo. ¿Quiere eso decir que si
espolvoreamos mostaza en polvo sobre
brócoli congelado y precocinado podemos
obtener sulforafano? ¡Sí!

Hervir el brócoli desactiva la enzima y,
por lo tanto, frena la producción de niveles
significativos de sulforafano. Sin embargo,
añadir semillas de mostaza en polvo al
brócoli hervido aumenta significativamente
la formación de sulforafano.[14] Entonces,
es casi tan beneficioso como si lo
comiéramos crudo. Por lo tanto, si no
puede esperar 40 minutos entre cortar y
cocinar o si usa verdura congelada,
espolvoree mostaza en polvo sobre las
crucíferas antes de llevárselas a la boca y
listo. El daikon (o rábano japonés), el



rábano picante y el wasabi también son
verduras crucíferas y podrían ejercer el
mismo efecto. Parece que tan sólo
necesitamos añadir una pizca para
revitalizar la producción de sulforafano.
[15] También puede añadir una pequeña
cantidad de verdura fresca a la verdura
cocinada. Así, cuando añado col lombarda
cortada en juliana a mis platos acabados,
además de añadir color y una deliciosa
textura crujiente, añado la enzima que
produce sulforafano.

Antes, una de mis primeras tareas
matutinas era trocear la verdura, en
aplicación de la técnica cortar y esperar.
Ahora, gracias a la mostaza en polvo, tengo
una cosa menos que hacer.

 
 

RÁBANO PICANTE



 
El tamaño de las raciones que

presento en la página 356 se
corresponde, aproximadamente, con la
ingesta diaria necesaria para alcanzar
los niveles que contribuyen a prevenir el
cáncer según el innovador estudio que
he presentado en el capítulo 11. Habrá
visto que la ración más pequeña es la
del rábano picante, lo que significa que
es la verdura crucífera más concentrada.
Una cucharada y ya sólo le quedarán
once de Los 12 Magníficos. Puede
convertirlo en salsa, aderezo o aliño,
para marcar una casilla repleta de sabor.
Es extraordinario con puré de patatas o,



si prefiere una opción aún más
saludable, puré de coliflor. Hierva la
coliflor durante unos 10 minutos, hasta
que esté tierna, y aplástela con un
tenedor o tritúrela en la batidora junto
con parte del líquido de cocción, hasta
que quede uniforme. Yo la aliño con
pimienta, ajo asado, una pizca de rábano
picante y un chorro de salsa de
champiñones. ¡Está deliciosa!

 
 

ASAR VERDURAS CRUCÍFERAS
 

Por mucho que disfrute del puré de
coliflor, la coliflor asada (o el brócoli)



es mi preferida. Al asarla desarrolla un
sabor caramelizado que recuerda a
frutos secos. Fileteo la coliflor cruda, la
aso a 200 °C durante una media hora y,
entonces, la unto con salsa de tahini al
limón. A veces opto por el minimalismo
y me limito a añadir zumo de limón,
ralladura de limón, alcaparras y ajo.
(¡Este capítulo me está dando hambre!)

 
 

CHIPS DE COL RIZADA
 

En el siguiente apartado hablaré de
algunas de las maneras más
tradicionales en que preparo la verdura,



pero los chips de col rizada merecen una
mención especial. Si dispone de uno,
puede usar un deshidratador, pero
muchas veces no tengo la paciencia
suficiente. Cuando me apetecen chips de
col rizada, las quiero ya. Pueden ser
algo tan sencillo como un único
ingrediente: col rizada. Arranque las
hojas de los tallos y pártalas en trozos
grandes. Asegúrese de que estén
completamente secas, o se harán al
vapor en lugar de volverse crujientes.
Disponga las hojas partidas en una única
capa en una bandeja de horno con papel
de horno o sobre una bandeja de
silicona, para que no se peguen. Áselas



en el horno a baja temperatura (unos 120
°C) y contrólelas con frecuencia, para
que no se quemen. En unos 20 minutos
se habrán transformado en un tentempié
ligero y crujiente. Puede aderezarlas
antes de meterlas en el horno o añadir
especias una vez que estén listas para
comer. Encontrará miles de recetas en
Internet. Recomiendo empezar por la
receta de Ann Esselstyn en la página
web de su hijo Rip, <Engine2Diet.com>.
[16] Con la col rizada, cuanto más
pique, más sano estará.

 
 

GUARNICIONES CON VERDURAS



CRUCÍFERAS
 

Al igual que siempre tengo un bote
de legumbres abierto en la nevera, para
que me ayude a recordar añadirlas a
tantos platos como me sea posible,
siempre tenemos una col lombarda (o
roja) en la fresquera, con el mismo
objetivo. La corto en juliana y la añado
a prácticamente todo. En Estados
Unidos, la col roja cuesta unos cuatro
dólares por kilogramo,[17] puede
encontrarse en casi cualquier
supermercado y dura semanas en la
nevera (aunque eso querría decir que no
la usa lo suficiente), y tiene más



antioxidantes por dólar que cualquier
otra cosa que encuentre en el pasillo de
las verduras. Aunque puede comprar
alimentos más saludables, son más
caros. Por ejemplo, la col lombarda
contiene hasta tres veces más
antioxidantes por dólar que los
arándanos azules.[18] Si hablamos de
comer de forma saludable y económica,
la col lombarda no tiene rival. ¿O sí?

Una vez troceada y sin los descartes,
100 gramos de col lombarda cuestan
unos 45 centavos.[19] Por su parte, los
brotes de brócoli (si los cultiva usted
mismo) pueden ser aún más baratos. Se
pueden comprar semillas de brotes de



brócoli en Internet o en tiendas de
alimentación natural. Cuestan unos 80
dólares por kilogramo, pero con eso
consigue 7,5 kilogramos de brotes. En
términos de contenido en sulforafano,
eso podría equivaler a unos 140
kilogramos de brócoli maduro. En
resumen: los brotes de brócoli caseros
proporcionan una fuente de sulforafano
con luz verde por unos cinco centavos
diarios.

Hacer germinar brotes de brócoli es
tan fácil como hacer germinar lentejas.
Empiece con un tarro de cristal con una
tapa para germinar (de pantalla). Añada
una cucharada de semillas, déjelas en



remojo una noche, escúrralas por la
mañana y, a partir de ese momento,
enjuáguelas y escúrralas rápidamente
dos veces al día. La mayoría de
personas esperan unos cinco días, hasta
que las semillas han germinado por
completo (recuerdan a brotes de alfalfa),
pero la ciencia más reciente sugiere que
el contenido en sulforafano alcanza su
punto máximo unas 48 horas después de
que las semillas se hayan escurrido por
primera vez.[20] Esto hace que
cultivarlas y comerlas sea aún más fácil
y rápido. Cuando no viajo, suelo tener
varias jarras en rotación. Aunque
estemos en pleno invierno, tengo mi



propio huerto en el mostrador de la
cocina. Si hace lo mismo, podrá
preparar platos de verdura fresca para
su familia sin tener que pisar la tienda.

 
 

¿SUPLEMENTOS DE CRUCÍFERAS?
 

Si no le gusta el sabor de las
verduras crucíferas pero quiere
beneficiarse de los efectos del
sulforafano, ¿puede sustituirlas por los
suplementos de brócoli que se
comercializan en la actualidad? Hace
poco, un equipo de investigadores puso
a prueba uno de los suplementos más



vendidos. BroccoMax presume de
contener el equivalente de 230 gramos
de brócoli en cada cápsula. Se
administró a los participantes en el
estudio, o bien una ración diaria de 460
gramos de brócoli, o bien seis cápsulas
de suplementos diarias. El suplemento
apenas ejerció efecto alguno, mientras
que el brócoli multiplicó por ocho el
nivel de sulforafano en sangre por un
coste unas ocho veces inferior. Los
investigadores concluyeron que «nuestra
investigación aporta pruebas adicionales
de que la biodisponibilidad del
[sulforafano] es drásticamente inferior
cuando los sujetos consumen



suplementos de brócoli, en comparación
con el brócoli fresco».[21]

 
 

¿DEMASIADO DE ALGO BUENO?
 

Si los brotes de brócoli son tan baratos
y efectivos, ¿por qué no comerlos a
espuertas? Un análisis formal de seguridad
no halló efectos adversos significativos
con un consumo de unos 800 gramos
diarios,[22] pero no contamos con
información sobre la posibilidad de un
límite máximo hasta que un equipo italiano
intentó encontrarlo. Querían desarrollar
una dosis por infusión intravenosa que
pudiera usarse como quimioterapia, por lo
que necesitaban saber hasta dónde podían
llegar. Descubrieron que los niveles en



sangre que se alcanzan con 1.850 gramos o
más de brócoli podrían ser perjudiciales.
[23] De todos modos, concluyeron que no
se había detectado efecto adverso alguno en
las «concentraciones que pueden alcanzarse
por vía dietética». Aunque eso no es
estrictamente cierto. Aunque el brócoli
crudo puede tener un gusto algo amargo,
teóricamente alguien podría comer casi
dos kilogramos diarios. (Esos
investigadores no conocen a fanáticos de la
vida saludable como los que conozco yo.)

Permítame que le cuente una anécdota.
Hace unos años, uno de los asistentes a una
conferencia que acababa de dar en Miami
se me acercó y me dijo que había oído que
el zumo de pasto de trigo era muy bueno
para la salud. «Desintoxica el organismo»,
había leído. Así que pensó: ¿por qué no
probarlo? Y decidió hincharse.
Literalmente. Me explicó que había
calculado el volumen del tubo digestivo



humano (¡de los once metros que mide
aproximadamente!) y que empezó a beber
esa cantidad de forma continuada, poco a
poco, hasta que empezó a salirle por el otro
extremo. Le pregunté qué había sucedido y,
con una expresión que sólo puedo calificar
de arrobamiento, respondió: «Fue
volcánico».

 
 

Me resultaría muy difícil decir
demasiadas cosas buenas de las
crucíferas. Estas verduras hacen
maravillas por la salud desde combatir
el avance del cáncer y reforzar las
defensas ante agentes patógenos y
contaminantes a ayudar a proteger el
cerebro, la vista y mucho más. Por si



fuera poco, puede usarlas como excusa
para jugar al científico loco en la cocina
y manipular la química enzimática para
maximizar los beneficios para la salud.



VERDURAS DE HOJA VERDE
 

LAS VERDURAS DE HOJA VERDE
PREFERIDAS DEL DOCTOR GREGER

 
Rúcula, hojas de remolacha, berzas, col

rizada (negra, verde y lombarda), mesclun
(hojas variadas), mostaza china, acedera,
espinacas, acelga roja y hojas de nabo.

 
Raciones:
240 gramos en crudo
120 gramos cocidas



 
Recomendación diaria
2 raciones diarias

 
 

Popeye tenía toda la razón de mundo
cuando afirmaba que debía su fuerza a
las espinacas que comía. Las verduras
de hoja verde son el alimento más
saludable de todo el planeta: aportan
más carga nutricional por caloría que
cualquier otro alimento integral.
Permítame que insista: la revista
Nutrition and Cancer publicó un
estudio titulado «Antioxidant,
Antimutagenic, and Antitumor Effects of



Pine Needles» (Efectos antioxidantes,
antimutagénicos y antitumorales de las
agujas de pino).[1] Al parecer, todas las
hojas pueden ser alimentos saludables,
sean cuales sean y tengan la forma que
tengan.

En 1777, el general George
Washington dio una orden general por la
que todos los soldados americanos
debían comer las verduras silvestres que
crecían junto a los campamentos,
«porque son muy beneficiosas para la
salud y tienden a prevenir [...] todos los
trastornos pútridos».[2] Sin embargo,
los americanos se han declarado
independientes de lo verde. En la



actualidad, sólo 1 de cada 25 consume
doce raciones a lo largo de todo un mes.
[3] ¿Mi consejo? Superar las doce
raciones semanales.

 
 

ADVERTENCIA IMPORTANTE: LA
VERDURA Y LA WARFARINA

 
En 1984, sucedió una tragedia cuando

una mujer de treinta y cinco años de edad
no informó a su médico de que había
modificado su dieta. Le habían implantado
una válvula cardiaca mecánica, por lo que le
recetaron warfarina, un anticoagulante.
Entonces, como quería adelgazar, adoptó
una dieta compuesta íntegramente por
lechuga, brócoli, hojas de nabo y mostaza



china. Cinco semanas después, murió por
un embolismo (coágulo de sangre).[4]

Si toma warfarina, hable con su médico
antes de aumentar la ingesta de verduras de
hoja verde. Este medicamento funciona
(como matarratas y como anticoagulante en
humanos) desactivando la enzima que
recicla la vitamina K, que interviene en la
coagulación de la sangre. Si el organismo
recibe un influjo de vitamina K fresca
(concentrada en las verduras de hoja verde),
puede interferir con la efectividad del
fármaco. En principio, debería poder
aumentar la ingesta de estas verduras, pero
el médico tendrá que ajustar la dosis del
medicamento para adaptarla a la cantidad de
verduras de hoja verde que comerá a partir
de ahora.

 
 



Es muy posible que comer verduras
de hoja verde a diario sea una de las
medidas más potentes que podamos
adoptar para prolongar nuestra vida.[5]
De todos los grupos de alimentos que
analizó un equipo de investigadores de
la Universidad de Harvard, las verduras
de hoja verde fueron las que se
asociaron a una mayor protección ante
enfermedades crónicas,[6] como por
ejemplo una reducción del 20 por ciento
en el riesgo tanto de infarto de
miocardio[7] como de ictus[8] por cada
ración diaria adicional.

Imagine una píldora que prolongara
la vida y cuyos efectos secundarios sólo



fueran beneficiosos. ¡Todos la
tomaríamos! Y la afortunada empresa
farmacéutica que la hubiera
desarrollado ganaría miles de millones
de dólares. Todas las aseguradoras
sanitarias estarían obligadas, por ley, a
cubrirla. Personas de todas las clases
sociales y de todos los rincones del
mundo clamarían por tomarla. Por el
contrario, cuando la «píldora» viene en
forma de verdura, la gente pierde el
interés.

Las empresas farmacéuticas aún no
han patentado el brócoli (¡aunque
Monsanto está en ello!).[9] Sin embargo,
los médicos no tenemos por qué esperar



a que entusiastas visitadores
farmacéuticos nos inviten a una buena
comida regada con buen vino y nos
convenzan para recetar espinacas Pfizer
o berzas GlaxoSmithKline. Esta es mi
receta para usted:

 

 
Si los pigmentos vegetales de todo



el espectro cromático son buenos para la
salud, ¿por qué el verde es el más sano?
Cuando el otoño enciende las hojas de
los árboles con tonalidades brillantes,
¿de dónde salen todos esos naranjas y
amarillos? En realidad, de ninguna
parte; ya estaban allí, ocultos tras el
verde de la clorofila, que empieza a
descomponerse en otoño.[10] Del
mismo modo, las hojas verde oscuro de
las verduras contienen muchos de los
otros pigmentos vegetales, envueltos en
un mismo paquete. Tal y como he
mencionado antes, estos compuestos tan
llamativos son con frecuencia los
mismos antioxidantes responsables de



muchos de los beneficios del consumo
de fruta y verdura. Por lo tanto, cuando
come verde, come el arcoíris al
completo.

 
 

REGENERAR LA COENZIMA Q10 DE
FORMA NATURAL

 
Uno de los motivos por los que las

verduras de hoja verde son uno de los
alimentos con luz verde más saludables que
existen es, precisamente, su color verde.
Hace décadas se inició la búsqueda de
moléculas «interceptoras» que pudieran
constituir una primera línea de defensa
contra el cáncer. La teoría era que, si
podíamos encontrar algo que se ligase con



fuerza a los cancerígenos e impidiera que
se introdujeran en el ADN, quizá podríamos
prevenir algunas de las mutaciones que
acaban en un cáncer. Tras años de búsqueda,
por fin se encontró una molécula
interceptora capaz de ligarse a agentes
cancerígenos: la clorofila, el pigmento
vegetal más abundante. Lo habíamos tenido
justo delante durante todo ese tiempo (si es
que comíamos de forma saludable, claro
está).[11]

La clorofila «anuló totalmente» ciertos
daños en el ADN de células humanas
expuestas a agentes cancerígenos en una
placa de Petri.[12] ¿Y en las personas? En
aras de la ciencia, un grupo de voluntarios
bebió una solución de una aflatoxina
radioactiva (un agente cancerígeno) con o
sin clorofila procedente de espinacas. La
clorofila que contienen 1.350 gramos de
espinacas bloqueó un 40 por ciento del
agente cancerígeno.[13] Asombroso,



¿verdad? Pues la clorofila puede hacer
muchas más cosas.

En la universidad nos enteramos de que
prácticamente todo lo que nos enseñaron
en la clase de biología en el instituto no era
cierto. Luego, en la formación de posgrado,
desaprendemos todas las
hipersimplificaciones que nos enseñaron
en la facultad. Justo cuando empezamos a
pensar que entendemos algo en biología, se
complica. Por ejemplo, hasta hace poco
pensábamos que las plantas y los
organismos similares eran los únicos que
podían capturar y utilizar directamente la
energía solar. Las plantas hacen la
fotosíntesis. Los animales, no. Esto es así,
porque las plantas tienen clorofila y los
animales no. Pues bien, técnicamente,
tenemos clorofila en el organismo (al
menos de forma temporal) cuando
comemos verdura de hoja verde. Aun así,
no hay modo de que la clorofila que nos



llega al torrente sanguíneo después de
haber comido ensalada reaccione con la luz
del sol. La luz no atraviesa la piel, ¿verdad?

Mentira. Cualquier niño que alguna vez
se haya aplicado una linterna contra el
dorso de la mano podría habérselo dicho.

Las longitudes de onda rojas de la luz
solar penetran en el cuerpo.[14] De hecho,
si sale a la calle un día de sol, la cantidad de
luz que llega al cerebro bastaría para que
pudiera leer esta página dentro de su propio
cráneo.[15] Los órganos internos están
bañados en luz solar, al igual que la
clorofila que pueda estar circulando por el
torrente sanguíneo. Aunque la energía
generada por la clorofila sería
insignificante,[16] resulta que la clorofila
activada por la luz en el organismo podría
ayudar a regenerar una molécula crucial, la
coenzima Q10.[17]

La CoQ10, también conocida como
ubiquinol, es un antioxidante. Cuando el



ubiquinol desactiva un radical libre, se
oxida y se transforma en ubiquinona. Para
que pueda reanudar su labor como
antioxidante, es necesario que el organismo
regenere el ubiquinol de la ubiquinona. Es
como un fusible eléctrico: el ubiquinol
sólo puede usarse una vez y, entonces, tiene
que resetearse. Y eso es lo que hacen la
clorofila y la luz solar.

Los investigadores expusieron
ubiquinona y metabolitos de clorofila
dietética al tipo de luz que llega al torrente
sanguíneo y... ¡tachán! La CoQ10 volvió a la
vida. Por el contrario, sin clorofila o sin
luz, no sucedió nada. Siempre habíamos
pensado que el principal beneficio de la luz
solar era que contribuía a la síntesis de
vitamina D y que el principal beneficio de
las verduras de hoja verde era su contenido
en antioxidantes. Sin embargo, ahora
sospechamos que la combinación de la una
y de las otras podría ayudar al organismo a



crear y mantener su propia reserva de
antioxidantes.

Adoptar una dieta basada en alimentos
de origen vegetal y rica en clorofila podría
ser especialmente importante, porque estos
medicamentos pueden interferir con la
producción de la CoQ10.

 
 

LO VERDE PUEDE SER DELICIOSO
 

Espero haber sido capaz de
convencerle para que coma tanta
verdura de hoja verde como le sea
posible. Para mucha gente, el problema
es conseguir que sepa bien. Me temo
que a muchos de nosotros nos persiguen



aún las imágenes de montones verdes,
babosos e insulsos en las bandejas del
comedor de la escuela.

Pensemos en la col rizada, por
ejemplo. Fibrosa y con sabor a hierba,
¿a que sí? Ah, y un poco amarga
también. Algunas variedades son más
sabrosas que otras. En un supermercado
bien surtido, debería poder encontrar
tres tipos: verde, negra y roja. A nivel
nutricional, las diferencias son
insignificantes si las comparamos con
cuánto esté dispuesto a comer de cada
variedad.[18],[19] La col rizada más
saludable es aquella de la que coma
más.



Le aconsejo que empiece por las
variedades negra (también conocida
como col toscana) y roja, o por las
baby, porque tienen un sabor más suave
y son más tiernas que la col rizada
verde.

Limpie bien las hojas con agua
corriente. Entonces, arranque las hojas y
trocéelas en un tamaño cómodo. Si no,
también puede enrollarlas y cortarlas en
juliana. Si quiere ponérselo aún más
fácil, use cualquier variedad que
encuentre congelada. Son más baratas,
duran más y ya vienen limpias y
troceadas.

El condicionamiento sabor-sabor es



un fenómeno que permite modificar el
paladar asociando un sabor menos
agradable (por ejemplo, ácido o
amargo) con otro más agradable (por
ejemplo, dulce). Cuando los
investigadores añadieron azúcar al zumo
de pomelo, los participantes dijeron que
les gustaba más. Nada nuevo, aquí. Sin
embargo, al cabo de unos días, a los
sujetos del estudio les empezó a gustar
el zumo de pomelo sin azúcar más de lo
que les gustaba antes del principio del
experimento. Y el recondicionamiento
del paladar duró durante varias semanas
después de que se hubiera retirado el
azúcar.[20]



Cuando los investigadores rocían
brócoli con agua azucarada o con
aspartamo, sucede lo mismo.[21]
Aunque suena mal, lo cierto es que no
intentan endulzar el brócoli. El dulzor
añadido sólo camufla el amargo natural
de esta verdura.[22] Por eso, el
ingrediente «secreto» de muchas recetas
con berzas es una cucharada de azúcar.
Ciertamente, si hay algún alimento que
justifique el uso de un condimento con
luz ámbar o incluso roja para impulsar
su consumo, es el más saludable de
todos: las verduras de hoja verde. Yo
uso vinagre balsámico, a pesar de que
contiene un poco de azúcar; obviamente,



el plato sería aún más saludable si
añadiera dulzor con ingredientes con luz
verde, como higos o manzana rallada.

El truco del dulzor explica por qué
los batidos verdes pueden saber tan bien
(a pesar de lo raro de su aspecto). Los
batidos pueden ser una manera fantástica
de introducir la verdura de hoja verde
en la alimentación de los niños. La
tríada básica es líquido, fruta madura y
verdura de hoja verde fresca. Empiece
con una proporción de dos a uno en
favor de la fruta, antes de dar más peso
a la verdura. Por ejemplo, un batido
verde tan sencillo como clásico podría
ser un vaso de agua, un plátano



congelado, 150 gramos de bayas
congeladas y 30 gramos de espinacas
baby.

Personalmente, me gusta añadir
hojas de menta, para potenciar el sabor
(e incluir aún más hojas verdes).
Aunque las hierbas aromáticas frescas
pueden ser caras, la menta puede crecer
cual mala hierba en el jardín o en una
maceta en la ventana. Desayunar verdura
puede ser tan delicioso como un buen
cuenco de avena con chocolate y menta
(avena cocida, menta troceada, cacao en
polvo y un edulcorante saludable; véase
página 445).

Cuando piense en cómo añadir



verdura de hoja verde a algo que ya le
guste, para que le resulte más
apetecible, tenga en cuenta la
posibilidad de mezclarla con una fuente
de grasa con luz verde, como frutos
secos, semillas, mantequillas de frutos
secos o semillas o aguacates. Muchos de
los nutrientes que han hecho famosas a
las verduras de hoja verde
(betacaroteno, luteína, vitamina K,
zeaxantina...) son liposolubles; por lo
tanto, si las empareja con una fuente de
grasa con luz verde, no sólo las
disfrutará aún más, sino que maximizará
la absorción de nutrientes. Por ejemplo,
puede aliñar su ensalada con un tahini



cremoso, añadir nueces al pesto o
espolvorear con semillas de sésamo
tostadas el plato de col rizada salteada.

El salto en el nivel de absorción de
nutrientes no es nada desdeñable.
Cuando un equipo de investigadores dio
a los participantes en un estudio una
saludable ensalada con espinacas
frescas, lechuga romana, zanahorias y
tomates junto a una fuente de grasa,
detectaron un aumento extraordinario en
el nivel de fitonutrientes en sangre
durante las ocho horas siguientes. Con
un aliño sin grasa, la absorción de
carotenoides cayó a niveles
insignificantes. Como si no hubieran



comido ensalada.[23] Del mismo modo,
añadir un poco de aguacate a la salsa de
tomate podría llegar a triplicar la
cantidad de nutrientes liposolubles que
llegan al torrente sanguíneo (en este
caso, el licopeno de los tomates).[24]
No hace falta mucho. Bastan tres gramos
de grasa en una comida completa para
aumentar la absorción de nutrientes.[25]
Es el equivalente a una nuez o a una
cucharada de aguacate o de coco
rallado. Si picotea unos cuantos
pistachos después de comer, ya lo tiene.
El único requisito es que la verdura y la
fuente de grasa lleguen al estómago al
mismo tiempo.



Blanquear o hervir la verdura es otra
manera de eliminar el regusto amargo.
El problema es el proceso que extrae
parte de los compuestos saludables, que
se quedan en el agua de cocción.[26] Si
va a preparar una sopa, el problema
desaparece, porque no es tanto que los
nutrientes desaparezcan, sino que se
desplazan. Por el contrario, si desecha
el agua de cocción podría perder
nutrientes. Sin embargo, incluso aunque
el 50 por ciento de los compuestos
saludables se vayan por el desagüe, si el
hecho de que ya no esté amarga hace que
coma el doble de verdura, problema
resuelto. Por ejemplo, siempre que



hiervo pasta añado un puñado de
verdura de hoja fresca a la olla unos
minutos antes de retirarla del fuego. Sé
que perderé parte de los nutrientes
cuando vierta el agua de cocción, pero
la comodidad de prepararlo todo a la
vez y, al mismo tiempo, conseguir que
mi familia coma más verdura me
compensa.

Intente añadir verdura a tantos platos
como le sea posible. Yo sirvo
prácticamente todo lo que como sobre
un lecho de verduras que, de este modo,
cogen el sabor del resto de la comida.
Sin embargo, si quiere comer la verdura
sola, puede aliñarla con zumo de limón,



vinagres de distintos sabores, pimienta
roja, ajo, jengibre, salsa de soja baja en
sal o cebollas caramelizadas.
Personalmente, me gusta la verdura
picante, dulce, ahumada y salada. Para
ello, uso respectivamente salsa picante;
vinagre balsámico; y pimentón ahumado.
En cuanto al sabor salado, uso sustitutos
de la sal sin sodio.

Los supermercados cuentan con
pasillos enteros repletos de salsas con
las que experimentar. Como la mayoría
tienen sal, aceite o azúcar añadidos,
intento reservarlas para alimentos
excepcionalmente saludables. Mezclar
alimentos amarillos y rojos (por



ejemplo, mojar patatas fritas en salsa
barbacoa) sólo multiplica el daño, pero
si no mojara mis chips de boniato asado
con romero en kétchup picante,
probablemente no comería ni la mitad. Y
si hay algún alimento que justifica
salirse de la zona verde, son las
verduras.

Cuando estaba soltero, solía pedir
comida china a domicilio (normalmente,
brócoli con salsa de ajo —sin arroz
blanco—). Entonces, cocía arroz
integral o quinoa junto a un puñado de
lentejas secas y preparaba al vapor o en
el microondas unos 250 gramos de
verduras de hoja verde. Para cuando me



traían el pedido, ya lo tenía todo
preparado, lo mezclaba y aún me
sobraba para el día siguiente.

También puede comprar comida
india ya preparada por Internet o en
tiendas de comida exótica o saludable.
De nuevo, yo las uso como salsa en
lugar de como platos en sí mismos. Mi
preferido es el dal con espinacas. ¡Así
como verdura con salsa de verdura! Es
como el principio col rizada-pesto: usar
un verde (albahaca) para hacer que otro
(col rizada) sepa aún mejor.

 
 

LOS BENEFICIOS DEL VINAGRE PARA



LA SALUD
 

El vinagre es uno de los condimentos
que puede ser bueno para la salud. Ensayos
aleatorizados controlados en los que
participaron sujetos con y sin diabetes
sugieren que añadir dos cucharadas de
vinagre a un plato podría mejorar el control
de la glucosa en sangre, porque modera en
aproximadamente un 20 por ciento la
subida de la glucosa tras una comida.[27]
Por lo tanto, añadir vinagre a una ensalada
de patata o al arroz (como hacen los
japoneses con el arroz para sushi) o mojar
pan en vinagre balsámico podría paliar los
efectos de estos alimentos, que tienen un
índice glucémico elevado.

Aunque hace más de veinte años que
conocemos el efecto antiglucémico que
ejerce el vinagre, no estamos muy seguros
de cuál es su mecanismo de acción.[28] Al



principio se creyó que el vinagre
ralentizaba el vaciado del estómago, pero
ahora se ha visto que consumir vinagre en
ayunas ejerce el mismo efecto. Por
ejemplo, los diabéticos tipo 2 que tomaron
dos cucharadas de vinagre de manzana antes
de acostarse, se despertaron con niveles de
glucosa mejores.[29] El consumo de
encurtidos o de cápsulas de vinagre no
parece ejercer el mismo efecto.[30] Sin
embargo, no podemos beber vinagre
directamente, porque acabaríamos por
quemarnos el esófago.[31] Tampoco
conviene excederse: se vio que consumir
240 ml diarios de vinagre durante seis años
(¡son 480 litros!) no es muy buena idea.
[32]

Es posible que el vinagre también
resulte útil contra el síndrome ovárico
poliquístico (SOP) y que ayude a mejorar la
función arterial y a reducir la grasa
corporal. Una cucharada diaria de vinagre



de manzana recuperó la función ovárica al
cabo de unos meses en cuatro de siete
mujeres con SOP.[33] Una cucharada de
vinagre de arroz mejoró significativamente
la función arterial en mujeres
posmenopáusicas. No sabemos por qué,
pero el acetato del ácido acético del
vinagre podría mejorar la producción de
óxido nítrico (véase página 174).[34] Cabe
esperar que este efecto mejorara la
hipertensión y, efectivamente, hay un
estudio que dice demostrar que una
cucharada de vinagre diaria beneficia la
tensión arterial.[35]

Por mucho que la cultura popular
afirme lo contrario, el vinagre no es un
tratamiento efectivo contra los piojos,[36]
pero sí que podría ayudar a perder peso. Se
llevó a cabo un estudio doble ciego y
controlado por placebo (aunque financiado
por la industria del vinagre) sobre pacientes
obesos asignados aleatoriamente a uno de



tres grupos: uno consumió a diario bebidas
con vinagre que contenían una cucharada de
vinagre de manzana; otro consumió a diario
bebidas con vinagre con dos cucharadas de
vinagre de manzana; y el tercero recibió un
placebo que sabía a vinagre, pero que
carecía de ácido acético. Los dos grupos
que bebieron vinagre perdieron
significativamente más peso que el grupo
de control que tomó el placebo. Aunque el
efecto fue moderado (poco más de un
kilogramo en un periodo de tres meses), se
realizaron TAC que mostraron que los
grupos que habían tomado vinagre habían
perdido una cantidad significativa de grasa
visceral, es decir, de la grasa abdominal que
se asocia especialmente al riesgo de
enfermedades crónicas.[37]

 
 



En la actualidad podemos explorar
todo tipo de vinagres exóticos y de
sabores variados, como higo, melocotón
o granada. Experimente y encuentre el
modo de añadir más vinagre a su dieta.

 
 

UNA ENSALADA AL DÍA
 

Comer una buena ensalada diaria es
una manera fantástica de arrasar con Los
12 Magníficos. En mi caso, preparo una
base de rúcula y mesclun y añado
tomate, pimientos rojos, legumbres y
bayas de agracejo. Los días que uso un
aliño sin grasas añado también un



puñado de frutos secos tostados. Estos
días, mi aliño preferido es una variación
del que se usa en la ensalada César,
ideado por el doctor Michael Klaper del
TrueNorth Health Center:

 
2 cucharadas de pasta de almendra
3 dientes de ajo majados
3 cucharadas de mostaza Dijon
3 cucharadas de levadura

nutricional en copos
2 cucharadas de miso blanco
3 cucharadas de zumo de limón
80 ml de agua

 
 



¡Mezcle bien y disfrute! (Si tiene
batidora, probablemente pueda usar
almendras enteras en lugar de la pasta.)

 
 

Aunque el contenido en fitonutrientes
de las espinacas baby pueda ser
superior al de las espinacas maduras,
[38] ¿qué le parecen las verdaderas
espinacas baby, los llamados
microverdes o brotes de las verduras y
hierbas aromáticas? Un análisis
nutricional de 25 microverdes
comercializados concluyó que su
densidad nutricional era
significativamente superior. Por



ejemplo, la concentración de vitamina C
en los microverdes de col roja es
6 veces superior a la de la col roja
madura. Y 70 veces superior, si
hablamos de vitamina K.[39] De todos
modos, se consumen en
microcantidades, por lo que no es muy
probable que ni siquiera la guarnición
más saludable de un restaurante de lujo
marque una gran diferencia.

Si, por el contrario, quiere cultivar
sus propios microverdes, puede tener
bandejas rotatorias que cosechar con
tijeras y con las que preparar las
ensaladas más saludables que pueda
imaginar. (Durante una gira de



conferencias, me alojé en casa de
alguien que hacía precisamente eso y
aún sigo celoso.) Los microverdes son
la planta perfecta para el jardinero
impaciente: están listos para recolectar
en una o dos semanas.

 
 

LA ÚNICA VERDURA QUE ES MEJOR
EVITAR

 
Aunque las verduras de hoja verde son

el grupo de alimentos más sano que existe,
hay una que aconsejo evitar: los brotes de
alfalfa. En Estados Unidos y en un periodo
de doce años, se han asociado 28 brotes de
Salmonella al consumo de brotes de



alfalfa.[40] Se vieron afectadas 1.275
personas. Los huevos contaminados con
Salmonella intoxican a 142.000
estadounidenses cada año,[41] pero eso no
hace menos trágicos los casos ni las
muertes causadas por los brotes de alfalfa,
que tienen muchísimos huecos y
hendiduras donde las bacterias procedentes
del agua contaminada por estiércol pueden
esconderse. Por lo tanto, es mejor no
considerar seguros ni siquiera los brotes de
alfalfa cultivados en casa.

Jamás olvidaré una conferencia que di
en Boston. Seguía un formato de concurso
de televisión, en que los miembros del
público competían para clasificar los
alimentos que había traído conmigo, del
más saludable al menos. La multitud emitía
una cacofonía de consejos contradictorios.
Seguro que puede imaginar los lamentos
cuando revelé que los brotes de alfalfa (la
quintaesencia de la alimentación saludable)



ocupaban uno de los primeros lugares entre
los alimentos que evitar.

Luego, esa misma noche, sólo me
quedaban los dichosos brotes de alfalfa,
después de que hubiera entregado en forma
de premio los alimentos más saludables y
sabrosos. Acababa de aconsejar a mi
público que no se los comiera, pero no
soporto tirar comida. En un ejemplo
perfecto de «haced lo que digo, no lo que
hago», los incluí en mi ensalada esa noche.
Sí, llevaban la mitad del día en el coche y la
otra mitad sobre el escenario. Y sí, estaban
en lo más alto de mi lista de alimentos que
evitar. Aun así, ¿cuáles eran las
probabilidades reales de que ese paquete
concreto estuviera contaminado? Al día
siguiente, regresé a la sala de urgencias del
New England Medical Center..., sólo que no
como médico, sino como paciente, por una
intoxicación por Salmonella.



 
 

Así que, dejando a un lado el
temible brote de alfalfa, las verduras de
hoja verde son, de verdad, el grupo de
alimentos más saludable del planeta. Es
imposible hacerlo mejor en términos de
nutrientes por caloría. Explore, innove,
pruebe, experimente, juegue y
acostumbre a su paladar. Tanto si las
esconde en un batido refrescante, como
si las incorpora a salsas y aliños o las
usa como base de platos principales o
las come directamente de una gran
ensalada multicolor, la cuestión es que
lo haga. Su organismo le agradecerá



cada bocado verde que le dé.



OTRAS VERDURAS
 

LAS VERDURAS PREFERIDAS DEL
DOCTOR GREGER

 
Alcachofas, espárragos, remolacha,

pimientos, zanahoria, maíz, ajo, setas
(champiñones, gírgolas y shiitake), okra,
cebolla, patatas violeta, calabaza, vegetales
marinos (arame, dulse y nori), guisantes en
vaina, calabaza, boniatos, tomates y
calabacines.

 



Tamaño de las raciones:
240 gramos de verduras de hoja
120 gramos de verduras sin hoja crudas

o cocidas
250 ml de zumo de verduras
18 g de setas secas

 
Recomendación diaria
2 raciones diarias

 
 

El gigantesco Estudio sobre la Carga
Global de Morbilidad identificó la dieta
estándar estadounidense como la
primera causa de muerte y discapacidad
en Estados Unidos,[1] y la ingesta
insuficiente de verduras como el quinto
factor de riesgo dietético del país, casi



tan perjudicial como el consumo de
carne procesada.[2] La Unión de
Científicos Preocupados estima que si el
país aumentara el consumo de fruta y
verdura y satisficiera las directrices
dietéticas, más de 100.000 personas
salvarían la vida cada año.[3]

Debería comer fruta y verdura como
si le fuera la vida en ello. Es muy
posible que sea así.

 
 

DIVERSIFICAR LA CARTERA VEGETAL
 

Es muy posible que el consejo
menos controvertido en lo que a



nutrición se refiere sea el de comer más
fruta y verdura, es decir, comer más
plantas, ya que el término verdura alude
a todas las partes de la planta que no son
fruta. Están las raíces (tubérculos),
como los boniatos; los tallos, como los
del ruibarbo; las vainas, como los
guisantes; e incluso las flores, como el
brócoli. (No hablamos de coliflor
porque sí.) Ya hemos hablado de las
verduras de hoja verde en el apartado
anterior. Si las verduras de hoja verde
son el alimento más saludable que
existe, ¿por qué molestarnos con las
otras? Sí, ya sabemos que debemos
comer el arcoíris entero, pero acabamos



de enterarnos de que las hojas verdes
ocultan todo el espectro cromático en su
interior.

A diferencia de compuestos más
genéricos, como la vitamina C, que
podemos encontrar en muchas frutas y
verduras, hay otros que no están
distribuidos de un modo tan uniforme.
Al igual que hay frutas, como los
cítricos, que contienen fitonutrientes no
asociados a pigmentos y que no se
hallan en otras frutas, las distintas
verduras aportan compuestos diferentes.
A primera vista, parecería que la
coliflor, blanca, no tiene mucho que
ofrecer. Sin embargo, como pertenece a



la familia de las crucíferas constituye
una de nuestras opciones más
saludables. Del mismo modo, por
apagados que puedan parecer los
champiñones, contienen miconutrientes
que no podemos encontrar en ningún
otro lugar del reino vegetal.

Ahora sabemos que fitonutrientes
concretos se unen a receptores y
proteínas específicos en el organismo.
En el capítulo 5 he hablado de los
«receptores de brócoli» Ah. También
tenemos receptores de té verde o, mejor
dicho, receptores para el EGCG, un
elemento clave del té verde. Y contamos
con proteínas que se ligan a



fitonutrientes que se hallan en las uvas,
las cebollas y las alcaparras. Hace
poco, se ha identificado incluso un
receptor en la superficie celular
específico para un nutriente que se
concentra en la piel de la manzana. Sin
embargo, es muy posible que estas
proteínas específicas no se activen a no
ser que comamos alimentos específicos.
[4]

Los distintos perfiles de
fitonutrientes podrían dar como
resultado distintos efectos clínicos. Por
ejemplo, beber zumo de tomate puede
rescatar la función inmunitaria en
estudios de sujetos debilitados tras dos



semanas de déficit en frutas y verduras,
pero el zumo de zanahoria no tiene esa
capacidad.[5] Incluso distintas partes de
una misma planta pueden ejercer efectos
distintos. Uno de los motivos por los
que algunos productos de tomate
parecen proteger del infarto de
miocardio[6] es que la pulpa amarilla
que rodea a las semillas contiene una
concentración elevada de un compuesto
que suprime la activación de las
plaquetas.[7] (Las plaquetas participan
en la formación de los coágulos de
sangre que provocan infartos de
miocardio y la mayoría de ictus.) El
ácido acetilsalicílico ejerce un efecto



parecido, pero no funciona en todos los
casos y puede aumentar el riesgo de
hemorragia, dos limitaciones que el
componente del tomate podría evitar.[8],
[9] Sin embargo, si comemos
únicamente salsa o zumo de tomate o
kétchup, es muy posible que nos
perdamos el beneficio,[10] porque las
semillas se eliminan durante el proceso
de fabricación. Por lo tanto, si hemos de
comprar productos de tomate en lata,
vale más optar por tomates enteros,
triturados o troceados en lugar de salsas,
purés o pastas.

Por otro lado, distintas plantas
también pueden afectar a la misma parte



del cuerpo de distintas maneras.
Centrémonos en la función mental, por
ejemplo. Un estudio sobre docenas de
frutas y verduras, desde frambuesas a
rutabagas, concluyó que algunas plantas
parecen activar ámbitos cognitivos
específicos. Por ejemplo, el consumo de
algunos alimentos de origen vegetal se
asoció a una mejor función ejecutiva,
velocidad perceptiva y memoria
semántica (basada en hechos), mientras
que el consumo de otras se asoció más a
habilidades visoespaciales y a la
memoria autobiográfica.[11] En otras
palabras, necesitamos una cartera de
frutas y verduras muy variada si



queremos cubrir todas las bases.
Uno de los motivos por los que,

quizá, los estudios subestiman los
efectos protectores de los alimentos de
origen vegetal podría ser que tienden a
medir la cantidad de fruta y verdura
consumida, en lugar de la calidad. Es
mucho más probable que alguien coma
plátanos y pepino que arándanos azules
y col rizada. Aun así, la variedad es
importante. Cinco frutas acaparan la
mitad de las raciones de fruta en Estados
Unidos (manzanas y zumo de manzana,
plátanos, uvas, zumo de naranja y
sandía), y la mayoría de raciones de
verduras proceden de tomates en



conserva, patatas y lechuga iceberg.[12]
En uno de los pocos estudios que

analizaron específicamente la
diversidad de la fruta y la verdura
consumidas, la variedad de la ingesta
fue mejor predictor del descenso de la
inflamación en el cuerpo de adultos de
mediana edad que la cantidad total
consumida.[13] Incluso después de
haber eliminado el efecto de la cantidad,
añadir dos tipos de fruta y verdura
distintas a la semana se asoció a una
reducción del 8 por ciento en la
incidencia de la diabetes tipo 2.[14]
Estos datos y otros similares llevaron a
la Asociación Americana de



Cardiología a añadir una recomendación
a las últimas directrices dietéticas, por
la que instaban a comer una variedad de
frutas y verduras.[15] Es un añadido
importante, porque, de otro modo, una
bolsa de patatas fritas o una lechuga
iceberg podrían satisfacer o incluso
superar, técnicamente, las nueve
raciones diarias recomendadas.

Es mucho mejor comer una naranja
que tomar una cápsula de vitamina C,
porque esta última nos priva del resto de
nutrientes maravillosos que contiene la
pieza de fruta. Debemos aplicar el
mismo principio si no diversificamos el
consumo de fruta y verdura. Si sólo



comemos manzanas, también nos
perdemos los nutrientes de las naranjas.
No accedemos a los limonoides de los
cítricos, como la limonina, el limonol o
la tangeretina, aunque sí obtenemos más
ácido málico (del latín malum, que
significa manzana). Si hablamos del
perfil único de fitonutrientes de cada
fruta o verdura, es como comparar
manzanas y naranjas. Por eso debemos
mezclarlas.

Sin embargo, en cierto sentido, las
frutas son frutas, mientras que el resto de
verduras pueden ser cualquier otra parte
de la planta. Las raíces pueden contener
nutrientes distintos a los de los brotes.



Por eso es aún más importante consumir
una gran variedad de verduras y así
beneficiarnos de todas las partes de la
planta, tal y como concluyó un amplio
estudio sobre el cáncer en el que
participaron casi 500.000 personas.[16]
«Dado que cada verdura contiene una
combinación única, deberíamos
consumir una gran variedad de verduras
[...] si queremos acceder a todos los
beneficios para la salud.»[17] En la
variedad no sólo está el gusto. Es muy
posible que también lo esté la salud.

 
 

COMER MEJOR PARA TENER MEJOR



ASPECTO
 

Todos hemos oído hablar del proverbial
resplandor que solemos asociar a la salud,
la vitalidad y la juventud. Sepa que, en lugar
de conseguir ese tono dorado con rayos
UVA, puede conseguirlo con «rayos
verdes».

Algunos animales usan la alimentación
para aumentar su atractivo sexual. Los
carboneros mayores son aves cantoras con
un característico plumaje verde oliva y
negro y muy numerosas en Europa y Asia.
Tienden a preferir las orugas ricas en
carotenoides, porque intensifican el
amarillo del plumaje del cuello y, así,
resultan más atractivos para posibles
parejas.[18] ¿Sucede lo mismo con las
personas?

Los investigadores tomaron fotografías
digitales de hombres y mujeres africanos,



asiáticos y caucásicos y pidieron a otros
que manipularan el color de la piel del
rostro con un dial, hasta que presentaran lo
que, en su opinión, fuera el tono más
saludable.[19] Como era de esperar, tanto
hombres como mujeres prefirieron el
«resplandor dorado» que puede lograrse
mediante «la acumulación de carotenoides
en la piel».[20] En otras palabras, es muy
posible que comer los pigmentos amarillos
y rojos de la fruta y la verdura, como el
betacaroteno de los boniatos y el licopeno
de los tomates, nos permita adquirir
naturalmente un resplandor dorado y
rosado. Los investigadores decidieron
comprobarlo.

Según un estudio llevado a cabo con
estudiantes universitarios a lo largo de seis
semanas, el cutis que se logró al seguir mi
recomendación de tomar nueve raciones
diarias de fruta y verdura mediante Los 12
Magníficos resultaba significativamente



más saludable y atractivo que si se comían
tres raciones diarias.[21] A una
alimentación más saludable, un aspecto más
saludable. Efectivamente, los estudios han
concluido que «las personas con la menor
ingesta de fruta y verdura son las que más
podrían beneficiarse de la mejora de su
aspecto».[22]

¿Y las arrugas? Un estudio japonés
utilizó la escala Daniell de 6 puntos para
evaluar las patas de gallo alrededor de los
ojos de más de 700 personas, donde un 1
refleja las más leves y el 6 las más
profundas. Los investigadores concluyeron
que «una mayor ingesta de verduras verdes
y amarillas se asociaba a menos arrugas
faciales». Las mujeres que comían menos
de una ración diaria de verduras verdes y
amarillas tenían una puntuación promedio
de 3 en la escala de Daniell, mientras que
las que superaban las dos raciones diarias
se acercaban más al 2. Los investigadores



celebraron «el potencial de estos estudios
para promover una dieta saludable...».[23]

Ciertamente, no se me caen los anillos
por apelar a la vanidad, sobre todo cuando
hablo con pacientes jóvenes que parecen
estar más interesados por qué hábitos
alimenticios pueden ayudarlos a librarse
del acné que por el riesgo de padecer una
enfermedad crónica en el futuro. Por lo
tanto, me encanta ver artículos que
difunden este tipo de estudios y proclaman
en sus titulares que hay que «comer verde
para estar guapo».[24] De todos modos, y a
pesar de lo fantástico que es verse bien por
fuera, verse bien por dentro es aún mejor.

 
 

LOS BENEFICIOS DE LAS SETAS
 

La ergotioneína es un aminoácido



especial. Aunque hace más de un siglo
que lo conocemos, no le hicimos
demasiado caso hasta hace muy poco,
cuando los investigadores descubrieron
que el organismo humano tiene una
proteína transportadora que está
diseñada específicamente para extraer
ergotioneína de los alimentos e
introducirla en los tejidos del cuerpo.
Esto sugiere que este aminoácido
desempeña una función fisiológica
importante, pero ¿cuál? La primera pista
fue cómo se distribuye en el tejido. La
ergotioneína se concentra en las partes
del cuerpo que sufren más estrés
oxidativo, como el hígado y el cristalino



ocular, además de en tejidos importantes
como la médula ósea y el semen. Por lo
tanto, los investigadores supusieron que
quizás actuaba como protector celular.
Y, efectivamente, eso es lo que se
descubrió después.[25]

La ergotioneína parece funcionar
como un antioxidante intramitocondrial
muy potente, lo que significa que puede
entrar en las mitocondrias, que son como
centrales de energía microscópicas en el
interior de las células. El ADN
mitocondrial es especialmente
vulnerable al daño que causan los
radicales libres, porque muchos
antioxidantes no pueden atravesar la



membrana de las mitocondrias. Este es
uno de los motivos por los que la
ergotioneína podría ser muy importante.
Privar a las células humanas de este
aminoácido conduce a un daño en el
ADN y a una muerte celular acelerados.
Por desgracia, el cuerpo humano no
puede fabricar ergotioneína; sólo puede
conseguirla a través de la comida.
Investigadores de la Universidad Johns
Hopkins concluyeron que, «debido al
origen dietético de la ET [ergotioneína]
y a la toxicidad asociada al déficit de la
misma, quizá deberíamos considerarla
una vitamina nueva...».[26] Si la
clasificaran como tal, sería la primera



vitamina nueva desde que en 1948 se
aislara la vitamina B12.[27]

¿Cuál es la mejor fuente dietética de
ergotioneína? Las setas contienen, de
lejos, los niveles más elevados de este
aminoácido. Por ejemplo, las gírgolas,
que podemos cultivar nosotros mismos
en dos semanas con un sencillo kit que
sólo requiere que añadamos agua,
contienen más de 1.000 unidades
(μg/dag) de ergotioneína, unas nueve
veces más que su competidor más
directo, las judías negras. Y una ración
de judías negras contiene unas ocho
veces más que la tercera fuente, el
hígado de pollo. La carne de pollo, junto



a la de ternera y la de cerdo, sólo tiene
unas 10 unidades, 100 veces menos que
las gírgolas. Las judías de riñón
contienen cuatro veces más ergotioneína
que la carne, pero incluso sus 45
unidades palidecen cuando las
comparamos con algunas setas.[28]

La ergotioneína es termoestable, lo
que significa que no se destruye con la
cocción.[29] Y esto son buenas noticias,
porque es mejor no comer setas crudas.
Las setas comestibles contienen una
toxina, la agaritina, cuya ingesta
debemos minimizar. Por suerte, la
cocción la destruye. Bastan 30 segundos
en el microondas para eliminar la



mayoría de la agaritina de las setas. La
congelación también acaba con casi toda
la toxina, pero el secado no. Si le gusta
añadir setas secas a la sopa, hiérvalas
un mínimo de cinco minutos.[30] Las
colmenillas son un caso aparte. Parece
que contienen niveles más elevados de
la toxina y que reaccionan con el alcohol
incluso después de haber sido
cocinadas.[31] Considero el resto de
setas comestibles cocinadas alimentos
con luz verde, y alimentos con luz ámbar
el resto de setas comestibles crudas. Sin
embargo, en mi opinión, las colmenillas
crudas, las colmenillas cocinadas y
servidas con alcohol y todas las setas



silvestres deberían considerarse
alimentos con luz roja.

¿Hay que comer setas para estar
sano? No. Mi madre no ha comido una
seta en toda su vida y no piensa hacerlo,
porque «tienen una pinta muy rara». Sin
embargo, dados los beneficios
potenciales sobre el sistema inmunitario
y en la prevención del cáncer que hemos
comentado en los capítulos 5 y 11, lo
animo a que intente encontrar el modo
de añadirlas a su dieta.

Personalmente, mis preferidos son
los champiñones asados. Compré una
parrilla George Foreman en una tienda
de segunda mano y mi familia ya la ha



rebautizado oficialmente como «parrilla
champiñonera». Aunque mucha gente los
marina antes, yo sólo los aliño con
vinagre balsámico, los aso hasta que
empiezan a soltar jugo y, entonces,
añado pimienta negra molida. Están tan
buenos que nos los comemos así, sin
más.

Podemos comer champiñones
rellenos, disfrutarlos en sopas o en
cremas, convertirlos en los
protagonistas de un risotto cremoso o de
un paté, servirlos como base de una
deliciosa salsa de acompañamiento o
como ingrediente adicional a salsas de
pasta. O, sencillamente, saltearlos con



un poco de ajo y vino tinto.
 
 

¡AÚN MÁS VERDURAS!
 

Mi manera preferida de comer
verduras crudas es untar tiras de
pimiento, zanahoria o guisantes en vaina
en hummus o en salsa de judías, y mi
manera preferida de comerlas cocinadas
es asarlas. El asado puede transformar
las verduras en un alimento
espectacular. Si no me cree, pruebe a
asar pimientos rojos, coles de Bruselas,
remolacha o calabaza. ¿Cree que la okra
es demasiado babosa? Ásela y cambiará



de opinión.
Una de mis recetas de primavera

preferidas son los espárragos asados
con guacamole. (Un dato interesante
sobre los espárragos: ¿sabía que hay
cuatro tipos de personas? Hay personas
cuya orina adquiere un olor peculiar tras
comer espárragos y personas que no; y
hay personas que parecen genéticamente
incapaces de detectar el olor del
espárrago en la orina y otras que sí lo
detectan. Así que hay personas que
creen que su orina no cambia por comer
espárragos, cuando lo que sucede es que
no pueden olerlos).[32]

Los boniatos son uno de mis



tentempiés favoritos. En los crudos
inviernos que sufrí en Boston durante
mis estudios de medicina, asaba dos
boniatos en el microondas y me los
metía en los bolsillos del abrigo, como
calientamanos naturales. Y, cuando se
enfriaban, los calientamanos se
transformaban en tentempiés saludables.
De todos modos, es mejor hervirlos,
porque así conservamos mejor su
contenido nutricional.[33]
Independientemente de cómo decida
cocinarlos, asegúrese de dejar la piel.
La piel del boniato tiene una carga de
antioxidantes casi 10 veces superior a la
de la pulpa (si comparamos por peso):



se aproxima a la de los arándanos
azules.[34]

Podríamos decir que los boniatos
son un superalimento.[35] Se los
considera uno de los alimentos más
saludables del planeta[36] y es posible
que, algún día, también fuera del mismo,
ya que la NASA los ha seleccionado
para misiones espaciales en el futuro.
[37] De hecho, además de ser uno de los
alimentos más saludables, también es de
los más baratos y ofrece una de las
mayores rentabilidades nutricionales por
dólar.[38] Cuando elija boniatos en el
supermercado, recuerde que el
contenido nutricional es directamente



proporcional a la intensidad del color.
Cuanto más amarilla o naranja sea la
pulpa, más saludable será.[39]

Los boniatos son más saludables que
las patatas, pero si va a comprar patatas,
opte por las de carne azul o violeta.
Consumir a diario una patata violeta
hervida durante seis semanas redujo
significativamente la inflamación, algo
que no pudieron conseguir ni las patatas
amarillas ni las blancas.[40] Se
concluyó lo mismo respecto a la
oxidación, aunque con mayor rapidez.
Al cabo de unas horas de la ingesta, las
patatas violeta habían aumentado la
capacidad antioxidante en el torrente



sanguíneo de los sujetos, mientras que el
almidón de las patatas blancas pareció
ejercer un efecto prooxidante.[41] El
poder antioxidante de las patatas azules
podría ser hasta 10 veces superior que
el de las blancas.[42] El estudio sobre
patatas azules más emocionante hasta la
fecha pidió a personas con hipertensión
que comieran entre seis y ocho patatas
violetas pequeñas al día. La tensión
arterial bajó significativamente al cabo
de cuatro semanas.[43]

Los boniatos azules ofrecen lo
mejor de ambos mundos.[44] Me
emocioné tanto cuando los descubrí que,
un año, los puse bajo el árbol de



Navidad de la familia. ¡Regalos con los
que podían regalarse el paladar!

 
 

CONSEGUIR QUE LOS NIÑOS (¡Y SUS
PADRES!) COMAN VERDURA

 
Algunas de las estrategias que se han

publicado para conseguir que los niños (de
todas las edades) coman verdura consisten
en servirlas cortadas en tiras, palitos o
estrellas (la forma más popular).[45] Al
parecer, poner una pegatina de Elmo en la
verdura consiguió que el 50 por ciento de
los niños eligieran brócoli en lugar de una
tableta de chocolate.[46] Si, a pesar de
todo, siguen mostrándose reticentes, puede
usar la misma estrategia que yo uso con el
perro cuando tengo que darle pastillas: unte



las verduras en manteca de cacahuete. Un
estudio concluyó que maridar verduras con
manteca de cacahuete aumenta la ingesta
«incluso cuando se trata de niños
resistentes a las verduras».[47] Los aliños
de ensalada también parecen dar buen
resultado.[48]

El mero hecho de poner alimentos
saludables en la mesa para que sean
accesibles puede aumentar su consumo.
Adivine qué sucedió cuando los
investigadores pusieron platos con fruta
fresca cortada entre el resto de aperitivos
que los padres habían llevado a fiestas en la
guardería o en aulas de preescolar. No se
hizo ningún esfuerzo especial para que los
niños eligieran la fruta: los investigadores
se limitaron a ponerla en la mesa, junto al
resto de la comida. ¿Comerían fruta los
niños cuando podían elegir opciones como
tarta de cumpleaños, helado y ganchitos?
¡Sí! En promedio, todos los niños



comieron una ración completa de fruta.[49]
¡Chúpate esa, ganchito!

Incluso llamar a las verduras por otro
nombre podría ser útil. En las escuelas de
primaria se duplicó el consumo de verduras
cuando empezaron a usar nombres
atractivos para los niños. Los alumnos
comían el doble de zanahorias cuando las
llamaron «zanahorias con visión de rayos
X» que cuando eran zanahorias a secas o el
«alimento del día».[50] ¿Los adultos somos
tan fáciles de engañar? Parece ser que sí.
Por ejemplo, un grupo de adultos dijo que
las «judías rojas y arroz al estilo cajún
tradicional» estaban más buenas que las
«judías con arroz»..., a pesar de que se
trataba exactamente del mismo plato.[51]

Cuando las cafeterías de las escuelas
anunciaron Brócoli Forzudo o Judías Verde
Esperanza o llamaron al brócoli Copas de
Árbol en Miniatura, la demanda de brócoli
aumentó en un 110 por ciento y la de judías



en casi un 180 por ciento.[52] Los
investigadores concluyeron que «estos
estudios demuestran que usar un nombre
atractivo para describir alimentos
saludables en las cafeterías escolares es
una estrategia eficaz, duradera y escalable
que apenas requiere inversión económica ni
experiencia. Los nombres no se decidieron
estratégicamente, no se debatieron en
grupos de trabajo y tampoco se pusieron a
prueba». Sencillamente, se los inventaron.
Y los niños decidieron comer de forma más
saludable durante semanas, sólo porque los
adultos habían puesto unos cartelitos
graciosos: la escuela que introdujo
nombres juguetones en la cafetería vio
cómo la demanda de verduras aumentó en
casi un 100 por cien, mientras que en la
escuela control, que no puso carteles, la
demanda de verdura empezó ya a niveles
muy bajos y luego empeoró aún más.[53]
Entonces, ¿por qué no lo hacen todas las



escuelas? Propóngalo en la próxima
reunión de padres.

No nos olvidemos de la estrategia que
consiste en esconder la verdura. Los
estudios han demostrado que es posible
camuflar brócoli, coliflor, tomate, calabaza
y calabacín en platos que el niño ya conoce
sin que el aspecto, sabor y textura de la
receta original cambie (por ejemplo,
triturándolos y añadiéndolos en forma de
salsa para la pasta).[54] Además, los
estudios concluyeron que el truco funciona
también con los adultos: pudieron añadir
clandestinamente hasta 250 gramos diarios
de verdura (lo que dio como resultado 350
calorías menos al día).[55] De todos
modos, esconder la verdura entre la otra
comida no debería ser el único modo en
que se la servimos a los niños. Como el
apetito por una verdura que en un principio
no resulta apetitosa puede adquirirse
gracias a una exposición repetida, es



importante que usemos distintas estrategias
para asegurarnos de que los niños
experimenten las verduras enteras. Al fin y
al cabo, no siempre comen en casa. Se ha
visto que uno de los predictores más
importante del consumo de fruta y verdura
de los niños es el consumo de los padres,
[56] por lo que le resultará mucho más fácil
que sus hijos coman de forma saludable si
usted es un buen modelo.

 
 

LAS VERDURAS MÁS EFICACES CONTRA
EL CÁNCER

 
Según un importante estudio del

Instituto Americano para la
Investigación del Cáncer, es muy



probable que los efectos de las dietas
basadas en alimentos de origen animal
«no se deban exclusivamente a la
ausencia de la carne, sino a la presencia
de más y más variados alimentos
vegetales, que contienen una amplia
variedad de sustancias con potencial
para prevenir el cáncer».[57] En otras
palabras, es posible que no baste con
reducir la ingesta de carne, sino que
debamos comer tantos alimentos
integrales de origen vegetal como nos
sea posible. Los «Lunes sin carne» son
fantásticos, pero aún lo son más si
vienen seguidos de los martes con
tomate, los miércoles con acelgas, etc.



Distintas verduras podrían actuar
contra distintos tipos de cáncer, a veces
incluso en el mismo órgano. Por
ejemplo, la col, la coliflor, el brócoli y
las coles de Bruselas se asocian a una
reducción del cáncer de colon en la
parte central derecha del cuerpo,
mientras que el riesgo de cáncer de
colon más hacia abajo y hacia la
izquierda se reduce más con el consumo
de zanahoria, calabaza y manzana.[58]

La revista Food Chemistry publicó
un estudio extraordinario en el que se
comparó in vitro a 34 verduras
habituales y su acción contra ocho tipos
distintos de células cancerosas humanas:



cáncer de mama, tumor cerebral, cáncer
de riñón, cáncer de pulmón, tumores
cerebrales infantiles, cáncer de
páncreas, cáncer de próstata y cáncer de
estómago. Si nos centramos en el cáncer
de mama, el estudio concluyó que siete
de las verduras no ejercieron efecto
alguno (berenjena, pak choi, zanahoria,
tomate, endibias, bulbo de hinojo y
lechuga romana) y no eliminaron más
células cancerosas que el control. Seis
verduras (pimiento naranja, pepino,
achicoria roja, jalapeño, patata y
remolacha) casi redujeron la
proliferación del cáncer a la mitad; y
cinco verduras (coliflor, coles de



Bruselas, cebolleta, puerro y ajo)
«abolieron» la proliferación por
completo y detuvieron en seco a las
células del cáncer de mama.[59]

Este magnífico estudio nos traslada
dos mensajes fundamentales. El primero
es que debemos consumir una amplia
variedad de verduras. Por ejemplo, los
rabanitos son absolutamente incapaces
de detener el crecimiento del cáncer de
páncreas, pero son 100 por cien
efectivos a la hora de detener la
proliferación de las células del cáncer
de estómago. Los pimientos naranjas no
pudieron hacer nada contra el cáncer de
estómago, pero pudieron reducir la



proliferación celular del cáncer de
páncreas en más de un 75 por ciento. En
palabras de los investigadores, «seguir
una dieta diversificada que incluya
múltiples verduras distintas (y, por lo
tanto, fitonutrientes distintos) es crucial
para la prevención eficaz del cáncer».
[60]

 
 

UNA ENSALADA CONTRA EL CÁNCER
 

Imagine que está haciendo cola en
uno de esos restaurantes donde podemos
prepararnos nuestra propia ensalada y
elegir el tipo de lechuga, los distintos



ingredientes y el aliño. Empecemos por
lo verde. Supongamos que pudiera
elegir entre los cinco tipos de hoja
incluidos en el estudio de Food
Chemistry: lechuga hoja de manteca,
endibia, achicoria roja, lechuga romana
y espinacas. Entre estas cinco opciones,
las espinacas superaron al resto en su
acción contra el cáncer de mama, los
tumores cerebrales, el cáncer de riñón,
el cáncer de pulmón, los tumores
cerebrales infantiles, el cáncer de
páncreas, el cáncer de próstata y el
cáncer de estómago. La achicoria
roja[61] consiguió la medalla de plata.

¿Qué otros ingredientes debería



añadir a la ensalada de espinacas?
Imagine que sólo pudiera elegir cinco.
Si consulta la lista de Los 12
Magníficos, que a estas alturas seguro
que lleva siempre en la cartera, puede
marcar tres casillas inmediatamente:
legumbres, bayas y frutos secos. Ya sólo
le quedan dos ingredientes. ¿Qué dos
verduras de las 32 restantes en el
estudio debería elegir? Las tiene a
continuación. Elija con cuidado:

 
 

Achicoria
roja

Ajo
Apio

Col rizada
Col roja
Coles de

Bruselas

Lechuga
romana

Pak choi



Berenjena
Berzas
Brócoli
Bulbo de

hinojo
Calabaza

bellota
Cebolla

amarilla
Cebolletas
Col

Coliflor
Endibias
Espárragos
Helechos

de águila
Jalapeños
Judías

verdes
Lechuga

hoja de
manteca

Patatas
Pepino
Pimiento

naranja
Puerro
Rabanito
Remolacha
Rutabaga
Tomate
Zanahoria

 
 

¿Qué dos ha elegido? Si una de sus
opciones han sido las coles de Bruselas,
la col, la col rizada o las berzas y la otra
ajo, cebolleta o puerro, ¡perfecto! De
todas las verduras analizadas, estas



fueron las que demostraron un mayor
potencial anticancerígeno. ¿Se ha dado
cuenta de lo que tienen en común? Todas
pertenecen a una de dos familias de
superalimentos: las verduras crucíferas
y la familia Allium, que incluye los ajos
y las cebollas. En palabras de los
investigadores, «incluir verduras
crucíferas o de la familia Allium es
esencial en toda estrategia
quimiopreventiva [de prevención del
cáncer] basada en la alimentación». [62]

Fíjese en que las verduras más
habituales no dieron la talla. «La
mayoría de los extractos vegetales
analizados en este estudio, inclusive los



de verduras que se usan habitualmente
en los países occidentales, como la
patata, la zanahoria, la lechuga y el
tomate, apenas ejercieron efecto alguno
sobre la proliferación de las líneas
celulares tumorales.»[63]

 
 

CONTIGO AJO Y CEBOLLA
 

Tal y como ilustra el ejemplo
anterior, el ajo, la cebolla, el puerro y
otras verduras del género Allium
parecen tener propiedades especiales.
Un momento. Quizás, y al igual que
sucede con la quimioterapia, el ajo no



sólo resulte tóxico para las células
cancerosas, sino para todas las células.
Eso no sería bueno. Como los
investigadores se hicieron la misma
pregunta, decidieron comparar el efecto
que el ajo y otras verduras ejercía sobre
el crecimiento de células cancerosas y
células normales. La misma dosis de ajo
que casi bloqueó el 80 por ciento de la
proliferación celular cancerosa no
pareció ejercer el más mínimo efecto
sobre las células normales. Los
resultados del resto de verduras
crucíferas y Allium fueron similares. Es
decir, las verduras son selectivas:
destruyen a las células cancerosas y



dejan en paz a las células normales.
De todos modos, los resultados se

obtuvieron en placas de Petri y, aunque
este tipo de estudios pueden ser
directamente relevantes para los tipos
de cáncer que atacan al tubo digestivo y
que entran en contacto con estos
alimentos, para que estas verduras
pudieran protegernos de otros tipos de
cáncer deberían llegar al torrente
sanguíneo. Y, en el caso de los tumores
cerebrales, los nutrientes deberían
atravesar también la barrera
hematoencefálica. De todos modos,
estas conclusiones van en la misma línea
que otros estudios, tanto en poblaciones



humanas como en otros laboratorios, que
corroboran los beneficios de las
verduras crucíferas,[64] el ajo y las
cebollas[65] en la lucha contra el
cáncer. Aun así, estas conclusiones están
en línea con las de otros estudios, tanto
sobre población humana como en
laboratorio, y que corroboran la drástica
diferencia existente entre la capacidad
biológica de verduras concretas y de
familias de verduras y subraya la
importancia de incluir una amplia
variedad de verduras en la dieta.

 
 

¿CUÁL ES EL MEJOR MÉTODO DE



COCCIÓN?
 

¿Qué es mejor, comer la verdura
cruda o cocinada? Si cree que cruda,
cree bien. Pero si cree que cocinada,
también está en lo cierto.[66]
¿Confundido? Bueno, hay muchos
nutrientes, como la vitamina C, a los que
el proceso de cocción destruye
parcialmente. Por ejemplo, el brócoli al
vapor puede tener hasta un 10 por ciento
menos de vitamina C que el brócoli
crudo.[67] Sin embargo, si el brócoli al
vapor le gusta lo bastante como para
comer siete brotes en lugar de seis en
crudo, compensará con creces la



diferencia.
Por el contrario, hay nutrientes cuya

absorción mejora con la cocción. Por
ejemplo, si cocinamos las zanahorias,
obtenemos hasta seis veces más
vitamina A que si las comemos crudas.
[68] Un estudio que se llevó a cabo
sobre personas que seguían desde hacía
tiempo una dieta crudivegana halló
niveles sorprendentemente bajos de
licopeno (un antioxidante rojo) en
sangre.[69] No se trata de lo que
comemos, sino el de lo que organismo
absorbe y, al parecer, el licopeno de los
tomates cocidos es mucho más fácil de
absorber.[70] Cocinar al vapor también



parece mejorar la capacidad de las
verduras para ligarse al ácido biliar,
[71] lo que podría ayudar a reducir el
riesgo de cáncer de mama.[72]

Las dietas crudas eliminan
automáticamente la mayoría de
alimentos con luz roja y amarilla, lo que
no sólo supone una mejora respecto a la
dieta occidental estándar, sino también
respecto a muchas basadas en alimentos
de origen vegetal. Sin embargo, no hay
pruebas que sugieran que comer
mayoritaria o exclusivamente comida
cruda sea más saludable que comer una
combinación de alimentos integrales
crudos y cocinados.



De todos modos, hay métodos de
cocción más preferibles que otros. Los
fritos, tanto si son de origen vegetal
(como las patatas fritas) como animal
(como el pollo frito), se han asociado a
un mayor riesgo de cáncer.[73] Freír
conduce a la aparición de las peligrosas
aminas heterocíclicas (de las que hemos
hablado en el capítulo 11) en el caso de
la carne, y de la acrilamida en el caso
de las verduras. Por ejemplo, el
incremento del riesgo de desarrollar un
cáncer en algún momento de la vida
atribuible al consumo de patatas fritas
durante la infancia puede ser de hasta 1
o 2 de cada 10.000, lo que significa que



1 de cada 10.000 niños y niñas que
comen patatas fritas pueden desarrollar
posteriormente un cáncer que no hubiera
aparecido de no haber comido patatas
fritas. Los investigadores instan a freír
durante el mínimo tiempo posible y a las
temperaturas más bajas posibles «sin
perder la cualidad del sabor».[74]
(Claro, no sea que queramos reducir el
cáncer tanto que los fritos ya no estén
tan buenos.) Blanquear las patatas antes
de freírlas puede reducir la formación
de acrilamida, pero los fabricantes
afirman que esto afectaría negativamente
a las «propiedades nutricionales del
producto frito», ya que eliminaría parte



de la vitamina C.[75] Claro que si
depende de las patatas fritas para su
cantidad diaria recomendada de
vitamina C, la acrilamida es,
probablemente, la menor de sus
preocupaciones.

¿Cuál es el tipo de cocción que
conserva más nutrientes? Me lo
preguntan muchas veces y siempre me
cuesta responder, porque depende de la
verdura de la que estemos hablando.
Necesitaríamos un estudio que evaluara
distintos métodos de cocción con
distintas verduras. Por suerte, contamos
con uno desde 2009. Un equipo de
investigación español se lanzó de



cabeza y llevó a cabo más de 300
experimentos distintos con 20 verduras y
seis métodos de cocción, al tiempo que
tenían en cuenta tres medidas distintas
de actividad de antioxidantes. Probaron
con las verduras al horno, hervidas, a la
plancha (sin aceite), al microondas y
hervidas en olla a presión. [76]

Empecemos por los peores métodos
de cocción en términos de pérdida de
antioxidantes: el hervido y la olla a
presión. Aunque cuando usamos
métodos de cocción húmedos parte de
los nutrientes acaban en el agua, no
perdemos tantos como pensábamos. Por
ejemplo, los investigadores concluyeron



que hervir la verdura elimina un 14 por
ciento de la capacidad antioxidante de la
misma. Por lo tanto, si le gusta el maíz
hervido, basta con que añada un cuarto
de mazorca más. (Seis cuartos hervidos
podrían tener el mismo poder
antioxidante que cinco crudos, asados o
hechos al microondas.)[77] De los seis
métodos de cocción estudiados, los más
«respetuosos» fueron la plancha y el
microondas. Al parecer, bombardear las
verduras con microondas conserva, de
media, más del 95 por ciento de la
capacidad antioxidante.[78]

De todos modos, se trata de
promedios hechos sobre 20 verduras.



Algunas son más resistentes y el poder
antioxidante de otras aumenta con la
cocción. ¿Cuál cree que fue la verdura
más vulnerable, es decir, la que
probablemente convenga comer cruda?
Si ha respondido que el pimiento, está
en lo cierto. Pierde hasta el 70 por
cierto de su capacidad antioxidante
cuando lo asamos al horno. Yo pienso
seguir haciéndolo, porque los pimientos
asados me encantan, pero sé que pierdo
nutrientes. (Aunque tampoco es muy
grave, porque cuando preparo salsa de
pimiento asado, siempre añado algo de
orégano.)

Por otro lado, hay tres verduras que



apenas se ven afectadas por la cocción:
las alcachofas, la remolacha y la
cebolla. Incluso hervidas conservan el
97,5 por ciento de su capacidad
antioxidante.

Finalmente, hay dos verduras que se
vuelven más sanas con la cocción: la
zanahoria y el apio. Independientemente
de cómo los cocinemos (incluso
hervidos), la zanahoria y el apio parecen
ganar capacidad antioxidante. Las judías
verdes también merecen una mención
especial, porque su capacidad
antioxidante aumenta con todos los
métodos de cocción excepto la olla a
presión y el hervido. Por ejemplo, las



judías hechas al microondas tienen más
antioxidantes que las crudas. Así que,
¡adelante!, prepárese una deliciosa sopa
de verduras y, de paso, aumente la
capacidad antioxidante de los
ingredientes.

 
 

PREPARE SU PROPIO LIMPIADOR DE
FRUTA Y VERDURA

 
Aunque comprar fruta y verdura

orgánica reduce la exposición a pesticidas,
no los elimina por completo. Se han
detectado residuos de pesticidas en el 11
por ciento de las muestras procedentes de
cultivos orgánicos, debido al uso accidental



o fraudulento, a la contaminación
procedente de cultivos no orgánicos
próximos o a la presencia residual de
contaminantes como el DDT en la tierra.
[79]

Se comercializan muchos productos
para limpiar y desinfectar la fruta y la
verdura, pero varios de los que se han
analizado han demostrado ser inútiles.[80]
Por ejemplo, Procter & Gamble tenía un
producto que afirmaba haber demostrado
«una eficacia un 98 por ciento superior a la
del agua en la eliminación de pesticidas».
Sin embargo, cuando se puso a prueba, no
fue más eficaz que el agua de grifo.[81]
Lavar la fruta y la verdura bajo el agua
corriente suele eliminar menos de la mitad
de los residuos de pesticidas.[82] Lavar la
fruta y la verdura con acetona
(quitaesmalte) resulta más efectivo,[83]
pero obviamente no le voy a recomendar
que sumerja su comida en eso. El objetivo



es que los tomates sean menos tóxicos.
Un método efectivo es sumergirlas en

un baño de ácido acético al 5 por ciento, es
decir, con vinagre blanco, que elimina la
práctica totalidad de los residuos de
algunos pesticidas.[84] Sin embargo, el 5
por ciento es la potencia plena y comprar
litros de vinagre blanco sólo para lavar la
fruta y la verdura podría resultar algo caro.
Lamentablemente, el vinagre blanco diluido
apenas es más efectivo que el agua de grifo.
[85]

Por suerte, hay una solución tan barata
como efectiva: agua salada. Se ha visto que
lavar la fruta y la verdura con agua salada al
10 por ciento resulta tan efectivo como
hacerlo con vinagre sin diluir.[86] Para
preparar su propio baño eliminapesticidas,
añada una parte de sal por cada nueve de
agua. Y asegúrese de enjuagar bien la sal
antes de comer.



 
 

¿VALE LA PENA COMPRAR PRODUCTOS
ORGÁNICOS?

 
Si se fija en los productos del

pasillo de fruta y verdura del
supermercado, verá que muchos llevan
la etiqueta «orgánico», pero ¿qué
significa eso en realidad?

Según el USDA, el cultivo orgánico
protege el medio ambiente y evita la
mayoría de productos sintéticos, como
los pesticidas y los antibióticos. Entre
otros requisitos, en Estados Unidos, los
agricultores orgánicos deben cumplir



con inspecciones anuales, utilizar
únicamente materiales aprobados por el
USDA y no usar semillas modificadas
genéticamente. Para poder intervenir en
el mercado minorista orgánico
estadounidense, que mueve 35.000
millones de dólares anuales, los
productos orgánicos necesitan que el
USDA les otorgue la etiqueta orgánica.
[87]

Lo cierto es que orgánico no
necesariamente significa saludable. La
industria de la alimentación orgánica no
ha resultado tan lucrativa gracias a las
zanahorias. Por ejemplo, ahora se
pueden comprar patatas fritas sin



pesticidas y gominolas orgánicas.[88]
Incluso hay galletas Oreo orgánicas.
Aunque la comida basura se vista de
orgánica, basura se queda. Y la etiqueta
orgánica no convierte la luz roja en luz
verde.

A muchos les sorprende (¡a mí
ciertamente me sorprendió!) que una
revisión de cientos de estudios
concluyera que los productos orgánicos
no tienen un contenido en vitaminas y
minerales significativamente superior al
de los no orgánicos. Por el contrario, sí
que parecen contener más nutrientes no
tradicionales, como polifenoles y
antioxidantes,[89] y se cree que es



porque las plantas procedentes de
cultivos convencionales, a las que se
fertiliza con dosis elevadas de nitrógeno
sintético, destinan más recursos a crecer
que a protegerse.[90] Esto podría
explicar que, tal y como hemos visto en
el capítulo 4, las bayas orgánicas
supriman el crecimiento del cáncer
mejor que las bayas convencionales in
vitro.

En relación a los elevados niveles
de antioxidantes, podemos considerar
que los productos orgánicos son entre un
20 por ciento y un 40 por ciento más
saludables, lo que equivale a añadir una
o dos raciones a una dieta de cinco



raciones diarias. Sin embargo, los
productos orgánicos pueden ser hasta un
40 por ciento más caros, por lo que, por
el mismo dinero, puede limitarse a
comprar más cantidad de productos
convencionales. Si sólo tenemos en
cuenta la densidad de nutrientes por
dinero invertido, no queda muy claro
que los alimentos orgánicos sean
mejores.[91] Sin embargo, la gente no
compra alimentos orgánicos sólo porque
sean más saludables, sino también
porque son más seguros, ¿no es así?

La fruta y la verdura convencional
parecen contener el doble de cadmio,
uno de los tres metales pesados tóxicos



detectados en la cadena alimentaria,
junto al mercurio y el plomo.[92] Se
cree que el cadmio procede de los
fosfatos fertilizantes que se usan en los
cultivos convencionales.[93] De todos
modos, los residuos de pesticidas suelen
ser lo que más preocupa a la mayoría de
personas acerca de las frutas y las
verduras convencionales.

Además de sobrestimar el beneficio
nutricional de los alimentos orgánicos,
también tendemos a sobrestimar los
riesgos de los pesticidas.[94] Por
ejemplo, varias encuestas han
demostrado que los consumidores creen,
erróneamente, que mueren tantas



personas como consecuencia de los
residuos de pesticidas en los alimentos
convencionales como en accidentes de
tráfico,[95] o que comer productos no
orgánicos es casi tan perjudicial como
fumar un paquete de tabaco diario.[96]
Este tipo de pensamiento es peligroso,
porque podría llevar a un descenso
general en el consumo de fruta y
verdura.

Se estima que, si la mitad de la
población estadounidense aumentara el
consumo de fruta y verdura en tan sólo
una ración diaria, podrían evitarse unos
20.000 casos de cáncer anuales. El
cálculo se hizo con productos de cultivo



convencional, por lo que la carga
adicional de pesticidas que supondría el
aumento de una ración podría causar 10
casos de cáncer. Entonces, el estudio
sugiere que si la mitad de la población
estadounidense consumiera una ración
diaria adicional de fruta o verdura,
podrían evitarse 19.990 casos de cáncer.
¡A mí ya me parece bien!

Lamentablemente, el estudio fue
llevado a cabo por científicos
contratados por agricultores
convencionales, por lo que tenían un
incentivo para exagerar los beneficios y
minimizar los riesgos.[97] Aun así, creo
que la conclusión es clara. Los



beneficios de comer fruta y verdura
procedente de cultivos convencionales
son extraordinarios y superan, con
mucho, el reducidísimo aumento del
riesgo que pueda suponer el aumento de
pesticidas.[98] Claro que ¿por qué
aceptar el menor riesgo cuando podemos
comprar productos orgánicos? En casa
compramos alimentos orgánicos siempre
que podemos, pero no dejamos que la
preocupación por los pesticidas nos
impida comer tanta fruta y verdura como
nos sea posible.

 
 

Los alimentos de origen vegetal



deberían ocupar como mínimo la mitad
del plato. Siga este sencillo consejo:
incluya verduras en todo, cuantas más
mejor. Los burritos de judías son
mejores que las carnitas, pero si se
prepara un burrito de judías y muchas
verduras, aún mejor. En lugar de
espaguetis con salsa marinara, prepare
unos espaguetis con salsa marinara... y
muchas verduras. La salsa marinara es
mucho mejor que la carbonara, pero aún
será mejor si la refuerza con sus
verduras preferidas.



SEMILLAS DE LINO
 

LAS SEMILLAS DE LINO PREFERIDAS
DEL DOCTOR GREGER

 
Doradas o marrones.

 
Ración:
1 cucharada de semillas molidas

 
Recomendación diaria:
1 ración diaria



 
 

He hablado de las bondades de las
semillas de lino en varios de los
capítulos anteriores, como el de la
hipertensión arterial (capítulo 7), el del
cáncer de mama (capítulo 11) y el del
cáncer de próstata (capítulo 13).
¿Recuerda que las semillas de lino
ofrecen, aparentemente, «una defensa
milagrosa ante algunas enfermedades
graves»?

Sí, ya le he convencido. Pero ¿dónde
se compran y cómo se usan las semillas
de lino?

Pueden comprarse en tiendas de



alimentación saludable y son baratas.
Vienen envueltas en el mejor embalaje
que la naturaleza puede ofrecer: una
cáscara natural que las mantiene frescas.
Sin embargo, casi podemos decir que la
Madre Naturaleza las embala demasiado
bien. Si las come enteras, lo más
probable es que salgan por el otro
extremo sin haber liberado apenas
nutrientes. Por lo tanto, si desea los
mejores resultados, lo mejor es molerlas
o comprarlas ya molidas. (También
puede masticarlas a conciencia.)
Gracias a su contenido en antioxidantes,
las semillas de lino molidas deberían
durar un mínimo de cuatro meses a



temperatura ambiente.[1]
Las semillas de lino molidas son un

polvo ligero y con sabor a frutos secos
que puede espolvorearse sobre cereales,
ensaladas, sopas..., o sobre cualquier
cosa que vaya a comer. Incluso puede
usarlo en horneados sin dañar ni los
lignanos[2] ni los ácidos grasos omega-
3 (a diferencia de lo que sucede con el
aceite de linaza).[3] Mientras estudié en
la facultad, solía hornear docenas de
magdalenas de semillas de lino y luego
las congelaba. Entonces, cada mañana
metía una en el microondas antes de
salir corriendo por la puerta y consumía
mi dosis diaria de semillas de lino



mientras desayunaba en el metro.
 
 

¿LAS BARRITAS DE CEREALES
ENGORDAN?

 
En el mercado hay muchas barritas

energéticas que contienen exclusivamente
ingredientes con luz verde, como fruta
seca, semillas y frutos secos. Y gustan
mucho, porque son fáciles de llevar en el
bolso, maletín o mochila y aún más fáciles
de comer sobre la marcha.

La fruta seca, las semillas y los frutos
secos tienen una gran densidad nutricional,
pero también una gran densidad calórica.
¿Concentrar tantas calorías en una barrita
tan pequeña podría contribuir al aumento de
peso? Para averiguarlo, un equipo de



investigadores de la Universidad de Yale
dividió en dos grupos a unos 100 hombres
y mujeres con sobrepeso. Se pidió a todos
los participantes que siguieran con su dieta
habitual, pero a la mitad se les indicó que
añadieran dos barritas de cereales y fruta
diarias. Al cabo de dos meses, y a pesar de
las 340 calorías diarias adicionales, el
grupo de las barritas no había engordado.[4]

La fruta y los frutos secos son tan
saciantes que, al consumirlas, nos llenamos
y, sin darnos cuenta, compensamos las
calorías dejando de comer otras cosas
durante el resto del día. Los estudios sobre
aros de manzana[5] e higos deshidratados,
[6] ciruelas pasas[7] y uvas pasas[8]
llegaron a conclusiones similares. En el
estudio sobre la manzana deshidratada, se
pidió a mujeres posmenopáusicas que
añadieran la cantidad de aros de manzana
equivalente a dos manzanas a su dieta diaria
durante seis meses: no sólo no engordaron,



sino que experimentaron una asombrosa
reducción del 24 por ciento en el nivel de
colesterol LDL,[9] el «malo». (¡Es
prácticamente el mismo efecto que
consiguen algunos fármacos!) En general,
el 7 por ciento de los estadounidenses que
ingieren un promedio de una cucharada
diaria o más de fruta seca tienden a
presentar menos sobrepeso y a ser menos
obesos y tienen cinturas más estrechas y
menos obesidad abdominal que los
estadounidenses que no comen tanta fruta
seca.[10]

Por supuesto, cuando compramos
barritas energéticas debemos leer las
etiquetas, ya que muchas marcas contienen
azúcares añadidos. O puede ahorrarse algo
de dinero y comprar revuelto de fruta y
frutos secos del de siempre. Aún mejor, ¿y
si opta por una pieza de fruta fresca? De
todos modos, si hay que elegir entre una
barrita de cereales y un caramelo..., la cosa



está clara.

 
 

OTRAS MANERAS DE COMER SEMILLAS
DE LINO

 
Cuando no espolvoree las semillas

de lino sobre cereales, ensaladas o
sopas ni las convierta en magdalenas,
puede hacer muchas cosas más para
cumplir con su ración diaria. En el
mercado abundan las barritas, galletas y
tentempiés de semillas de lino que,
además de resultar cómodos, suelen
abundar en ingredientes con luz verde.

Por otro lado, preparar galletas de



lino caseras no podría ser más sencillo.
Sólo necesita mezclar 340 gramos de
semillas de lino molidas y un vaso de
agua, añadir las hierbas y especias que
más le gusten y extender la pasta en una
capa fina sobre una bandeja de horno
forrada con papel de hornear o en una
bandeja de horno de silicona. Recorte la
masa en 32 galletas y hornee a 200 °C
durante unos 20 minutos. En mi caso,
utilizo media cucharadita de pimentón
ahumado, ajo en polvo y cebolla en
polvo, pero experimente hasta encontrar
la combinación de especias (¡sin sal!)
que más le guste. Cada una de las 32
galletas resultantes le permitirá marcar



la casilla diaria correspondiente de Los
12 Magníficos.

También aprovecho mi querido
deshidratador de saldo para hacer
galletas de semillas de lino crudas. Sólo
hay que mezclar 170 gramos de semillas
de lino enteras con una taza de agua e
ingredientes con sabores intensos, como
tomates secos y albahaca. Entonces, se
deja reposar durante una hora o hasta
que adquiera una consistencia
gelatinosa; se extiende en una capa fina
y se deshidrata. ¡Pruébelo! Unte las
galletas en hummus u otra crema de
legumbres si quiere marcar más de una
casilla de golpe. Recuerde que esta



receta usa las semillas enteras, por lo
que mastique bien, para lograr todo el
beneficio.

La textura aglutinante de las semillas
de lino las hace ideales para preparar
batidos espesos como los de leche.
Añada una cucharada de semillas de
lino molidas a una batidora con bayas
congeladas, leche de soja sin edulcorar
y medio plátano o mango maduros o un
puñado de dátiles, para que quede dulce,
y en un momento tendrá una bebida
deliciosa con los dos tipos de
fitoestrógenos protectores: los lignanos
de las semillas de lino y las isoflavonas
de la soja (véase capítulo 11). Si,



además, añade cacao en polvo,
aumentará las probabilidades de
prevenir el cáncer de mama y de
próstata y de sobrevivir a los mismos.

Esta misma cualidad aglutinante
convierte las semillas en un espesante
con luz verde con el que sustituir a la
harina de maíz. Yo las uso en mi sofrito
preferido. Empiezo con un poco de pak
choi y setas frescas. El agua que
permanece en el pak choi tras lavarlo y
el líquido que sueltan los champiñones
bastan para saltear rápidamente las
verduras en una sartén sin necesidad de
añadir ni una gota de aceite. Cuando el
pak choi empieza a estar crujiente,



vierto una taza de agua a la que he
añadido una cucharada de tahini, otra de
semillas de lino molidas y otra de salsa
de judías negras con ajo, un condimento
fermentado de color amarillo claro que
encontrará en la mayoría de
supermercados con sección de comida
internacional. Una vez espesa, añado
una pizca de pimienta molida (y salsa
picante, claro está) y... ¡listo!

Puede usar semillas de lino molidas
incluso para sustituir a los huevos si va
a hornear algo. Por cada huevo que
indique la receta, añada una cucharada
de semillas de lino molidas y tres
cucharadas de agua y bata hasta que la



mezcla adquiera una consistencia
gelatinosa. A diferencia de los huevos
de gallina, los «huevos de lino» no
tienen colesterol y, además, vienen
repletos de fibra soluble que le ayudará
a mantener el nivel de colesterol abajo,
[11] en lugar de que suba.

 
 

Aún me asombro cada vez que
pienso en lo saludables que pueden
llegar a ser unas semillas tan diminutas.
Con una mera cucharada al día, que
puede incorporar a sus platos de
múltiples maneras y todas ellas
deliciosas, no hay motivo por el que no



pueda marcar esta casilla de Los 12
Magníficos un día sí y otro también.



FRUTOS SECOS Y SEMILLAS
 

LOS FRUTOS SECOS Y LAS SEMILLAS
PREFERIDOS DEL DOCTOR GREGER

 
Almendras, nueces de Brasil, anacardos,

semillas de chía, avellanas, semillas de
cáñamo, nueces de macadamia, nueces
pacanas, pistachos, pipas de calabaza,
semillas de sésamo, pipas de girasol y
nueces.

 
Raciones:



35 gramos de frutos secos o semillas
2 cucharadas de manteca de frutos

secos o semillas
 

Recomendación diaria:
1 ración diaria

 
 

Hay veces en que parece que no hay
horas suficientes en el día para hacer
todo lo que tenemos que hacer. En lugar
de alargar el día un par de horas, ¿por
qué no alargar la vida un par de años?
Eso es cuanto puede alargar su
esperanza de vida si come frutos secos
con regularidad: un puñado un mínimo
de cinco días a la semana.[1] Con esta



acción tan sencilla como deliciosa,
puede prolongar su vida.

El Estudio sobre la Carga Global de
Morbilidad calculó que el consumo
insuficiente de frutos secos y semillas es
el tercer factor de riesgo dietético para
la muerte y la enfermedad en el mundo:
mata a más personas que el consumo de
carne procesada. Se cree que el
consumo insuficiente de frutos secos y
semillas provoca la muerte de millones
de personas cada año. Quince veces más
que las que mueren por sobredosis de
heroína, crack y otras drogas ilegales
juntas.[2]

 



 
LA UTILIDAD DE LOS FRUTOS SECOS
MOLIDOS

 
Aunque los frutos secos son un

tentempié rápido y delicioso por sí
solos, mi manera preferida de usarlos es
añadirlos a salsas cremosas como fuente
de grasa con luz verde. Tanto si es una
salsa Alfredo con nueces pacanas, como
una salsa de jengibre y cacahuete o un
aliño de ensalada con base de tahini, los
frutos secos y las semillas pueden
maximizar la adquisición de nutrientes
por partida doble: mejoran la absorción
y aumentan la ingesta total de alimentos



de origen vegetal con un toque cremoso.
Aunque no solemos acordarnos de

ellos, los frutos secos son ideales en
sopas, como el caldo africano con
cacahuete. Cuando se muelen y se
calientan, las nueces pacanas se espesan
y se convierten en una base de sopa
extraordinariamente cremosa. Los frutos
secos y las semillas también son
excelentes acompañantes para las frutas
y las verduras. A casi todo el mundo le
encanta el clásico de la manteca de
cacahuete con apio o manzanas. Uno de
mis caprichos preferidos es sumergir
fresas frescas en una salsa de chocolate
fundido. Sólo necesitamos media taza de



leche sin azúcar, una cucharada de
semillas de chía, una cucharada de
cacao en polvo, una cucharadita de
manteca de almendra y edulcorante al
gusto. (Yo uso una cucharada de
eritritol, del que hablaremos en la
página 445.) Mezclamos todos los
ingredientes y calentamos hasta que la
manteca de almendra y el edulcorante se
fundan. Vertemos en un cuenco, batimos
hasta que quede una pasta uniforme y la
metemos en la nevera para que se enfríe.
Las semillas de chía y la fibra del cacao
en polvo contribuyen a espesar la
mezcla y a transformarla en algo
delicioso. (Si lo prefiere, puede moler



las semillas de chía antes de usarlas,
pero a mí me gusta la textura de tapioca
que generan las bolitas de chía.)

 
 

NUECES GANADORAS
 

¿Cuál es el fruto seco más
saludable? Normalmente, mi respuesta
sería: «El que vaya a comer con más
regularidad», pero en este caso, las
nueces realmente van a la cabeza.
Contienen uno de los niveles más
elevados tanto de antioxidantes[3] como
de omega-3,[4] y superan a otros frutos
secos en experimentos in vitro sobre la



supresión de células cancerosas.[5] ¿Y
qué tal lo hacen fuera del laboratorio y
en la vida real?

PREDIMED es uno de los estudios
de intervención dietética más amplios
que se hayan llevado a cabo jamás. Si lo
recuerda, los estudios de intervención
consisten en asignar aleatoriamente a los
participantes a distintas dietas, para ver
a quién le va mejor. Así, a los
investigadores les resulta más fácil
evitar el problema de confundir las
variables cuando intentan determinar la
causa y el efecto en estudios de cohorte.
Por ejemplo, un estudio,[6] tras otro,[7]
tras otro,[8] han concluido que las



personas que comen frutos secos tienden
a vivir más y a morir menos de cáncer,
enfermedad coronaria y enfermedades
respiratorias. Sin embargo, siempre
queda la pregunta: ¿esas conclusiones
demostraban una relación de causa y
efecto, o se trataba sólo de una
correlación? Al fin y al cabo, podía ser
que las personas que comen frutos secos
tiendan a presentar otras conductas
saludables. Por otro lado, si los
científicos asignan aleatoriamente a
miles de personas a distintos niveles de
consumo de frutos secos, y el que
consume más acaba estando más sano,
podríamos estar más seguros de que los



frutos secos no sólo correlacionan con
más salud, sino que pueden causar más
salud. Y eso es lo que hizo PREDIMED.
[9]

Se asignó aleatoriamente a más de
7.000 hombres y mujeres con un riesgo
elevado de enfermedad coronaria a
grupos que siguieron dietas distintas y se
les siguió durante años. Uno de los
grupos recibió 250 gramos de frutos
secos gratuitos cada semana. Además de
comer más frutos secos, se les dijo que
mejoraran su alimentación de otras
maneras, como aumentar el consumo de
fruta y verdura y reducir el de carne y
lácteos, pero no tuvieron tanto éxito en



ninguno de esos objetivos como el grupo
control. Sin embargo, recibir 250
gramos de frutos secos gratuitos cada
semana durante cuatro años
consecutivos sí que les persuadió para
aumentar el consumo de frutos secos.
[10] (¿Por qué no se les ocurriría a los
investigadores colar algo de brócoli,
también?)

Cuando se tomaron las medidas
iniciales, antes del inicio del estudio,
las miles de personas asignadas al grupo
de los frutos secos ya consumían unos
15 gramos de frutos secos diarios.
Gracias a los que recibieron de forma
gratuita, pasaron a comer 30 gramos (un



puñado) diarios. Por lo tanto, el estudio
pudo determinar qué sucede cuando
personas con un riesgo elevado de
enfermedad coronaria y que siguen una
dieta concreta añaden 15 gramos de
frutos secos a su dieta diaria.

Como no modificaron
significativamente el consumo de carne
y lácteos, no hubo diferencias
significativas en la ingesta de grasas
saturadas ni de colesterol. Por lo tanto,
no es sorprendente que los niveles de
colesterol en sangre o los infartos de
miocardio subsiguientes tampoco
presentaran variaciones significativas.
Sin embargo, la incidencia de ictus en el



grupo de los frutos secos sí que se
redujo significativamente. En cierto
sentido, todos los grupos seguían dietas
promotoras de ictus. Personas de todos
los grupos sufrieron ictus después de
haber seguido durante años las dietas
que les habían asignado, por lo que,
idealmente, todos tendrían que haber
optado por dietas que detuvieran la
enfermedad o incluso la hicieran
retroceder, en lugar de alentarla. Sin
embargo, en el caso de los que no
estaban dispuestos a hacer grandes
cambios en su alimentación, el mero
hecho de añadir unos pocos frutos secos
redujo el riesgo de sufrir un ictus a la



mitad.[11] Los integrantes del grupo que
aumentó el consumo de frutos secos
también tuvieron ictus, pero sólo la
mitad. Si esto funcionara igual de bien
en la población general, sólo en Estados
Unidos se evitarían 89.000 ictus cada
año. Eso son diez ictus cada hora, todas
las horas, que podrían evitarse con tan
sólo añadir nueces, almendras y
avellanas a la dieta nacional.

Independientemente de la dieta a la
que se les hubiera asignado, los
participantes que aumentaron la ingesta
de frutos secos cada día redujeron
significativamente el riesgo global de
muerte prematura.[12] Los que



consumieron más fuentes de grasa con
luz roja y amarilla (aceite de oliva o
aceite de oliva virgen extra) no
consiguieron beneficio alguno sobre la
supervivencia.[13] Esto coincide con lo
que Ancel Keys, a quien se considera el
padre de la dieta mediterránea, pensaba
del aceite de oliva. En su opinión, el
principal beneficio que ofrecía era que
sustituía las grasas de origen animal, es
decir, cualquier cosa es mejor si
consigue que la gente coma menos
manteca y mantequilla.[14]

De todos los frutos secos analizados
en PREDIMED, los investigadores
concluyeron que las nueces eran las que



se asociaban a los mayores beneficios,
sobre todo en relación con la prevención
de muerte por cáncer.[15] En los
participantes que comían más de tres
raciones de nueces a la semana, el
riesgo de morir de cáncer se redujo a la
mitad. Una revisión de la literatura
científica concluyó que «los efectos
positivos de gran alcance que tienen las
dietas basadas en alimentos de origen
vegetal y que incluyen nueces deben ser
el mensaje más importante que
transmitamos a la población».[16]

 
 

EL PODER DEL CACAHUETE



 
¿Sabía que, en realidad, los

cacahuetes no son frutos secos? Aunque
técnicamente son legumbres, se los suele
incluir con los frutos secos en los
estudios y encuestas sobre alimentación,
por lo que ha sido algo complicado
determinar qué efectos ejercen. Un
equipo de investigadores se propuso
cambiar eso en el Estudio sobre la Salud
de las Enfermeras, en el que se preguntó
específicamente acerca del consumo de
manteca de cacahuete. Concluyeron que
las mujeres con riesgo elevado de
enfermedad coronaria que comían frutos
secos o una cucharada de manteca de



cacahuete cinco o más veces por
semana, presentaban un riesgo casi un
50 por ciento menor de sufrir un infarto
de miocardio en comparación con las
que sólo comían una ración o menos por
semana.[17] Parece que la protección
cruzada entre los cacahuetes y los frutos
secos de verdad también afecta a la
enfermedad fibroquística de mamas. Las
adolescentes que comían una o más
raciones de cacahuetes al día parecían
presentar menos riesgo de desarrollar
bultos en el pecho, que pueden ser un
marcador para un mayor riesgo de
cáncer de mama.[18] ¡Sándwich de
manteca de cacahuete y mermelada al



rescate!
 
 

FRUTOS SECOS Y OBESIDAD: SOPESAR
LA EVIDENCIA

 
Los frutos secos y las mantecas

derivadas están cargados de nutrientes...
y de calorías. Por ejemplo, dos
cucharadas de una manteca de frutos
secos o de semillas podrían contener
casi 200 calorías. Sin embargo, es muy
posible que 200 calorías de manteca de
un fruto seco sean mucho más saludables
que 200 calorías de lo que muchos
occidentales comerían en su lugar. Dada



la elevada concentración calórica de los
frutos secos (tendríamos que comer una
col casi entera para ingerir las mismas
calorías), si añadimos una ración de
frutos secos a la dieta diaria, ¿no
engordaremos?

Hasta la fecha, se han llevado a cabo
unos 20 ensayos clínicos sobre los
frutos secos y el peso, y ni uno solo de
ellos ha hallado el aumento de peso que
cabría esperar. Todos los estudios
hallaron un aumento de peso inferior al
predicho, ausencia de aumento de peso o
pérdida de peso, incluso en los sujetos
que añadieron un puñado o dos de frutos
secos a sus dietas diarias.[19] Claro que



estos estudios duraron tan sólo unas
semanas o unos meses, como mucho.
Quizás, el consumo prolongado sí que
provoca aumento de peso. Esta
posibilidad se ha explorado de seis
maneras distintas en estudios de hasta
ocho años de duración. Uno no encontró
cambios significativos y los otros cinco
encontraron un aumento de peso
significativamente menor y menos riesgo
de obesidad abdominal en quienes
comían más frutos secos.[20]

La primera ley de la termodinámica
afirma que la energía ni se crea ni se
destruye. Si las calorías, que son
unidades de energía, no pueden



desaparecer, ¿adónde van? Por ejemplo,
en un estudio, los participantes que
comieron hasta 120 pistachos para
merendar cada día durante tres meses no
engordaron nada.[21] ¿Cómo es posible
que 30.000 calorías se desvanecieran?

Una de las teorías que se plantearon
recibió el nombre de Principio del
Pistacho: quizá, lo que sucede es que
comer frutos secos consume mucha
energía. Los pistachos suelen venir con
cáscara, lo que ralentiza el tiempo de
consumo y permite que el cerebro regule
mejor el apetito.[22] Parece posible, sí,
pero entonces, ¿qué sucede con los
frutos secos sin cáscara, como las



almendras y los anacardos? Un estudio
japonés sugirió que aumentar «la dureza
dietética» (es decir, la dificultad para
masticar) se asocia a una reducción de
la cintura.[23] ¿Es que masticar nos
cansa?

Luego está la teoría de la excreción
fecal. Muchas de las paredes celulares
de las almendras masticadas, por
ejemplo, siguen intactas cuando llegan al
tracto gastrointestinal. En otras palabras,
es muy posible que gran parte de las
calorías de los frutos secos no se
digieran y acaben en las heces, porque
no se han masticado lo suficientemente
bien. Un grupo de investigadores de



varias nacionalidades puso a prueba
ambas teorías: dieron a los
participantes, o bien 70 gramos de
cacahuetes sin pelar, o bien 70 gramos
de cacahuetes molidos y hechos manteca
de cacahuete. Si el Principio del
Pistacho o la teoría de la extracción
fecal eran correctos, el grupo de la
manteca de cacahuete engordaría,
porque ni habrían quemado calorías
masticando ni habrían quedado calorías
encerradas en cacahuetes sin digerir. Sin
embargo, ninguno de los grupos
engordó, así que la respuesta ha de ser
otra.[24]

¿Y la teoría de la compensación



dietética? Se basa en que los frutos
secos son tan saciantes que eliminan el
apetito y acabamos comiendo menos en
general. Esto explicaría por qué algunos
estudios concluyeron que los
participantes perdían peso cuando
comían frutos secos. Para poner a
prueba esta idea, investigadores de la
Facultad de Medicina de Harvard dieron
a dos grupos batidos con la misma
cantidad de calorías, aunque uno
contenía nueces y otros no. A pesar de
beber la misma cantidad de calorías, el
grupo del batido placebo (sin nueces)
dijo sentirse significativamente menos
saciado que el grupo de las nueces.[25]



Así que, efectivamente, parece que los
frutos secos sí pueden saciarnos antes
que otros alimentos.

A estas alturas, parece que el 70 por
ciento de las calorías de los frutos secos
se pierden por la compensación
dietética y el 10 por ciento son
expulsadas en las heces.[26] ¿Y el 20
por ciento que falta? A no ser que
podamos explicar adónde van a parar
todas las calorías, deberíamos esperar
algún aumento de peso. Al parecer, la
respuesta está en la capacidad de los
frutos secos para mejorar el
metabolismo. Cuando comemos frutos
secos quemamos más grasa propia. Los



investigadores han descubierto que,
mientras que los sujetos del grupo de
control quemaban unos 20 gramos de
grasa en un periodo de ocho horas, un
grupo que ingirió la misma cantidad de
calorías y grasa, pero a cuya dieta se
habían añadido nueces, quemaban más:
unos 31 gramos de grasa.[27] Si hubiera
una pastilla capaz de hacer lo mismo,
las farmacéuticas se estarían haciendo
de oro.

¿Conclusión? Sí, los frutos secos
tienen muchas calorías, pero gracias a
que el organismo aprovecha una serie de
mecanismos de compensación
alimenticia para absorber menos grasa y



acelerar el metabolismo quemagrasas,
podemos alargar nuestra esperanza de
vida gracias a los frutos secos sin
necesidad de expandir también nuestra
cintura.

 
 

PISTACHOS PARA LA DISFUNCIÓN
SEXUAL

 
La disfunción eréctil (DE) es la

incapacidad recurrente o persistente
para lograr o mantener una erección
suficiente para una relación sexual
satisfactoria. La padecen unos 30
millones de hombres en Estados Unidos



y aproximadamente 100 millones en
todo el mundo.[28] Un momento. ¿La
población de Estados Unidos es menos
del 5 por ciento de la población
mundial, pero cuenta con el 30 por
ciento de los casos de impotencia?

Es posible que la explicación esté en
la dieta estándar estadounidense, que
contribuye a la obstrucción de las
arterias. La disfunción eréctil y la
enfermedad coronaria son dos
manifestaciones de la misma enfermedad
(arterias inflamadas, obstruidas y
dañadas) que afectan a órganos
distintos.[29] Sin embargo, no tenemos
de qué preocuparnos, porque tenemos



pastillas rojas, blancas y azules, como el
Viagra, ¿verdad? El problema es que la
medicación trata únicamente los
síntomas de las enfermedades
cardiovasculares y no hace nada para
corregir la patología subyacente.

La aterosclerosis se considera un
trastorno sistémico que afecta
uniformemente a todos los vasos
sanguíneos importantes del cuerpo. El
endurecimiento de las arterias puede
hacer que el pene se ablande, porque las
arterias rígidas no pueden relajarse para
abrirse y dejar pasar la sangre. Por lo
tanto, es muy posible que la disfunción
eréctil sea la flácida punta del iceberg,



en términos de trastorno sistémico.[30]
Dos terceras partes de los varones que
se presentan en las salas de urgencias
con un dolor insoportable en el pecho
llevan años desoyendo al pene, que los
avisaba de que algo no iba bien con la
circulación.[31]

¿Por qué el pene es el primero en
recibir el ataque de la aterosclerosis?
Las arterias del pene tienen la mitad del
tamaño que la arteria coronaria del
corazón. Por lo tanto, la misma cantidad
de placa que pasaría desapercibida en el
corazón podría obstruir la arteria
peneana, lo que provocaría una
restricción sintomática del flujo



sanguíneo.[32] Por eso también se
conoce como «angina de pene» a la
disfunción eréctil.[33] De hecho, los
médicos pueden predecir con una
precisión del 80 por ciento los
resultados de las pruebas de esfuerzo
cardiaco de un varón a partir de la
medida por ultrasonidos del flujo
sanguíneo en el pene.[34] La función
sexual masculina es como un test de
esfuerzo para el pene, o una «ventana al
corazón de los hombres».[35]

En la facultad de medicina, nos
enseñaron la regla 40-40: el 40 por
ciento de más de cuarenta años sufren
disfunción eréctil. Y los hombres de



cuarenta y tantos años con dificultades
de erección tienen 50 veces más
probabilidades de sufrir un evento
cardiaco (como la muerte súbita).[36]

Solíamos pensar que la disfunción
eréctil en varones jóvenes (por debajo
de los cuarenta años de edad) era
«psicogénica», es decir, que la
dificultad estaba en la cabeza. Sin
embargo, ahora nos estamos dando
cuenta de que lo más probable es que la
DE sea un signo temprano de
enfermedad cardiovascular. Hay
expertos que creen que un varón con
disfunción eréctil (e incluso si no
presenta síntomas cardiacos) «debería



considerarse un paciente... cardiaco
hasta que se demuestre lo contrario».
[37]

El motivo por el que incluso los
varones jóvenes deberían vigilar el
nivel de colesterol en sangre es que
predice la disfunción eréctil más
adelante,[38] lo que, a su vez, predice
infartos de miocardio, ictus y una
esperanza de vida reducida.[39] Tal y
como publicó una revista médica, el
mensaje es que «DE = Defunción
Esperable».[40]

¿Y qué tiene todo esto que ver con
los frutos secos? Un estudio clínico
concluyó que los varones que habían



comido entre tres y cuatro puñados de
pistachos al día durante tres semanas
experimentaron una mejora significativa
en el flujo sanguíneo peneano, mejora
que vino acompañada de erecciones
significativamente más firmes. Los
investigadores concluyeron que los
pistachos «dieron como resultado una
mejora significativa en la función
eréctil... sin ningún efecto secundario».
[41]

Y no se trata de un problema
exclusivamente masculino. Las mujeres
con niveles de colesterol más elevados
informan de niveles significativamente
menores de deseo, orgasmo, lubricación



y satisfacción sexual. La aterosclerosis
de las arterias pélvicas puede llevar a
una menor vascularización vaginal y a
un «síndrome de insuficiencia eréctil
clitoriana», definido como «incapacidad
para alcanzar la tumescencia clitoriana».
Se cree que este factor es clave en la
disfunción sexual femenina.[42] El
Estudio sobre la Salud de las
Enfermeras demostró que consumir dos
puñados de frutos secos a la semana
podría prolongar la vida de las mujeres
tanto como salir a correr cuatro horas a
la semana.[43] Por lo tanto, comer de
forma más saludable no sólo podría
ampliar la vida amorosa, sino la vida en



general.
¿Por qué son tan saludables las

legumbres, los frutos secos y los
cereales integrales? Quizá, porque son
semillas. Piénselo: todo lo que necesita
una bellota para transformarse en roble
es agua, aire y luz del sol. Todo lo
demás está en el interior de esa semilla
diminuta, que posee el complejo
nutricional completo que protege a la
planta y que permite que se transforme
en un árbol. Cuando come una alubia,
una nuez, un grano de arroz integral o
una semilla de lino, es como si se
comiera la planta entera en un paquetito
diminuto. Tal y como concluyeron dos



grandes expertos en nutrición, «las
recomendaciones dietéticas deberían
incluir una amplia variedad de semillas
como parte de una alimentación basada
en alimentos de origen vegetal... ».[44]

Es muy posible que los frutos secos
sean la casilla más fácil y sabrosa de
marcar. Las personas con alergias a los
cacahuetes o a los frutos secos de árbol
a veces pueden consumir semillas y
mantecas de semillas con seguridad,
pero si es su caso compruébelo con su
médico. ¿Y si tiene diverticulosis?
Durante los últimos cincuenta años, los
médicos han indicado a los pacientes
con este trastorno intestinal frecuente



que deben evitar los frutos secos, las
semillas y las palomitas de maíz, pero
cuando por fin se hizo un estudio al
respecto, resultó que estos alimentos
parecen ser protectores.[45] Por lo
tanto, la diverticulosis tampoco debería
ser un impedimento para marcar esta
casilla de Los 12 Magníficos. Esta
acción tan sencilla y deliciosa podría
añadir años, en lugar de gramos, a su
vida.



HIERBAS AROMÁTICAS Y ESPECIAS
 

LAS HIERBAS AROMÁTICAS Y
ESPECIAS PREFERIDAS DEL DOCTOR

GREGER
 

Pimienta de Jamaica, bayas de agracejo,
albahaca, cardamomo, chili en polvo,
cilantro, canela, clavo, comino, curry en
polvo, eneldo, fenogreco, ajo, jengibre,
rábano picante, citronela, mejorana,
mostaza en polvo, nuez moscada, orégano,
pimentón ahumado, perejil, pimienta,



menta, romero, azafrán, salvia, tomillo,
cúrcuma y vainilla.

 
Recomendación diaria:
¼ de cucharadita de cúrcuma, junto a

cualquier otra hierba aromática (sin sal) o
especia que le guste

 
 

Le daré un consejo muy sencillo:
cuando vaya a elegir alimentos
saludables, use los sentidos. Hay un
excelente motivo biológico que explica
por qué le atraen tanto los colores vivos
del pasillo de las frutas y verduras en el
supermercado: en muchos casos, los
colores son los antioxidantes. Puede



saber cuál de dos tomates contiene más
antioxidantes con tan sólo ver cuál es
del rojo más intenso. Por supuesto, la
industria intenta aprovechar esta
atracción natural hacia los alimentos de
colores llamativos con abominaciones
como los Froot Loops,* pero si se ciñe a
alimentos con luz verde, puede dejarse
guiar por el color. Y ahora nos estamos
dando cuenta de que lo mismo podemos
decir del sabor.

Los científicos están descubriendo
que, al igual que muchos de los
pigmentos vegetales son beneficiosos
para la salud, muchos de los compuestos
que dan sabor a las hierbas y a las



especias son también antioxidantes muy
potentes.[1] ¿Adivina dónde podemos
encontrar el antioxidante que conocemos
como ácido rosmanírico?¿Y si le
pregunto por el cuminal, el timol o e
gingerol? Los sabores son los
antioxidantes. Use este conocimiento a
la hora de tomar decisiones en el
supermercado. Puede ver que las
cebollas rojas tienen más antioxidantes
que las blancas y puede «saborear» que
las cebollas normales tienen más que las
Vidalia, por ejemplo, que son más
suaves.[2]

Se cree que las verduras crucíferas y
del género Allium deben sus



propiedades beneficiosas para la salud a
los compuestos responsables de los
sabores amargos y picantes. Los colores
y los sabores intensos pueden ser
indicativos de beneficios intensos. Para
una salud óptima, debería intentar comer
alimentos con mucho color y con mucho
sabor. De hecho, las directrices
dietéticas de muchos países fomentan
específicamente el consumo de hierbas
aromáticas y especias no sólo como
sustituto de la sal, sino por las
propiedades saludables que tienen por sí
mismas.[3] A la cabeza de mi lista de
hierbas y especias saludables está la
cúrcuma. Una especia tan llena de color



como de sabor.
 
 

POR QUÉ INCLUIR CÚRCUMA EN LA
ALIMENTACIÓN DIARIA

 
Durante los últimos años se han

publicado más de 5.000 artículos en la
literatura médica acerca de la
curcumina, el pigmento de la cúrcuma
que le da ese color amarillo brillante.
Muchos de esos artículos contienen
diagramas impresionantes que sugieren
que la curcumina podría resultar
beneficiosa en múltiples trastornos y con
una variedad de mecanismos



abrumadora.[4] La curcumina se aisló
por primera vez hace más de un siglo,
pero de los miles de experimentos que
se han llevado a cabo, sólo unos cuantos
durante el siglo XX fueron estudios
clínicos sobre sujetos humanos. Por el
contrario, desde el cambio de siglo, más
de 50 ensayos clínicos han examinado
los efectos de la curcumina sobre varias
enfermedades y, en la actualidad, hay
docenas más en curso.[5]

Ya hemos visto que la curcumina
podría ayudar a prevenir y a tratar
enfermedades pulmonares,
enfermedades neurológicas y varios
tipos de cáncer, como el mieloma



múltiple, el cáncer de colon o el cáncer
de páncreas. También se ha visto que la
curcumina ayuda a acelerar la
recuperación tras una operación
quirúrgica[6] y que trata la artritis
reumatoide mejor que el fármaco de
primera elección.[7] Y parece que
también podría ser efectiva en el
tratamiento de la osteoartritis[8] y otras
enfermedades inflamatorias, como el
lupus[9] y el síndrome del intestino
irritable.[10] El último estudio sobre la
colitis ulcerosa, un ensayo multicéntrico,
aleatorizado, controlado por placebo y
doble ciego, concluyó que más del 50
por ciento de los pacientes entraron en



remisión al cabo de un mes de tomar
curcumina, en comparación con ninguno
de los pacientes a quienes se administró
un placebo.[11] Si está tan convencido
como yo de que debería incluir cúrcuma
en la dieta para beneficiarse de los
efectos de la curcumina, las siguientes
preguntas son: ¿cuánta hay que comer,
cómo se come y cuáles son los riesgos?

 
 

UN CUARTO DE CUCHARADITA DE
CÚRCUMA AL DÍA

 
La cúrcuma es muy potente. Si le

extrajera una muestra de sangre y la



expusiera a una sustancia oxidante, los
investigadores podrían cuantificar el
daño sufrido por el ADN celular
mediante una tecnología sofisticada que
les permite contar las roturas en las
hebras de ADN. Si, entonces, ingiriera
una pizca de cúrcuma diaria durante una
semana, volviéramos a extraerle sangre
y volviéramos a exponerla a los mismos
radicales libres, veríamos que, gracias a
esa minúscula carga de cúrcuma, el
daño en el ADN celular habría caído a
la mitad.[12] Y aquí no estamos
hablando de mezclar cúrcuma con
células en una placa de Petri. Hablamos
de ingerir la especia y medir los efectos



sobre la sangre. Y tampoco se trata de
un suplemento de cúrcuma ni de
extracto de cúrcuma. Es la misma
cúrcuma que puede comprarse en
cualquier supermercado. Y la dosis es
diminuta, aproximadamente un octavo de
cucharadita.

¡Eso es a lo que yo llamo potencia!
Las dosis de cúrcuma que se han

utilizado en estudios sobre humanos
varían desde menos de un dieciseisavo
de cucharadita a casi dos cucharadas
diarias.[13] Aunque se ha informado de
muy pocos efectos adversos a dosis
elevadas, en general los estudios no han
durado más de un mes. Por lo tanto, no



sabemos qué efectos podrían tener a
largo plazo dosis elevadas de cúrcuma.
Dado que la cúrcuma puede ejercer un
efecto farmacológico tan potente, hasta
que no contemos con datos de seguridad
más sólidos no aconsejo que se supere
la dosis alimentaria normal, que tiene
una larga historia de seguridad aparente.
¿Y cuánto es la dosis dietética normal?
Aunque las dietas indias tradicionales
pueden incluir hasta una cucharadita
diaria de cúrcuma, la ingesta diaria
promedio en India se acerca más a un
cuarto de cucharadita diario.[14] Así
que esa es la cantidad de cúrcuma que le
recomiendo como parte de Los 12



Magníficos diarios.
 
 

CÓMO COMER CÚRCUMA
 

Los pueblos primitivos solían usar
especias de formas muy sofisticadas.
Por ejemplo, la quinina de la corteza de
cinchona ya se usaba para tratar los
síntomas de la malaria mucho antes de
que se identificara la enfermedad, y los
ingredientes brutos del ácido
acetilsalicílico ya se usaban como
analgésico antes de que el señor
Friedrich Bayer inventara la aspirina.
[15] Prácticamente la mitad de los



desarrollos farmacéuticos de los últimos
veinticinco años se han basado en
productos naturales.[16]

En el sur de Asia hay una planta
llamada justicia adhatoda (adu significa
«cabra» y thoda «no tocar»: es tan
amarga que las cabras ni se acercan a
ella). Tradicionalmente, la población
empapa las hojas en pimienta para
elaborar un remedio efectivo en el
tratamiento del asma. De algún modo,
sabían lo que los científicos no
descubrieron hasta 1928: añadir
pimienta aumentaba drásticamente las
propiedades antiasmáticas de la planta.
Y ahora sabemos por qué. La pimienta



debe aproximadamente el 5 por ciento
de su peso a la piperina, un compuesto
que da a la especie su aroma y su sabor.
Sin embargo, también actúa como un
potente inhibidor del metabolismo de
los fármacos.[17] Uno de los
mecanismos por los que el hígado
elimina sustancias extrañas es hacerlas
hidrosolubles, de modo que puedan
excretarse en la orina. La piperina
inhibe este proceso, por lo que aumenta
los niveles en sangre de los compuestos
medicinales de la justicia adhatoda. Y
puede hacer lo mismo por la curcumina
de la raíz de la cúrcuma.

Podemos detectar curcumina en



sangre al cabo de una hora de haber
ingerido cúrcuma, pero en una cantidad
casi insignificante. ¿Por qué?
Probablemente, porque el hígado se
encarga de hacerla desaparecer. ¿Qué
sucedería si bloqueásemos ese proceso
de eliminación con un poco de pimienta
negra? Si consumimos la misma
cantidad de cúrcuma pero añadimos un
cuarto de cucharadita de pimienta negra,
el nivel de curcumina en sangre aumenta
en un 2.000 por ciento.[18] Incluso una
pizca de pimienta, un veinteavo de
cucharadita, puede aumentar
significativamente los niveles de
curcumina en sangre.[19] Adivine cuál



es uno de los ingredientes habituales en
muchos currys en polvo, además de la
cúrcuma: la pimienta negra. En India, el
curry suele servirse con una fuente de
grasa que, por sí sola, puede multiplicar
por siete o por ocho la
biodisponibilidad de la curcumina.[20]
(Por desgracia, aquí la sabiduría
tradicional erró en cuanto a la mejor
fuente de grasa. La cocina india emplea
mucha mantequilla clarificada, o ghee,
lo que podría explicar el índice
relativamente elevado de enfermedad
coronaria a pesar de seguir una dieta
relativamente sana por lo demás.)[21]

Mi manera preferida de incorporar



cúrcuma es usar raíz de cúrcuma fresca.
Las tiendas de comida asiática suelen
tenerla junto a los productos frescos. Se
parece al jengibre, pero cuando se abre
revela un increíble color naranja
fluorescente. Mi cuarto de cucharadita
de cúrcuma en polvo se traduce en un
trozo de aproximadamente medio
centímetro de raíz de cúrcuma fresca.
Las raíces suelen tener unos cinco
centímetros de longitud y duran semanas
en la nevera o para siempre en el
congelador. Puede comprar la cantidad
que necesitará para todo un año de golpe
y descongelarla poco a poco.

Hay pruebas que sugieren que la



cúrcuma cocinada y la cúrcuma cruda
podrían tener propiedades distintas. La
cúrcuma cocinada parece proteger mejor
el ADN, mientras que el efecto
antiinflamatorio de la cruda parece ser
más potente.[22] A mí me gusta de las
dos maneras. Con el rallador, añado mi
medio centímetro de cúrcuma a lo que
sea que vaya a cocinar ese día (o sobre
un boniato asado). Si me apetece cruda,
añado una rodaja a un batido verde. Es
muy probable que, cuando la use, ni
siquiera note el sabor. La cúrcuma
fresca tiene un sabor mucho más sutil
que la seca, por lo que puede ser una
opción especialmente buena para



aquellos a quienes no les guste el sabor
de la cúrcuma. Por el contrario, seguro
que la verá. Tenga cuidado, porque
puede manchar tanto la ropa como las
superficies de trabajo. La cúrcuma no
sólo le dorará la salud, sino también la
yema de los dedos.

La combinación de cúrcuma y soja
podría ofrecer un beneficio doble a
quienes padecen osteoartritis.[23] El
tofu revuelto es la combinación clásica
de soja y cúrcuma, pero permítame que
le explique dos de mis recetas
preferidas: una cruda y la otra cocinada.
En menos de tres minutos, puede
preparar un batido de pastel de



calabaza: mezcle en la batidora una taza
de puré de calabaza, un puñado de
arándanos rojos y de dátiles sin hueso,
especia de pastel de calabaza al gusto,
una rodaja de cúrcuma de medio
centímetro (o un cuarto de cucharadita si
la tiene en polvo) y leche de soja sin
edulcorar hasta lograr la consistencia
deseada.

Otra de mis recetas preferidas es la
de mis natillas de calabaza. Bata una
lata de puré de calabaza con unos 280
gramos de tofu sedoso, toda la especia
de pastel de calabaza que quiera y una o
dos docenas de dátiles deshuesados (en
función de lo goloso que sea).Vierta la



mezcla en un recipiente apto para horno
y hornee a 175 °C hasta que la
superficie se agriete. Como se trata de
una tarta sin corteza, se queda con la
verdura, el tofu, las especias y la fruta.
Cuanto más coma, más saludable.

La cúrcuma, ya sea fresca o en
polvo, es un sabor natural que encaja a
la perfección con la comida india y
marroquí, peo yo la uso prácticamente
con todo. En mi opinión, marida muy
bien con platos de arroz integral, la sopa
de lentejas y la coliflor al horno. La
mostaza amarilla suele contener algo de
cúrcuma, para el color, pero intente
encontrar una variedad sin sal, es decir,



una cuya receta consista en vinagre, una
verdura crucífera (semillas de mostaza)
y cúrcuma. No se me ocurre un
condimento más saludable.

 
 

¿Y LOS SUPLEMENTOS DE CÚRCUMA?
 

¿No sería mucho más cómodo
tomarnos un suplemento de curcumina al
día? Además de que resultaría más caro,
en mi opinión hay tres posibles
inconvenientes. En primer lugar, la
curcumina no es lo mismo que la
cúrcuma. Es habitual que los fabricantes
de suplementos caigan en la misma



trampa reduccionista que las empresas
farmacéuticas. Asumen que las hierbas
medicinales sólo tienen un ingrediente
activo, por lo que suponen que si lo
aíslan y lo purifican en forma de pastilla
podrán multiplicar sus efectos. Hemos
dicho que la curcumina es el ingrediente
activo de la cúrcuma,[24] pero es el
ingrediente activo o un ingrediente
activo? Porque, en realidad, no es más
que uno de los múltiples componentes
de la especia.[25]

Aunque se han llevado a cabo pocos
estudios de comparación entre la
cúrcuma y la curcumina, algunos
sugieren que la cúrcuma es más efectiva.



Por ejemplo, investigadores del MD
Anderson Cancer Center de Texas
compararon por separado el efecto de la
cúrcuma y de la curcumina sobre siete
tipos distintos de células cancerosas
humanas in vitro. En el caso del cáncer
de mama, por ejemplo, la curcumina fue
muy efectiva; pero la cúrcuma lo fue
todavía más. Lo mismo sucedió con el
cáncer de páncreas, el cáncer de colon,
el mieloma múltiple y la leucemia
mielógena, entre otros. La cúrcuma
siempre quedó por delante de la
curcumina, el pigmento que le otorga el
color amarillo. Estas conclusiones
sugieren que, además de la curcumina,



es posible que otros componentes
contribuyan a la actividad
anticacerígena.[26]

Aunque se cree que la curcumina
explica la mayoría de la actividad
promotora de la salud de la cúrcuma, la
investigación publicada durante la
última década ha indicado que la
cúrcuma sin curcumina podría ser tanto
o incluso más efectiva que la cúrcuma
con curcumina. Por ejemplo, la cúrcuma
contiene turmeronas (que se eliminan de
los suplementos de curcumina), que
podrían tener propiedades
anticancerígenas y antiinflamatorias. En
mi inocencia, creí que los



investigadores que lo descubrieron
defenderían el consumo de cúrcuma en
lugar del de suplementos de curcumina;
por el contrario, sugirieron que había
que producir distintos tipos de
suplementos derivados de la cúrcuma.
[27] De otro modo, ¿cómo hacerse rico
con un alimento que cuesta unos
céntimos diarios?

Mi segunda preocupación tiene que
ver con la dosis. Los ensayos sobre la
cúrcuma han usado cantidades modestas
que, en general, pueden satisfacerse
mediante la dieta; por el contrario, los
ensayos sobre la curcumina han
analizado la cantidad de curcumina que



encontramos en cantidades que
equivalen a unas 100 veces más de lo
que los amantes del curry llevan
comiendo desde hace siglos.[28]
Algunos suplementos también incluyen
pimienta negra, con lo que, en potencia,
elevan los niveles de curcumina al
equivalente de 4 kilogramos de cúrcuma
diarios, lo que podría aumentar el nivel
de curcumina en sangre hasta un punto
que podría causar daños en el ADN,
según datos obtenidos in vitro.[29]

Finalmente, está la cuestión de la
contaminación con metales tóxicos,
como el arsénico, el cadmio y el plomo.
Ninguna de las muestras analizadas de



cúrcuma en polvo procedente de los
mercados estadounidenses estaba
contaminada con metales pesados, pero
no podemos decir lo mismo de los
suplementos de curcumina.[30]

Ninguna de estas preocupaciones
(excepto la del coste) es aplicable a los
suplementos que contienen únicamente
polvo de cúrcuma molida. Lo que
sucede es que la mayoría de
suplementos de curcumina son extractos.
De otro modo, ¿cómo podrían justificar
la venta de un frasquito de pastillas por
20 dólares, cuando el cuarto de kilo de
la especia puede valer menos de 20
dólares? Un frasco puede durar dos o



tres meses. Por el mismo precio,
podríamos comprar cúrcuma suficiente
para dos o tres años, a la dosis de Los
12 Magníficos.

Si quiere algo a medio camino entre
la comodidad y el coste, sepa que puede
hacerse sus propias cápsulas de
cúrcuma. Hay aparatos que rellenan
cápsulas, con lo que podría rellenar las
suyas en casa. Dada la diferencia de
precio entre la cúrcuma entera y los
suplementos, es muy probable que con la
primera tanda ya pudiera dar el aparato
por amortizado. Una cápsula de tamaño
«00» equivaldría a la dosis diaria de un
cuarto de cucharadita. Aunque el



proceso de rellenar sus propias cápsulas
pueda llevarle algo de tiempo, si cree
que es el único modo de consumir
cúrcuma a diario será tiempo bien
empleado. Si existe algo remotamente
parecido a una pastilla milagrosa, es
muy posible que se trate de la raíz de
cúrcuma molida.

 
 

QUIÉN NO DEBERÍA CONSUMIR
CÚRCUMA

 
Si tiene piedras en la vesícula, la

cúrcuma podría provocarle dolor,
porque es un agente colecistocinético, es



decir, que facilita la acción bombeadora
que impide que la bilis se estanque en la
vesícula.[31] Los estudios con
ultrasonidos han demostrado que un
cuarto de cucharadita de cúrcuma hace
que la vesícula se contraiga y expulse la
mitad de su contenido.[32] Esto puede
prevenir la formación de las piedras en
la vesícula, pero ¿qué sucede si ya tiene
una piedra en el conducto biliar? La
contracción inducida por la cúrcuma
podría ser dolorosa.[33] Sin embargo,
en el resto de casos, cabe esperar que
consumir cúrcuma ayude reducir el
riesgo de formación de pierdas en la
vesícula y, al final, el de la aparición de



cáncer de vesícula.[34]
Por otro lado, un consumo excesivo

de cúrcuma podría aumentar el riesgo de
formación de un tipo concreto de
piedras en el riñón. La cúrcuma es rica
en oxalatos solubles, que pueden ligarse
al calcio y acabar formando la piedra en
el riñón más frecuente: la de oxalato de
calcio no soluble, responsable de
aproximadamente el 75 por ciento de
todos los casos. Las personas con
tendencia a formar piedras deberían
limitar el consumo total de oxalato
dietético a un máximo de 50 miligramos
diarios. Esto equivaldría a un máximo
de una cucharadita de cúrcuma al día.



[35] (Por cierto: aunque se considera
que la cúrcuma es segura durante el
embarazo, los suplementos de curcumina
podrían no serlo.)[36]

 
 

Mi recomendación de un cuarto de
cucharadita de cúrcuma al día es
además del resto de hierbas aromáticas
y especias (sin sal) que le gusten. El
motivo por el que Los 12 Magníficos
fomentan el consumo de las hierbas
aromáticas y las especias en general, y
no de la cúrcuma en particular, no es que
sean intercambiables, sino que hay
pruebas que apuntan a que el resto de



hierbas y especias también son
beneficiosas para la salud. Por ejemplo,
ya he hablado del papel que el azafrán
podría desempeñar en el tratamiento del
alzhéimer (capítulo 3) y la depresión
(capítulo 12). Las especias no sólo
mejoran el sabor de la comida. Hacen
que la comida sea mejor. Le animo a
contar con un especiero bien abastecido
y a que se acostumbre a añadir las
hierbas y las especias que más le gusten
a cualquier plato que vaya a preparar.

A continuación encontrará un
análisis algo más profundo de algunas
de las hierbas aromáticas y especias
acerca de las cuales tenemos más datos



científicos. Describiré algunos de los
fascinantes estudios que ilustran los
beneficios de estos potenciadores del
sabor y explicaré algunas de las maneras
más sabrosas de añadirlas a la receta.

 
 

FENOGRECO
 

El fenogreco en polvo es una
especia habitual en la cocina india y de
Oriente Medio y que parece mejorar
significativamente la fuerza muscular y
la capacidad de levantamiento de peso
y, por ejemplo, permitió a varones en el
gimnasio hacer press de piernas con 36



kilogramos más en comparación con
aquellos a quienes se administró un
placebo.[37] El fenogreco también
podría tener «potentes propiedades
anticancerígenas» in vitro.[38] Como no
me gusta el sabor de esta especia en
polvo, lo que hago es añadir semillas de
fenogreco a las de brócoli que uso para
germinar.

Una advertencia: el consumo de
fenogreco tiene un efecto secundario:
puede hacer que las axilas huelan a
jarabe de arce.[39] No es broma.
Aunque es un fenómeno inofensivo, hay
otro que no lo es: la enfermedad de la
orina con olor a jarabe de arce, un



trastorno congénito grave. Los bebés que
toman el pecho y cuyas madres usan
fenogreco para aumentar la producción
de leche pueden ser mal diagnosticados
con este trastorno que no tiene nada que
ver con la especia.[40] Si está
embarazada o da el pecho y consume
fenogreco, acuérdese de decírselo a su
médico, para que no piense que su hijo
tiene la enfermedad del jarabe de arce.

 
 

CILANTRO
 

Uno de los signos de que la
demografía estadounidense está



cambiando es que la salsa ha sustituido
al kétchup como el condimento más
habitual en las mesas.[41] El cilantro es
uno de los ingredientes de la salsa,
además de uno de los condimentos más
polarizadores y causantes de división de
toda la humanidad. Hay quienes lo
adoran y hay quienes lo detestan. Lo
verdaderamente interesante es que unos
y otros parecen experimentar el sabor de
forma diferente. Las personas a quienes
les gusta el cilantro lo describen como
fresco, fragante o cítrico, mientras que
quienes no lo soportan afirman que sabe
a jabón, moho, suciedad o insectos.[42]
Aunque no estoy muy seguro de cómo



sabe la gente a qué saben los insectos, lo
cierto es que las opiniones sobre
sabores casi nunca son tan extremas.

Distintos grupos étnicos parecen
tener distintos niveles de aversión al
cilantro. Los judíos asquenazíes
obtienen las puntuaciones más elevadas
en el termómetro del odio al cilantro.
[43] Los estudios sobre gemelos
aportaron más información: concluyeron
que los gemelos tienden a tener la misma
preferencia (o aversión) por el cilantro,
mientras que la correlación no es tan
intensa con los mellizos.[44] El código
genético humano contiene unos 30.000
millones de letras, por lo que habría que



analizar el ADN de unas 10.000
personas para encontrar el «gen del
cilantro». Obviamente, los genetistas
tienen cosas mejores que hacer..., ¿o no?

Pues quizá no. Los estudios
genéticos de más de 25.000
participantes que informaron acerca de
sus preferencias en relación con el
cilantro descubrieron una región del
cromosoma 11 que parecía encajar.
¿Qué hay ahí? Un gen llamado OR6A2
que nos permite oler sustancias químicas
como el E-(2)-decenal, que es tanto un
elemento fundamental del cilantro como
una secreción defensiva de los chinches
hediondos. Así que quizá sea cierto que



el cilantro sabe a insecto. Y es posible
que las personas a las que sí les gusta el
cilantro tengan una mutación genética
que les impide oler el compuesto
apestoso.[45]

Aunque podría ser una ventaja, ya
que el cilantro es muy saludable. Se dice
que la Madre Naturaleza es una de las
farmacias mejor abastecidas de la
historia, y el cilantro es uno de los
medicamentos más antiguos.[46] Unas
veinte ramitas de cilantro diarias
durante dos meses redujeron el nivel de
inflamación de pacientes de artritis y
redujo los niveles de ácido úrico a la
mitad, lo que sugiere que el consumo



abundante de cilantro podría ayudar a
los pacientes con gota.[47]

 
 

PIMIENTA DE CAYENA
 

En un estudio titulado «Secretion,
Pain and Sneezing Induced by the
Application of Capsaicin to the Nasal
Mucosa in Man» (Secreción, dolor y
estornudos inducidos por la aplicación
de capsaicina en la mucosa nasal
humana), los investigadores concluyeron
que si cortamos una guindilla y la
frotamos en el interior de la nariz, nos
dolerá y empezaremos a moquear y a



estornudar. (La capsaicina es lo que
vuelve picante a las guindillas.) ¿Por
qué hicieron ese experimento? Las
personas que han tratado con guindillas
saben que si se les introduce un poco en
la nariz experimentarán una intensa
sensación de ardor. (Y ni siquiera hace
falta que entre en la nariz, como
descubrí muy a mi pesar una día que me
olvidé de lavarme las manos antes de ir
al lavabo.) Sin embargo, los
investigadores manifestaron que «este
fenómeno no se ha investigado», así que
decidieron que «valía la pena estudiar
los efectos producidos por la aplicación
tópica de la capsaicina en la nariz



humana...».[48]
Reclutaron a un grupo de estudiantes

de medicina y les vertieron unas gotas
de capsaicina en las fosas nasales. Los
estudiantes empezaron a estornudar, a
sentir sensación de ardor y a moquear.
Describieron el dolor como un ocho o
un nueve en una escala de diez. Nada
nuevo ahí. ¿Qué sucedió cuando
repitieron el experimento un día tras
otro? Cabe pensar que cada vez se
mostraron más sensibles a la capsaicina,
por la irritación del día anterior, y que
cada vez sintieron más dolor y malestar,
¿verdad? De hecho, cada vez les dolió
menos. Una vez llegados al quinto día,



la aplicación de capsaicina apenas les
dolía. Y ni siquiera tuvieron que
sonarse.

¿Los pobres estudiantes de medicina
quedaron anestesiados para siempre?
No. Al cabo de aproximadamente un
mes, la desensibilización desapareció y
la aplicación de capsaicina en la nariz
volvió a causarles agonía. Lo más
probable es que las terminaciones
nerviosas que transmiten la sensación de
dolor hubieran usado tanto
neurotransmisor del dolor (conocido
como sustancia P) que se les agotó. La
exposición diaria hizo que los nervios
se quedaran sin reservas y no pudieran



transmitir más mensajes de dolor hasta
que volvieron a fabricar más
neurotransmisor, un proceso que tarda un
par de semanas.

¿Qué utilidad médica podría tener
este fenómeno? Hay un dolor de cabeza
poco frecuente, la cefalea en racimos,
que se ha descrito como uno de los
peores dolores que pueda experimentar
una persona. Hay pocos trastornos
médicos más dolorosos, si es que hay
alguno. Se lo conoce como el «dolor de
cabeza suicida», porque varios
pacientes se han quitado la vida como
consecuencia del mismo.[49]

Se cree que las cefaleas en racimos



se deben a la presión que sufre el nervio
trigémino, en la cara. Los tratamientos
incluyen desde bloqueantes nerviosos a
bótox y cirugía. Sin embargo, ese mismo
nervio pasa por la nariz. ¿Y si
pudiéramos hacer que el nervio agotase
toda su sustancia P? Los investigadores
llevaron a cabo el experimento con las
gotas de capsaicina diarias con personas
aquejadas de cefalea en racimos. A
diferencia de los estudiantes de
medicina, que al parecer eran unos
flojos y puntuaron el ardor en la nariz
con un ocho o un nueve en una escala de
dolor de diez, las personas
acostumbradas a la violencia de la



cefalea en racimos puntuaron el dolor
provocado por la capsaicina con treses
y cuatros. Al quinto día, también se
habían desensibilizado y no sentían
dolor alguno tras la aplicación de la
capsaicina. ¿Qué sucedió con los
dolores de cabeza? Las personas que se
frotaron capsaicina en la fosa nasal del
lado donde solían sufrir los dolores de
cabeza dijeron que esos se habían
reducido a la mitad. De hecho, la mitad
de los pacientes parecían haberse
curado: las cefaleas en racimo habían
desaparecido por completo. En total, el
80 por ciento de los sujetos
respondieron, lo que iguala, si no



supera, a todos los tratamientos
disponibles en la actualidad.[50]

¿Y si nos fijamos en otros trastornos
dolorosos? Se cree que el síndrome del
colon irritable se debe a la
hipersensibilidad del revestimiento
interno del colon. ¿Cómo sabemos si el
colon de alguien es hipersensible? Un
innovador equipo de investigadores
japoneses desarrolló un aparato que
proporcionaba «una distensión rectal
dolorosa repetitiva», que consistía
básicamente en un globo de 500 ml de
capacidad conectado a una bomba de
bicicleta, que se inserta y se hincha
hasta que el dolor se vuelve



insoportable. El umbral de las personas
con síndrome de colon irritable era
significativamente inferior y su
«elasticidad rectal» también era
significativamente menor.[51]

¿Y si intentáramos desensibilizar el
colon agotando sus reservas de sustancia
P? Que te froten la nariz con guindilla ya
es malo, pero ¿dónde habría que frotarla
para desensibilizar el colon irritable?
Por suerte, los investigadores optaron
por la ruta oral. Concluyeron que
cápsulas gastrorresistentes de guindilla
en polvo reducían significativamente
tanto la intensidad del dolor abdominal
como la hinchazón abdominal, lo que



sugiere «una manera de abordar este
trastorno funcional frecuente y
perturbador...».[52]

¿Y la guindilla en polvo para el
dolor de la indigestión (dispepsia)
crónica? Al cabo de un mes de tomar
una cucharadita y media diaria de
pimienta de Cayena, el dolor de
estómago y las náuseas mejoraron.[53]
La cisaprida, uno de los medicamentos
que suele recetarse para la dispepsia,
funcionó casi tambien como la guindilla
en polvo y se consideró que se toleraba
bien..., hasta que empezó a matar a
gente. Propulsid, uno de sus nombres
comerciales, se retiró del mercado



cuando se comprobó que causaba
arritmias fatales.[54]

 
 

JENGIBRE
 

Muchos tratamientos naturales de
éxito empiezan así: un médico descubre
que alguna tradición médica lleva siglos
usando una planta y piensa «¿Y si lo
pruebo en mi consulta?». Hace siglos
que el jengibre se usa para tratar el
dolor de cabeza, y un equipo médico
pidió a una de sus pacientes con migraña
que lo probara. A la primera señal de
que se acercaba una migraña, la paciente



mezclaba un cuarto de cucharadita de
jengibre en polvo con un poco de agua y
se lo bebía. Al cabo de unos 30 minutos,
la migraña había desaparecido. Le
funcionó en todas las ocasiones y sin
efectos secundarios aparentes.[55]

Esto es lo que se conoce como
informe de caso y, a pesar de que, en
realidad, no son más que anécdotas
glorificadas, los informes de caso han
desempeñado un papel importante en la
historia de la medicina, desde el
descubrimiento del sida[56] a un
fármaco contra la angina de pecho que
no funcionó pero con un efecto
secundario que ha valido miles de



millones de dólares: el Viagra.[57] A
pesar de que los informes de caso son la
forma más débil de evidencia, muchas
veces suponen el punto de partida de
investigaciones en profundidad.[58] Por
lo tanto, el informe de caso de una
paciente de migraña a la que se trató con
éxito con jengibre quizá no sea muy útil
en sí mismo, pero puede inspirar a otros
investigadores a poner esta especia a
prueba.

Al final se llevó a cabo un ensayo
clínico controlado, aleatorizado y doble
ciego que comparó la eficacia del
jengibre y del sumatriptán (uno de los
fármacos más vendidos en el mundo, que



mueve miles de millones de dólares) en
el tratamiento de la migraña. La mayoría
de pacientes con migraña empezaban
con un dolor entre moderado y severo,
pero tras tomar ya fuera el fármaco, ya
fuera el jengibre, el dolor, o bien se
reducía hasta ser leve, o bien
desaparecía. Ambos grupos informaron
de los mismos niveles de satisfacción y
en la misma proporción.

Si me pregunta a mí, el jengibre
ganó. No sólo es unos cuantos miles de
millones de dólares más barato, sino que
provocó significativamente menos
efectos secundarios. Los pacientes que
tomaron el fármaco informaron de



mareos, un efecto sedante, vértigo y
acidez de estómago, mientras que el
único efecto secundario del que se
informó en el grupo del jengibre fue
malestar estomacal en 1 de cada 25
participantes.[59] (Tomar en ayunas una
cucharada de jengibre en polvo irritaría
el estómago de cualquiera,[60] así que
no exagere.) Si se ciñe al octavo de
cucharadita, además de ahorrarse hasta
3.000 veces el coste respecto al
medicamento, tendrá menos
probabilidades de acabar convertido en
un informe de caso, como las personas
que, después de tomar sumatriptán para
la migraña, han sufrido un infarto de



miocardio[61] o han muerto.[62]
Se ha descrito la migraña como uno

de los síndromes de dolor «más
frecuentes»: afecta a hasta el 12 por
ciento de la población.[63] ¿Eso es
frecuente? Entonces, ¿qué son los
dolores menstruales, que afectan a hasta
el 90 por ciento de las mujeres jóvenes?
[64] ¿Podría el jengibre ayudarlas?
Incluso un octavo de cucharadita de
jengibre en polvo tres veces al día
redujo el dolor de ocho a seis en un
escala de diez y hasta un tres en el
segundo mes de tratamiento.[65] Y no es
que llevasen todo el mes tomando
jengibre: habían empezado el día antes



del inicio del periodo, lo que sugiere
que, aunque parezca que el primer mes
no ha servido de mucho, las mujeres
deberían intentar seguir tomándolo.

¿Y si hablamos de la duración del
dolor? Un cuarto de cucharadita de
jengibre en polvo tres veces al día no
sólo redujo la severidad del dolor
menstrual de siete a cinco, sino que
redujo la duración del mismo de 19
horas a unas 15,[66] un resultado
significativamente mejor que el placebo
(cápsulas rellenas con pan tostado en
polvo). Sin embargo, las mujeres no
combaten los dolores menstruales con
migas de pan. ¿Cómo funcionó el



jengibre en comparación con el
ibuprofeno? Los investigadores
compararon un octavo de cucharadita de
jengibre en polvo con 400 mg de
ibuprofeno y el jengibre funcionó igual
de bien que este fármaco tan vendido.
[67] Además, a diferencia del
ibuprofeno, el jengibre puede reducir la
cantidad de flujo menstrual, desde unos
125 mililitros por periodo a unos 65
mililitros por periodo.[68] Lo que es
más, el consumo de un octavo de
cucharadita en polvo dos veces al día a
partir de una semana antes del inicio del
periodo puede aliviar significativamente
los síntomas premenstruales



emocionales, físicos y conductuales.[69]
Me gusta espolvorear jengibre en

polvo sobre boniatos y también lo uso
fresco para preparar bocados de
manzana al limón y al jengibre para
combatir las náuseas. (Me mareo en el
coche desde que soy niño.) Aunque hay
muchos remedios contra las náuseas,
vienen con una lista de efectos
secundarios igualmente nauseabundos,
por lo que, en la medida de lo posible,
siempre he intentado buscar remedios
naturales tanto para mí como para mis
pacientes.

Hace miles de años que el jengibre
se utiliza en la medicina tradicional. En



India lo llaman maha-aushadhi, que
significa «la gran medicina». Sin
embargo, no se demostró que aliviaba
las náuseas hasta 1982, cuando superó al
dimenhidrinato (un antiemético, o agente
antivómitos) en una comparación directa
con sujetos a quienes se había vendado
los ojos y a quienes hicieron girar e
inclinaron en una silla giratoria.[70]
Ahora se considera al jengibre un
antiemético no tóxico, de amplio
espectro y efectivo contra las náuseas
del automóvil, el embarazo, la
quimioterapia y la radioterapia y tras
operaciones quirúrgicas.[71]

Pruebe mis bocados de manzana al



limón y al jengibre: en una batidora,
licue un limón pelado con un puñado de
jengibre fresco. Corte a láminas finas
cuatro manzanas y píntelas con la mezcla
de limón y jengibre. Entonces, métalas
en un deshidratador hasta que alcancen
la textura deseada. A mí me gustan algo
jugosas, pero puede deshidratarlas más,
hasta convertirlas en chips de manzana
al limón y al jengibre, que duran más
que los bocaditos. En mi caso, unos
cuantos bocaditos aproximadamente 20
minutos antes de subir al coche, hacen
maravillas.

Nota: aunque, por lo general, se
considera que el jengibre es seguro



durante el embarazo, la dosis máxima
recomendada de jengibre fresco durante
el embarazo es de 20 gramos (unas
cuatro cucharaditas de jengibre fresco
rallado) al día.[72] Si se supera esta
dosis, puede ejercer un efecto
estimulador sobre el útero. Las mujeres
que usen mis bocaditos de manzana para
combatir las náuseas matutinas, deberían
hacer durar varios días las cuatro
manzanas.

 
 

MENTA
 

¿Qué hierba aromática tiene más



antioxidantes? La hierba aromática más
cargada de antioxidantes es la hoja seca
de uva de oso noruega. (¡Buena suerte,
si sale de excursión a buscarla!). La
hierba aromática habitual más cargada
de antioxidantes es la menta.[73] Por
eso la añado a mi cóctel de hibisco
preferido (véase p. 446) y a la comida
siempre que me es posible. La menta es
un ingrediente tradicional en las
ensaladas de Oriente Medio, como el
tabuleh, las compotas indias y los
rollitos y las sopas vietnamitas. A mí me
gusta añadirla también a todo lo que
lleve chocolate.

 



 
ORÉGANO Y MEJORANA

 
El orégano es tan rico en

antioxidantes que los investigadores
decidieron probar si podía reducir los
efectos perjudiciales de la radiación
sobre el ADN. A veces se administra
yodo radioactivo a pacientes con
hipertiroidismo o con cáncer de tiroides,
para destruir parte de la glándula o
eliminar las células cancerosas que
puedan haber quedado tras la
extirpación. Durante días después de la
inyección del isótopo, los pacientes son
tan radioactivos que se les aconseja que



no besen a nadie ni duerman cerca de
nadie (inclusive mascotas) y que se
alejen tanto como puedan de niños y
mujeres embarazadas.[74] Aunque el
tratamiento es muy efectivo, la
exposición a la radiación parece
aumentar el riesgo de desarrollar otros
tipos de cáncer más adelante.[75] Los
investigadores esperaban encontrar el
modo de prevenir el daño al ADN
asociado a este tratamiento, y probaron
la capacidad del orégano para proteger
del iodo radioactivo a los cromosomas
de células sanguíneas humanas in vitro.
A la dosis más alta, el daño a los
cromosomas se redujo en un 70 por



ciento. Los investigadores concluyeron
que el orégano podría «actuar como un
potente agente radioprotector».[76]

Otros estudios sobre el orégano en
placas de Petri sugieren que tiene
propiedades anticancerígenas y
antiinflamatorias. En una comparación
de los efectos de diversos extractos de
especias (hoja de laurel, hinojo,
lavanda, orégano, pimentón, perejil,
romero y tomillo), el orégano superó al
resto, excepto a las hojas de laurel, en
su capacidad para eliminar el
crecimiento de células de cáncer
cervical in vitro, al tiempo que no
afectaba a las células normales.[77] De



115 alimentos analizados para
determinar sus capacidades
antiinflamatorias in vitro, el orégano
quedó entre los cinco primeros, junto a
las gírgolas, las cebollas, la canela y las
hojas de té.[78]

La mejorana es una hierba aromática
muy parecida al orégano y que también
ha ofrecido resultados prometedores en
el laboratorio. Parece inhibir de forma
significativa la migración y la invasión
de las células de cáncer de mama in
vitro.[79] De todos modos, debemos
tener en cuenta que ninguno de estos
estudios sobre las hierbas aromáticas de
la familia del orégano se han llevado a



cabo sobre personas, por lo que no
sabemos cómo se traducirían estos
resultados en un contexto clínico. Uno
de los pocos ensayos aleatorizados
controlados sobre este tema que conozco
es uno que estudió el efecto de la
infusión de mejorana sobre el síndrome
del ovario poliquístico (SOP). Al
parecer, la medicina tradicional usaba
este té para «restaurar el equilibrio
hormonal», así que los investigadores
decidieron ponerlo a prueba. Pidieron a
mujeres con SOP que bebieran dos tazas
de infusión de mejorana en ayunas cada
mañana durante un mes. Se observaron
efectos beneficiosos sobre los niveles



hormonales que, según los
investigadores, «podrían justificar la
mejoría que defienden tanto quienes
practican la medicina tradicional como
sus pacientes».[80]

 
 

CLAVO
 

La especia habitual más cargada de
antioxidantes es el clavo.[81] Tiene un
sabor excepcionalmente potente, por lo
que pruebe a añadir sólo una pizquita a
platos a los que normalmente añadiría
canela o jengibre. El clavo molido es
extraordinario con peras cocidas o



manzanas al horno, a las que da un
agradable sabor a sidra. Si, además, las
acompaña de una taza de té chai, habrá
dado con una manera fantástica de
ingerir muchísimas especias de alto
impacto a la vez.

 
 

AMLA
 

La especia poco frecuente más
cargada de antioxidantes es el amla,[82]
que es grosella de la India seca en
polvo. En tanto que médico formado en
Occidente, jamás había oído hablar del
amla, a pesar de lo mucho que se utiliza



en los preparados ayurvédicos de
hierbas medicinales. Me sorprendió
encontrar 400 artículos en la literatura
médica acerca de esta especia poco
conocida y aún me sorprendí más
cuando encontré algunos con títulos
como «Amla [...] una baya milagrosa
para el tratamiento y la prevención del
cáncer». El amla es, posiblemente, la
planta más importante de la medicina
ayurvédica, y sus usos tradicionales
abarcan desde antídoto contra la
mordedura de serpientes hasta tónico
capilar.[83] La consumo porque, al
parecer, es el alimento con luz verde
más cargado de antioxidantes sobre la



faz de la Tierra.[84]
Los investigadores pueden medir y

seguir el nivel de carotenoides en sangre
en tiempo real mediante un láser de
argón. El hallazgo más importante de
este cuerpo de trabajo es que los niveles
de antioxidantes pueden desplomarse
dos horas después de un suceso
oxidativo estresante. Cuando quedamos
atrapados en un atasco de tráfico
respirando humos de diésel, no
dormimos lo suficiente o tenemos un
resfriado, el organismo recurre a las
reservas de antioxidantes. Luego
tardamos hasta tres días en reponer lo
que hemos consumido en dos horas.[85]



Incluso los procesos corporales
ordinarios, como transformar la comida
en energía, pueden generar radicales
libres. Y no pasa nada, siempre que la
comida en cuestión venga envuelta en
antioxidantes. Si no es así (y, por
ejemplo, bebemos agua con azúcar), el
nivel de radicales libres y de grasa
oxidada en el torrente sanguíneo
aumenta durante las horas siguientes, al
tiempo que el de vitamina E baja,
porque el organismo ha recurrido a las
reservas de antioxidantes.[86] Por el
contrario, si ingerimos la misma
cantidad de azúcar en forma de naranja,
no experimentaríamos esa punta de



oxidación.[87] Los investigadores
concluyeron que «esto es un argumento
sólido en favor de la necesidad de
incluir alimentos antioxidantes en todas
las comidas, para prevenir este
desequilibrio de redox [proporción de
radicales libres frente a antioxidantes]».
[88]

No podemos decir que la dieta
estándar occidental esté cargada de
antioxidantes, precisamente. Por
ejemplo, este es el contenido en
antioxidantes (en unidades de
antioxidantes daμmol de PRF [potencial
reductor férrico] modificado) de algunos
de los alimentos que solemos ver en un



desayuno estadounidense: beicon (7) y
huevos (8), un cuenco de copos de maíz
(25) con leche (10), un McMuffin de
huevo (11), tortitas (21) con jarabe de
arce (9) y un panecillo (20) con queso
de untar (4). Un desayuno típico
promedia unas 25 unidades de
antioxidantes.[89]

Comparémoslo con el batido que he
tomado esta mañana para desayunar. He
empezado con 250 ml de agua (0), 120 g
de arándanos azules congelados (323) y
la pulpa de un mango maduro (108). He
añadido una cucharada de semillas de
lino molidas (8), 13 gramos de hojas de
menta fresca (33) y un puñado de hojas



de té blanco (103). (En la página 441
hablaré más detalladamente sobre las
hojas de té.) Mi batido contiene más de
500 unidades de antioxidantes, frente a
las 25 del desayuno típico
estadounidense. Y cuando, para
rematarlo, he añadido el último
ingrediente, una cucharadita de amla, he
sumado 753 unidades de antioxidantes
más. Esa cantidad de amla cuesta unos
cuatro centavos y ha duplicado el
contenido en antioxidantes de mi batido.
Aún no me he despertado del todo y ya
he ingerido más de 1.000 unidades de
antioxidantes. Es más de lo que una
persona típica puede llegar a ingerir en



toda una semana. Si tras desayunar este
batido me alimentara el resto de la
semana a base de donuts, muchas
personas aún quedarían por detrás de
mí. Fíjese en que, a pesar de que he
llenado la batidora con alimentos
extraordinarios, como los arándanos
azules y las hojas de té, el batido debe
la mitad de todo su poder antioxidante a
los cuatro centavos de grosellas en
polvo.

Puede comprar amla por Internet o
en tiendas de alimentación india. Le
recomiendo que, por norma general, se
mantenga alejado de los suplementos
ayurvédicos, porque se ha visto que



pueden estar muy contaminados con
metales pesados,[90] algunos de los
cuales se añaden de forma deliberada.
[91] Por el contrario, ninguna de las
muestras de amla en polvo analizadas
hasta la fecha estaba contaminada.
También puede encontrar grosellas de la
India en la sección de congelados de las
tiendas de alimentación indias, pero,
para serle sincero, a mí me resultan
incomibles. Son ácidas, amargas,
astringentes y fibrosas, todo al mismo
tiempo. No es que en polvo sepan mucho
mejor, pero al menos quedan
disimuladas por otros ingredientes
potentes, como los que uso en los



batidos. Si no, también puede rellenar
cápsulas con amla, como le he explicado
con la cúrcuma. Cuando estoy de gira,
intento tomarme sendas cápsulas diarias
de cúrcuma y de amla, hasta que vuelvo
a casa y recupero el control sobre mi
dieta.

 
 

COMBINACIONES DE ESPECIAS
 

Se han llevado a cabo numerosos
experimentos acerca de los efectos de
especias por separado; por el contrario,
apenas se ha investigado qué sucede
cuando se aumenta el consumo de



especias en general. Un grupo de la
Universidad Estatal de Pensilvania
comparó los efectos de un plato de pollo
rico en grasa con y sin una combinación
de nueve hierbas aromáticas y especias.
Se eligieron las hierbas aromáticas y las
especias porque, gramo a gramo,
contienen más antioxidantes que
cualquier otro grupo de alimentos (y
porque quien financiaba el estudio era la
fábrica de especias McCormick).[92]

No le sorprenderá saber que el nivel
de antioxidantes en sangre en el grupo
de las especias se duplicó en
comparación con el grupo sin especias.
Sin embargo, lo que quizá sí le



sorprenda es que el grupo de las
especias acabó con un 30 por ciento
menos de grasa (triglicéridos) en sangre
tras la comida y con una sensibilidad a
la insulina mejorada. Los investigadores
concluyeron que «incorporar especias a
la dieta diaria podría ayudar a
normalizar las alteraciones
posprandiales [después de comer] en la
homeostasis [equilibrio] de la glucosa
[azúcar] y los lípidos [grasa], al tiempo
que reforzaría la defensa antioxidante».

De todos modos, ¿por qué
experimentar esas alteraciones? El
estudio me recuerda a los que
demuestran que comer verduras de hoja



verde protege del cáncer a los
fumadores.[93] Es decir, creo que el
mensaje no debería ser que los
fumadores han de comer verduras de
hoja verde, sino que han de dejar de
fumar. Por supuesto, podrían hacer
ambas cosas, lo que en el contexto del
estudio sobre las especias significaría
adoptar una dieta basada en alimentos
con luz verde y ricos en antioxidantes,
con lo que disfrutarían de lo mejor de
los dos mundos.

Algunas de mis combinaciones de
especias preferidas son la especia del
pastel de calabaza, curry, guindilla en
polvo, polvo de cinco especias chinas,



garam masala (una combinación de
especias indias), berbere (una
combinación etíope), condimentos
italianos, condimentos para aves y
za’atar, una combinación de Oriente
Medio. Las combinaciones de especias
son una forma muy cómoda de obtener
un sabor equilibrado y de aumentar
simultáneamente la ingesta de especias.
Asegúrese siempre de que estas
combinaciones no tienen sal añadida.

 
 

¿ES SEGURO EL HUMO LÍQUIDO?
 

No sé cómo he logrado sobrevivir tanto



tiempo sin el pimentón ahumado. Le
prometo que sabe a patatas fritas con sabor
a barbacoa. Cuando lo descubrí, me
obsesioné y se lo echaba a casi todo, pero
ahora lo reservo sobre todo para las
verduras de hoja verde y para cuando tuesto
calabaza fresca o pipas de calabaza. (No le
sorprenderá saber que esto es lo que más
me gusta de Halloween.) Aunque me
preocupaba que en los condimentos
ahumados pudiera haber productos
cancerígenos como consecuencia de la
combustión (como el benzopireno del
humo de cigarrillo y de los tubos de
escape), esos compuestos tienden a ser
liposolubles. Por lo tanto, si ahúma una
especia o usa una solución de base acuosa,
como el humo líquido, capturará los
componentes del sabor ahumado sin
capturar la mayoría de compuestos
cancerígenos. No se puede decir lo mismo
de los alimentos grasos ahumados.



Necesitaría tres botellas de sabor a nogal
ahumado para superar el límite de
seguridad; por el contrario, un bocadillo de
jamón o pavo ahumados podría llevarle ya a
medio camino y un solo muslo de pollo a la
barbacoa basta para ir más allá. El pescado
ahumado, como el salmón o el arenque,
parecen ser lo peor. Un bollo de pan con
salmón ahumado podría llevarle hasta 10
veces por encima del límite de seguridad.
[94]

 
 

ALGUNOS DE LOS RIESGOS DE PONER
SABOR A LA VIDA

 
A pesar de todo lo que acabo de

explicar, hay algunas especias de las que



vale más no abusar. Las semillas de
amapola, por ejemplo.

La amapola del opio que se usa para
fabricar heroína es la misma amapola
del opio que proporciona las semillas
de amapola en bollos y panecillos. No
se dio demasiado crédito a la idea de
que las semillas de la amapola del opio
pudieran ser una fuente de cantidades
apreciables de narcóticos, a pesar de
que en Europa existía una antigua
tradición que recomendaba chupetes
rellenos de semillas de opio para
tranquilizar a bebés agitados.[95]
Bueno, no se le dio demasiado crédito
hasta que una madre intentó dar a su



bebé de seis meses un poco de leche que
había colado tras haber hervido en ella
algunas semillas de amapola, con la
mejor intención del mundo de ayudar a
su hijo a dormir mejor. El bebé dejó de
respirar, pero, afortunadamente,
sobrevivió.[96]

Los casos de sobredosis de semillas
de amapola no son exclusivos de la
infancia. En la literatura médica se ha
registrado el caso de un adulto que
experimentó «sensaciones extrañas en la
cabeza» después de haber comido un
plato de espaguetis espolvoreados con
70 gramos de semillas de amapola.[97]
Entonces, ¿cuál es el máximo de



semillas de amapola que podemos
comer con seguridad? Si nos basamos en
los niveles medios de morfina,[98]
aproximadamente una cucharadita por
cada 4,5 kilogramos de peso corporal.
Esto significa que si pesamos 68
kilogramos, no deberíamos comer más
de cinco cucharadas de semillas de
amapola de golpe.[99]

Es posible que la cocción elimine
hasta la mitad de la morfina y la codeína
que las semillas de amapola contienen
de forma natural, lo que le da algo de
margen a la hora de hornear.[100] Poner
en remojo las semillas de amapola
durante cinco minutos, desechar el agua



y escurrirlas antes de añadir las semillas
a la receta puede eliminar la mitad del
contenido restante, si va a hacer galletas
o cualquier otro alimento horneado con
semillas de amapola para niños. De otro
modo, los niveles habituales de ingesta
no deberían suponer riesgo alguno, a no
ser que le vayan a practicar un análisis
de detección de drogas, en cuyo caso
quizá deba evitar por completo las
semillas de amapola.[101]

El exceso de nuez moscada también
puede ser un problema. Un artículo
titulado «Pan de jengibre navideño [...]
y espíritu navideño: una revisión del
posible efecto de compuestos similares



a las anfetaminas y que elevan el estado
de ánimo...» sugirió que algunos
elementos naturales de especias como la
nuez moscada podrían producir en el
cuerpo compuestos anfetamínicos
suficientes para «elevar el estado de
ánimo y ayudar a impulsar el espíritu
navideño».[102]

Este riesgo hipotético ya se había
planteado en la década de 1960, en un
artículo del New England Journal of
Medicine titulado «Nutmeg
Intoxication» (Intoxicación de nuez
moscada).[103] El artículo se
preguntaba si la tradición de añadir nuez
moscada al ponche de huevo podía



deberse al «efecto psicofarmacológico»
descrito en casos de intoxicación de
nuez moscada. Estos casos se remontan
al siglo XVI, en que se administraba nuez
moscada para provocar abortos.[104]
En la década de 1960, la especia se usó
como fármaco psicotrópico.[105] En esa
misma década, los profesionales de la
salud mental concluyeron que a pesar de
que la nuez moscada «es más barata y
probablemente menos peligrosa que la
heroína, que causa adicción, debemos
afirmar que no está exenta de riesgo y
puede causar la muerte».[106]

La dosis tóxica de nuez moscada es
de dos a tres cucharaditas. Estaba



convencido de que nadie podía consumir
esa cantidad sin querer, hasta que leí un
informe en el que se explicaba que, tras
comer un plato de pasta, un matrimonio
perdió el conocimiento y la pareja tuvo
que ser ingresada en el hospital. Lo
sucedido fue un misterio hasta que el
marido reveló que se le había caído un
tercio de bote de nuez moscada en la
comida mientras cocinaba.[107] Eso
equivale a unas cuatro cucharaditas. ¡Lo
raro es que pudieran comérselo! Imagino
que la pobre mujer había intentado ser
amable con su marido.

La canela es otra de las especias tan
populares como potentes y a la que se



valora por su capacidad para bajar los
niveles de glucosa en sangre.[108]
Funciona tan bien que podemos «hacer
trampas» en un análisis de detección de
diabetes si ingerimos dos cucharaditas
de canela la noche antes. A las doce
horas, la subida de glucosa en respuesta
a la comida aún estará
significativamente amortiguada.[109]
Incluso una cucharadita al día parece
marcar una diferencia significativa.[110]
Por desgracia, ya no podemos contar
con la canela entre los tratamientos de la
diabetes seguros y efectivos.

Hay dos tipos básicos de canela: la
canela de Ceilán y la canela de Cassia



(también conocida como canela china).
Al menos en Estados Unidos, todo lo
que venga etiquetado como «canela» a
secas es probablemente canela de
Cassia, porque es más barata. Y es una
pena, porque contiene cumarina, un
compuesto que, a dosis elevadas, puede
ser tóxico para el hígado. A no ser que
esté etiquetada específicamente como
canela de Ceilán, un cuarto de
cucharadita de canela unas cuantas
veces a la semana puede ser demasiado
para los niños pequeños, y una
cucharadita diaria superaría el límite de
seguridad en el caso de los adultos.[111]
¿Y no podemos pasarnos a la canela de



Ceilán, para disfrutar de los beneficios,
pero sin incurrir en los riesgos? Sí, así
podríamos evitar los riesgos. Lo que ya
no es tan seguro es que pudiéramos
disfrutar de los beneficios.

Casi todos los estudios que han
demostrado los efectos beneficiosos de
la canela sobre la glucosa en sangre se
han hecho con canela de Cassia. Aunque
habíamos asumido que los resultados
serían los mismos para la de Ceilán,
nadie lo comprobó hasta hace poco.
Cuando los investigadores usaron canela
de Ceilán, desapareció el efecto de
contención sobre la subida de glucosa en
sangre.[112] De hecho, es muy posible



que el ingrediente activo que promovía
la reducción de los niveles de glucosa
fuera, precisamente, la cumarina, el
ingrediente tóxico de la canela. Por lo
tanto, evitar el riesgo de la toxina
usando canela de Ceilán podría suponer
que también evitemos sus beneficios. En
conclusión, si se trata de reducir los
niveles de glucosa en sangre, la canela,
o bien no es segura (Cassia), o bien es
ineficaz (Ceilán).

De todos modos, yo aliento el
consumo de la canela de Ceilán, dado
que es una de las fuentes de
antioxidantes habituales más baratas,
por detrás únicamente de la col



lombarda. ¿Qué debe hacer un diabético
tipo 2? Incluso la canela de Cassia sólo
redujo la glucosa en sangre de forma
modesta; en otras palabras, sólo fue tan
eficaz como el fármaco antidiabético
más vendido del mundo, la metformina.
[113] Sí, es posible que la canela de
Cassia sea tan eficaz como el fármaco
más prescrito, pero eso no es decir
mucho, en realidad. La mejor manera de
tratar la diabetes es intentar curarla por
completo mediante una dieta saludable.
(Véase el capítulo 6.)

 
 

¿Quién nos iba a decir que las



hierbas aromáticas y las especias con
las que hemos estado condimentando
salsas y platos podían ejercer tamaño
impacto sobre nuestra salud? Active la
creatividad en la cocina y especie
comidas y bebidas para hacerlas más
sabrosas y saludables. Eso sí, no se
olvide del cuarto de cucharadita de
cúrcuma diario. La investigación
disponible hasta la fecha me ha
convencido hasta tal punto que creo que
la cúrcuma es un ingrediente que
absolutamente todo el mundo debería
añadir a su alimentación diaria.



CEREALES INTEGRALES
 

LOS CEREALES INTEGRALES
PREFERIDOS DEL DOCTOR GREGER

 
Cebada, arroz integral, trigo sarraceno,

mijo, avena, palomitas de maíz, quinoa,
centeno, teff, pasta de trigo integral y arroz
salvaje.

 
Raciones:
95 gramos de gachas, pasta y granos de

maíz cocinados



40 gramos de cereales
1 tortilla de maíz o rebanada de pan
½ panecillo
25 gramos de palomitas de maíz

(hechas)
 

Recomendación diaria:
3 raciones diarias

 
 

En línea con las mayores
autoridades en cáncer[1] y enfermedad
coronaria,[2] recomiendo un mínimo de
tres raciones diarias de cereales
integrales. Los dos importantes estudios
sobre nutrición de la Universidad de
Harvard (el Estudio sobre la Salud de



las Enfermeras y el Estudio de
Seguimiento sobre la Salud de los
Profesionales de la Salud) han
acumulado, hasta el momento, datos
relativos a casi tres millones de
personas-año. Un análisis de 2015
concluyó que las personas que consumen
más cereales integrales tienden a vivir
significativamente más tiempo,
independientemente de otros factores de
alimentación y de estilo de vida.[3]
Claro que no debería sorprendernos,
dado que los cereales integrales parecen
reducir el riesgo de enfermedad
coronaria,[4] diabetes tipo 2,[5]
obesidad e ictus.[6] Aumentar la ingesta



de cereales integrales podría salvar la
vida a más de un millón de personas
cada año en todo el mundo.[7]

Internet está inundada de
afirmaciones nutricionales sin base
científica, pero hay algunas muy
persistentes que contradicen
directamente la ciencia de que
disponemos hasta la fecha. Cuando veo
libros, páginas web, artículos y blogs
que repiten cual papagayo afirmaciones
como que «los cereales, incluso los
integrales, son inflamatorios», no puedo
evitar preguntarme de qué universo
alternativo proceden los autores.

Elija el indicador inflamatorio que



más le guste. Le proteína C-reactiva, por
ejemplo (PCR). Los niveles de PCR en
el organismo ascienden en respuesta a
ataques inflamatorios y, por lo tanto, se
utilizan para detectar inflamaciones
sistémicas. Se estima que cada ración
diaria de cereales integrales reduce la
concentración de PCR en
aproximadamente un 7 por ciento.[8] Lo
que es más, hay toda una sopa de letras
de marcadores de inflamación que
parecen mejorar con el consumo de
cereales integrales: ALT, GGT,[9] IL-6,
[10] IL-8,[11] IL-10,[12] IL-18[13] PAI-
1,[14] TNF-α,[15] TNF-R2,[16]
viscosidad de la sangre y filtración



eritrocitaria.[17] O en los términos no
tan técnicos del American Journal of
Clinical Nutrition: «Whole-grain intake
cools down inflammation» (La ingesta
de cereales integrales baja la
inflamación).[18] Incluso si excluimos
la enfermedad coronaria y el cáncer, la
ingesta habitual de cereales se asocia a
una reducción significativa del riesgo de
morir como consecuencia de una
enfermedad inflamatoria.[19]

 
 

¿Y EL GLUTEN?
 

Es muy probable que haya oído



hablar de la celiaquía, una enfermedad
autoinmune que hace que el consumo de
gluten provoque reacciones adversas,
como problemas gastrointestinales. El
gluten es un grupo de proteínas presente
en algunos cereales, como el trigo, la
cebada y el centeno. Sin embargo, la
celiaquía es relativamente rara y afecta
a menos del 1 por ciento de la
población.[20] Para el más del 99 por
ciento restante que no sufrimos este
problema, ¿el gluten es inocuo o incluso
beneficioso, como otras proteínas
vegetales?

En 1980, un equipo de
investigadores ingleses informó de que



un grupo de mujeres que sufrían diarrea
crónica se habían curado gracias a una
dieta sin gluten, a pesar de que ninguna
de ellas presentaba signos de celiaquía.
[21] Al parecer, presentaban una
sensibilidad no celíaca al gluten. En
aquel momento, la profesión médica se
mostró escéptica ante la posibilidad de
que existiera algo semejante,[22] e
incluso ahora hay expertos que
cuestionan su existencia.[23] De hecho,
los médicos solían derivar a psiquiatría
a los pacientes que referían sensibilidad
al gluten nocelíaca, porque se creía que
sufrían una enfermedad mental
subyacente.[24]



La profesión médica cuenta con una
larga tradición de desdeñar
enfermedades que «sólo están en la
cabeza del paciente». Algunos ejemplos
de ellos son el trastorno por estrés
postraumático (TEPT), la colitis
ulcerosa, las migrañas, las úlceras, el
asma, la enfermedad de párkinson, la
enfermedad de Lyme o la esclerosis
múltiple. A pesar de la resistencia de la
comunidad médica prevalente, se ha
demostrado la legitimidad de todas y
cada una de estas enfermedades.[25] Por
otra parte, Internet rebosa afirmaciones
sin fundamento acerca de dietas sin
gluten que han llegado hasta la prensa



popular y que han convertido el gluten
en el villano de moda.[26] Y no
olvidemos que la industria de los
alimentos procesados sin gluten, que
ahora mueve miles de millones, tiene un
interés económico en esta confusión.[27]
Cuando hay en juego tanto dinero, cuesta
mucho confiar en nadie. Así que, como
siempre, recurra a la ciencia. ¿Qué
pruebas hay acerca de la existencia de
un trastorno que todos creen tan
generalizado?

En 2011 se publicó el primer «reto
del gluten» aleatorizado, doble ciego y
controlado por placebo. Se reunió a un
grupo de pacientes que referían síntomas



de colon irritable y que afirmaban
sentirse mejor si seguían una dieta sin
gluten (a pesar de que no eran celíacos),
para comprobar si eran capaces de
determinar si el pan y las magdalenas
que les daban tenían gluten o no. Todos
los sujetos siguieron una alimentación
sin gluten y no presentaron síntomas
durante las primeras dos semanas.
Entonces, se les presentó uno de dos
tipos de pan y magdalenas. Incluso los
que comieron los productos sin gluten
(el placebo) dijeron haber empeorado,
lo que significa que empezaron con una
dieta sin gluten, siguieron con una dieta
sin gluten y, aun sí, refirieron calambres



e inflamación. Es lo que se conoce como
efecto nocebo. El efecto placebo sucede
cuando se administra algo inútil a los
sujetos y estos mejoran. El efecto
nocebo sucede cuando se administra
algo inofensivo y los sujetos empeoran.
De todos modos, los sujetos que sí
comieron gluten se encontraron aún
peor. Por lo tanto, los investigadores
concluyeron que, al final, era muy
posible que la intolerancia al gluten no
celíaca fuera algo real.[28]

Sin embargo, se trataba de un
estudio pequeño y, aunque los
investigadores afirmaron que era
imposible diferenciar entre los



productos con y sin gluten, podría ser
que los pacientes hubieran podido
distinguir entre los unos y los otros. Por
lo tanto, en 2012, investigadores
italianos diseñaron un test doble ciego
en el que participaron 920 pacientes
diagnosticados con sensibilidad al
gluten no celíaca. A todos se les
administraron, o bien cápsulas con
harina de trigo, o bien con un polvo
placebo. Más de dos terceras partes de
los sujetos no pasaron el test: los que
estaban en el grupo placebo
empeoraron, o los que estaban en el
grupo del trigo mejoraron. Sin embargo,
la dieta sin gluten benefició claramente a



los que sí superaron el test, lo que
confirmó la «existencia de la
sensibilidad al trigo no celíaca».[29]
Fíjese en que dijeron sensibilidad al
trigo, no al gluten. En otras palabras, es
posible que el gluten no provoque
síntoma alguno.

La mayoría de personas sensibles al
trigo son sensibles a muchos otros
alimentos. Por ejemplo, dos terceras
partes de las personas con sensibilidad
al trigo también son sensibles a la
proteína de la leche de vaca. Los huevos
parecen ocupar el tercer lugar en el
podio de los villanos.[30] Si se sigue
una dieta baja en los activadores



habituales de síntomas de colon irritable
y luego tomamos gluten, no se da efecto
alguno, lo que cuestiona la existencia de
la sensibilidad al gluten no celíaca.[31]

Resulta interesante que a pesar de
que se les informó de que evitar el
gluten no parecía aliviar la
sintomatología intestinal, muchos
participantes decidieron seguir con la
dieta sin gluten, porque decían
«encontrarse mejor» subjetivamente.
Esto llevó a que los investigadores se
preguntasen si evitar el gluten mejora el
estado de ánimo de las personas
sensibles al trigo; efectivamente, la
exposición a corto plazo al gluten



pareció inducir emociones depresivas
en estos pacientes.[32]
Independientemente de que la
sensibilidad al gluten no celíaca sea una
enfermedad de la mente o del intestino,
ya no se considera un trastorno que
podamos pasar por alto.[33]

Entonces, la siguiente pregunta es
qué porcentaje de la población debería
evitar el trigo y el resto de cereales que
contienen gluten. Es posible que 1 de
cada 1.000 personas sea alérgica al
trigo[34] y que casi 1 de cada 100 tenga
celiaquía,[35] que parece ir en aumento.
De todos modos, las probabilidades de
que un estadounidense sea diagnosticado



como celíaco un año dado siguen siendo
inferiores a 1 entre 10.000.[36] La
mejor estimación de que disponemos
acerca de la prevalencia de la
sensibilidad al trigo está en el mismo
rango general que la celiaquía:
ligeramente superior al 1 por ciento.[37]
Por lo tanto, sólo un 2 por ciento de la
población parece tener problemas con el
trigo, pero eso son, potencialmente,
millones de personas que la sufren
desde hace años, que podrían haberse
curado mediante cambios dietéticos
sencillos y a las que la profesión médica
no ha reconocido ni ayudado hasta hace
muy poco.[38]



Para el otro 98 por ciento de la
población que no tiene problemas con el
trigo, no hay ninguna evidencia que
sugiera que podrían beneficiarse en
absoluto de una dieta sin gluten.[39] De
hecho, hay algunos estudios que sugieren
que una dieta sin gluten podría afectar
adversamente a la salud intestinal de las
personas que no sufren ni celiaquía ni
sensibilidad al trigo ni alergia al trigo.
Se concluyó que un mes de dieta sin
gluten afectó adversamente a la flora
intestinal y a la función inmunitaria, lo
que potencialmente podría inducir una
proliferación excesiva de bacterias
perjudiciales en los intestinos de las



personas que siguen dietas sin gluten sin
necesidad de ello.[40] Irónicamente,
esto se debe a los efectos beneficiosos
de los mismos componentes que
perjudican a las personas con
sensibilidad al trigo, como los fructanos
«FODMAP», que actúan como
prebióticos y alimentan a las bacterias
beneficiosas, o como el propio gluten,
que podría reforzar la función
inmunitaria.[41] Menos de una semana
de proteína de gluten añadida podría
aumentar significativamente la actividad
de las células NK,[42] lo que debería
mejorar la capacidad del organismo
para combatir el cáncer y las



infecciones víricas.
Sin embargo, es posible que la

mayor amenaza que suponen las dietas
sin gluten sea que pueden interferir con
el diagnóstico de la celiaquía, la forma
mucho más grave de intolerancia al
trigo. Los médicos diagnostican la
celiaquía buscando la inflamación que el
gluten provoca a quienes la sufren. Si
los pacientes aquejados de problemas
digestivos ya llegan a la consulta
habiendo eliminado la mayoría del
gluten de sus dietas, es posible que los
médicos no detecten la enfermedad.[43]
¿Qué utilidad tiene un diagnóstico
formal si ya hemos eliminado el gluten



de nuestra dieta? En primer lugar, se
trata de una enfermedad genética, por lo
que su diagnóstico hace aconsejable que
toda la familia se someta a pruebas. De
todas maneras, lo más importante es que
muchas de las personas que,
supuestamente, siguen dietas sin gluten,
en realidad no siguen dietas sin gluten. E
incluso 20 partes por millón de gluten
pueden resultar tóxicas para un celíaco.
Hay veces en que ni siquiera los
alimentos con la etiqueta «Sin gluten»
son seguros para los celíacos.[44]

¿Qué debe hacer si sospecha que
podría ser sensible al gluten? En primer
lugar, no adopte una dieta sin gluten. Si



sufre síntomas de colon irritable
crónicos como hinchazón y dolor
abdominales y diarrea o estreñimiento,
solicite a su médico que estudie
formalmente si tiene celiaquía o no. En
caso afirmativo, entonces sí, adopte una
dieta estrictamente sin gluten. Si no es
celíaco, la recomendación actual es que
primero pruebe a adoptar una dieta más
saludable e incluya más fruta, verdura,
cereales integrales y legumbres, al
tiempo que evita los alimentos
procesados.[45] El motivo por el que
mucha gente se encuentra mejor cuando
adopta una dieta sin gluten (y, por lo
tanto, concluye que tienen un problema



con el gluten) es que, de repente, dejan
de comer alimentos procesados y
comida basura. En otras palabras, si le
duele el estómago después de comer una
hamburguesa doble con beicon y queso,
acompañada de patatas fritas y alitas de
pollo, es posible que el problema no sea
el gluten.

Si la dieta saludable no le ayuda, le
sugiero que intente descartar otras
causas habituales de malestar
gastrointestinal crónico. Cuando los
investigadores han estudiado a personas
que evitan el trigo y/o el gluten, han
descubierto que aproximadamente una
tercera parte de las mismas no eran



sensibles al gluten, sino que tenían otros
trastornos, como un exceso de bacterias
en el intestino delgado; intolerancia a la
lactosa o a la fructosa; o un trastorno
neuromuscular, como la gastroparesis o
la disfunción del suelo pélvico.[46] Una
vez descartadas también estas
posibilidades, es entonces y no antes
cuando aconsejo a las personas que
sufren síntomas sospechosos que
adopten una dieta sin gluten.

En la actualidad no contamos con
datos que sugieran que la población
general deba evitar el gluten. Por el
contrario, las dietas sin gluten pueden
ser un verdadero salvavidas para



quienes han sido diagnosticados con
celiaquía, alergia al trigo o sensibilidad
al trigo.[47]

 
 

COMER INTEGRAL... EN CUESTIÓN DE
MINUTOS

 
Comer cereales integrales debería

consistir en algo más que en cambiar el
pan blanco por el pan integral y el arroz
blanco por el arroz integral. Hay todo un
universo de cereales integrales
esperándole ahí afuera. Quizás haya
probado la quinoa, pero ¿y la cañahua o
el mijo fonio? Ni siquiera el arroz



salvaje (¿sabía que, en realidad, no es
arroz?) parece tan asalvajado como el
cereal que lleva por nombre freekeh.
Diviértase y pruebe amaranto, mijo,
sorgo o teff, que ampliarán su horizonte.
El cereal preferido de mi madre es el
trigo sarraceno.

Al igual que con las verduras, guíese
por el color a la hora de decidir qué
comprar en el supermercado. Si puede
elegir, opte por quinoa roja en lugar de
blanca, por maíz azul en lugar de
amarillo y por maíz amarillo en lugar de
blanco. Más allá de la comparativa en el
contenido en antioxidantes, hay pruebas
experimentales que sugieren que el arroz



con pigmento (rojo, violeta o negro)
ofrece más beneficios que el integral
pardo al que estamos acostumbrados.
Por ejemplo, además de tener hasta
cinco veces más antioxidantes,[48] las
variedades de arroz con color presentan
más actividad antialérgica in vitro,[49]
además de un efecto anticancerígeno
superior contra células de cáncer de
mama[50] y de leucemia.[51]

Para su comodidad, hay muchos
granos de cocción rápida, como el
amaranto, el mijo, la avena, la quinoa y
el teff, que están listos en menos de 20
minutos. Cuando se trate de granos que
requieren una cocción más prolongada,



como la cebada, el farro o la avena
cortada a máquina, puede hacer una gran
olla durante el fin de semana y
recalentar las cantidades que necesite
durante la semana. O compre una olla
arrocera. Son muy baratas.

La pasta de trigo integral se cuece en
unos 10 minutos. Las mejoras en las
tecnologías de producción han creado
una nueva generación de pastas
integrales que ya no tienen la textura
basta de las de antes. Pruebe su pasta
integral preferida con mi Pesto de las
Ocho Casillas.

 
 



EL PESTO DE LAS OCHO CASILLAS DEL
DOCTOR GREGER

 
50 gramos de hojas de albahaca

fresca
30 gramos de nueces recién

tostadas
2 dientes de ajo
¼ de limón pelado
¼ de cucharadita de ralladura de

limón
0,5 cm de raíz de cúrcuma fresca (o

¼ de cucharadita de cúrcuma
en polvo)

55 gramos de judías pintas
60 ml de agua o de líquido del bote



de judías
1 cucharada de miso blanco
Pimienta al gusto

 
Introducir todos los ingredientes en

un robot de cocina. Batir hasta obtener
una masa suave. Añadir a 225 gramos
de pasta integral (peso cocido).

 
Las palomitas de maíz son un grano

integral y están listas en menos de cinco
minutos. Los palomiteros son otro
pequeño electrodoméstico asequible y
barato. Puede condimentarlas con una
infinidad de sabores dulces, salados y
especiados. A mí me gusta la



combinación de clorela y levadura
dietética. (En mi familia, las llaman
«palomitas zombis», por el color
verde.) Si usa un difusor en espray para
condimentar las palomitas de maíz ya
hechas, conseguirá que los condimentos
secos se peguen. A mí me gusta rociarlas
con vinagre balsámico. Asegúrese de
mantenerse bien alejado de los sabores
artificiales a mantequilla. Al principio
pensábamos que el diacetilo, el
saborizante responsable del sabor a
mantequilla, sólo era un riesgo de salud
laboral que provocaba la muerte por
«pulmón de palomita» de los
trabajadores que lo manipulaban.[52]



Ahora sabemos que también supone un
riesgo para las personas que lo
consumen, dada la serie de casos de
enfermedad pulmonar grave que se han
detectado tras el consumo de palomitas
de maíz con sabor a mantequilla hechas
en el microondas.[53]

Incluso hay opciones de cereales
integrales que están listos en un minuto:
cuencos y bolsas de arroz integral o
quinoa precocidos que pueden
calentarse en el microondas y que ni
siquiera necesitan refrigeración. Sólo
hay que calentar y comer.

 
 



LA REGLA DEL CINCO A UNO
 

Si compra productos de cereales o
granos ya empaquetados, lo más
probable es que todo lo que vea con
etiquetas como «multicereal», «molido a
piedra», «100 por cien trigo», «trigo
bulgur», «siete cereales» o «fibra» no
sea un producto integral. Intentan
distraerle del hecho de que el producto
contiene cereales refinados. En estos
casos, no siempre podrá guiarse por el
color, porque se usan ingredientes como
«zumo de pasas concentrado» para
oscurecer el plan blanco, de modo que
parezca más saludable. Incluso si el



primero de la lista de ingredientes es
«integral», los que vienen detrás pueden
ser basura.

Le sugiero que utilice la regla del
cinco a uno. Cuando quiera comprar
productos integrales saludables, fíjese
en la etiqueta de información nutricional
del paquete y compruebe si la
proporción de gramos de carbohidratos
por gramos de fibra dietética es de cinco
o menos (véase Figura 7). Por ejemplo,
veamos si el pan Wonder Bread, 100 por
cien trigo integral, pasa el test o no. La
etiqueta afirma que una ración contiene
30 gramos de carbohidratos y 3 gramos
de fibra. Treinta dividido entre tres es



diez y diez es más que cinco, así que el
pan Wonder Bread, 100 por cien trigo
integral se queda en la estantería del
supermercado, a pesar de que,
técnicamente, se trata de un producto
integral. Ahora, comparémoslo con el
pan Ezekiel, un pan de cereales
germinados desarrollado a partir de un
versículo bíblico. Tiene 15 gramos de
carbohidratos y 3 gramos de fibra. Así
que supera el test. Por lo tanto, puede
comer panecillos Ezekiel, que están
deliciosos con mermelada de fruta (¡sin
nada añadido!) y mantequilla de frutos
secos. Aunque la ciencia de los posibles
beneficios de los cereales germinados



aún está en su primera infancia, los
datos de que disponemos parecen
prometedores.[54]

Aplique la misma regla del cinco a
uno a los cereales del desayuno, otra de
las categorías del supermercado que
puede hacerle creer que casi cualquier
cosa es saludable. Por ejemplo, los
Cheerios con Multicereales tienen un
nombre prometedor, pero si calculamos
la proporción, resulta que es superior a
siete. Y de ahí, las cosas van de mal en
peor, con los Frosted Cheerios y los
Fruity Cheerios, cuyas proporciones de
carbohidratos frente a fibra superan el
diez. Comparemos esa proporción con



los cereales Uncle Sam, que raspa el
aprobado con un cuatro. Otros que
también superan el examen son algunos
cereales hinchados sin azúcares
añadidos, como la cebada hinchada,
pero, aun así, los cereales integrales
más sanos son los menos procesados o
intactos, como se los suele llamar.

 
INFORMACIÓN NUTRICIONAL

 

 



Figura 7
 

Aunque los granos de trigo integral,
el trigo molido, la harina de trigo
integral y el trigo hinchado pueden ser
100 por cien trigo integral, el cuerpo los
trata de maneras muy distintas. Cuando
los cereales se muelen para hacer harina
o se hinchan, se digieren con mayor
rapidez y de forma más completa, por lo
que tienen un índice glucémico superior
y dejan menos residuos para las
bacterias beneficiosas del colon.

Para comprobarlo, un equipo de
investigadores separó a los participantes
en un estudio en dos grupos. Uno comió



frutos secos, semillas y legumbres más o
menos intactas. El otro comió
exactamente lo mismo, pero molido en
forma de harinas y pastas. El primer
grupo comió frutos secos en lugar de
mantequillas de frutos secos, garbanzos
en lugar de hummus y muesli en lugar de
muesli molido hasta una textura de pasta
de trigo. Fíjese en que ambos grupos
comieron los mismos alimentos
integrales, sólo que en presentaciones
distintas.

¿Qué sucedió? El grupo que siguió
la dieta de cereales integrales intactos
vio cómo se duplicaba el tamaño de sus
heces, que resultó significativamente



mayor que el del grupo de los cereales
integrales molidos, a pesar de que
comían los mismos alimentos y en las
mismas cantidades.[55] ¿Cómo es eso
posible? Porque cuando comemos
alimentos integrales enteros, dejamos
mucha más comida para las bacterias
intestinales. Pocas personas saben que
la mayor parte de las heces no se
componen de restos de comida sin
digerir, sino de bacterias puras. Billones
y billones de bacterias.[56] Por eso las
heces aumentan en casi 60 gramos por
cada 30 gramos de fibra que comemos.
No es sólo el peso del agua, es que
alimentamos a las bacterias buenas para



que puedan fructificar y multiplicarse.
[57]

Tal y como demostró el estudio,
cuando comemos cereales intactos, y por
mucho que los mastiquemos, los
fragmentos de las semillas y los cereales
integrales transportan almidón y otros
nutrientes hasta el colon para que la
flora intestinal se dé un buen festín.[58]
Por el contrario, cuando los cereales
integrales se procesan y se transforman
en harina, el intestino delgado digiere
casi todo el almidón, por lo que
matamos de hambre a los microbios
intestinales. Si esto sucede con
regularidad, puede desembocar en una



disbiosis intestinal, un desequilibrio en
el que las bacterias malas superan a las
buenas y aumenta la susceptibilidad a
enfermedades inflamatorias o cáncer de
colon.[59] Moraleja: los cereales
integrales son fantásticos, pero los
cereales integrales intactos son aún
mejores.

En lugar de arroz integral hinchado,
¿por qué no arroz integral sin más?
Aunque desayunar arroz integral pueda
parecer algo raro, los cuencos de
cereales cocidos para desayunar son
tradicionales en muchas partes del
mundo. Puede hacer recetas saladas o, si
lo prefiere, endulzarlas con bayas



frescas, congeladas, deshidratadas o
liofilizadas. Hay páginas web donde
puede comprar fresas liofilizadas por
poco dinero.

 
 

AVENA
 

La avena es, por supuesto, el cereal
de desayuno por excelencia. Al igual
que las verduras crucíferas y las
semillas de lino contienen compuestos
beneficiosos que no se hallan en ningún
otro lugar, la avena contiene
avenantramidas, unos compuestos
antiinflamatorios. Se cree que son



responsables, en parte, de la frescura
del sabor y del olor de la avena,[60]
además de la capacidad de la avena
para aliviar el picor y la irritación de la
piel.[61] Estudios sobre fragmentos de
piel humana extraídos durante
operaciones de cirugía plástica y que
fueron sometidos a sustancias químicas
inflamatorias concluyeron que el
extracto de avena puede aliviar la
inflamación[62] hasta el punto de que,
en la actualidad, la avena es el
tratamiento de primera elección en
algunas erupciones cutáneas graves
inducidas por quimioterapia.[63]
Irónicamente, dos de las líneas de



células cancerosas que son resistentes a
ese tipo de quimioterapia[64] resultaron
ser sensibles a la avena in vitro, lo que
sugiere que también deberíamos
aplicarnos avena en el interior.[65] La
avena es mucho más que un cereal
integral.[66]

Cuando viajo, la avena es mi
desayuno de elección. Si no dispongo de
un Starbucks cercano donde ir a buscar
avena, me preparo avena instantánea con
frutas secas en la cafetera de la
habitación del hotel. En casa, si quiere
animar los desayunos de avena, busque
en Google «avena salada» y encontrará
todo tipo de recetas interesantes que



incluyen champiñones salteados, hierbas
aromáticas, espinacas, curry, verduras
asadas..., ¡de todo!

Los 12 Magníficos le instan a comer
tres raciones de cereales integrales al
día. Aunque pueda parecerle mucho,
cuando vea el tamaño real de las
raciones verá que el éxito está al
alcance de su cuchara. Un plato de pasta
en un restaurante italiano puede contener
el equivalente de seis raciones.[67]
Acostumbrarse a desayunar avena es una
manera fantástica de empezar el día y,
además, cuenta con una amplia variedad
de cereales y granos de cocción rápida
que son un modo cómodo y saciante de



combatir durante todo el día el riesgo de
contraer enfermedades crónicas.



BEBIDAS
 

LAS BEBIDAS PREFERIDAS DEL
DOCTOR GREGER

 
Té negro, té chai, infusión de camomila

a la vainilla, café, té earl grey, té verde, té
de hibisco, chocolate caliente, té de jazmín,
infusión de melisa, té matcha, té oolong
con flores de almendra, té de menta, té
rooibos, agua y té blanco.

 
Raciones:



Un vaso (250 mililitros)
 

Recomendación diaria:
5 raciones diarias

 
 

Hay una infinidad de directrices
dietéticas que aconsejan qué comer y
qué no, pero ¿qué pasa con las bebidas?
En Estados Unidos se constituyó un
Comité de Directrices para las Bebidas
con el propósito de que proporcionara
«recomendaciones sobre la salud
relativa y los beneficios y riesgos
nutricionales de varias categorías de
bebidas». En el comité participaron



pesos pesados como el doctor Walter
Willett, catedrático del Departamento de
Nutrición de la Facultad de Salud
Pública de la Universidad de Harvard y
profesor de medicina en la Facultad de
Medicina de Harvard.

El comité de expertos en nutrición
clasificó las categorías de bebidas en
una escala de seis niveles, que iba de la
mejor a la peor. No le sorprenderá leer
que los refrescos quedaron en último
lugar. La leche entera quedó en la misma
categoría que la cerveza, con una
recomendación de cero mililitros
diarios. La justificación incluía la
preocupación de los expertos acerca de



la relación entre la leche y el cáncer de
próstata, además del cáncer de ovarios
agresivo, quizás «en relación con su ya
bien documentado efecto sobre las
concentraciones circulantes del factor de
crecimiento insulínico tipo 1». (Véase
capítulo 13.) El té y el café,
preferiblemente sin leche ni
edulcorantes, empataron en el segundo
lugar de las bebidas más sanas, sólo por
detrás del agua, clasificada como la
bebida más sana de todas.[1]

 
 

AGUA
 



Hace más de mil años, Hipócrates
dijo: «Si pudiéramos ofrecer a todas las
personas la justa medida de
alimentación y de ejercicio, sin
excedernos por defecto o por exceso,
habríamos encontrado el camino más
seguro hacia la salud».[2] El agua es la
bebida más saludable, pero ¿cuánta es
insuficiente y cuánta es demasiada? Se
ha dicho que el agua es un tema «que se
pasa por alto, que no se aprecia y que no
se ha estudiado lo suficiente»,[3] pero
muchos de los estudios que insisten en la
necesidad de una hidratación adecuada
han sido financiados por la industria del
agua embotellada.[4] Resulta que la tan



citada recomendación de «beber un
mínimo de ocho vasos al día» apenas
cuenta con evidencias científicas sobre
las que sustentarse.[5]

Podemos seguir la pista de la
recomendación de ocho vasos al día
hasta un artículo de 1921, cuyo autor
midió su propia secreción de sudor y
orina y determinó que perdía
aproximadamente un 3 por ciento de su
peso corporal en agua cada día, lo que
equivale a unos 1.900 mililitros.[6] Por
lo tanto, durante muchísimo tiempo, las
directrices sobre la necesidad de
consumo diario de agua de toda la
humanidad se han basado en las medidas



de sudor y de orina de una sola persona.
Por el contrario, ahora sí que

disponemos de una amplia base de
evidencias que sugieren que no beber el
agua suficiente podría estar asociado a
múltiples problemas, como caídas y
fracturas, insolación, enfermedad
coronaria, insuficiencia pulmonar,
insuficiencia renal, piedras en el riñón,
cáncer de vejiga y de colon, infecciones
del tracto urinario, estreñimiento, ojo
seco, caries, función inmunitaria
deprimida y formación de cataratas.[7]
Sin embargo, el problema con muchos
de estos estudios es que la ingesta
insuficiente de agua se asocia también a



otras conductas no saludables, como la
ingesta insuficiente de fruta y verdura,
un mayor consumo de comida rápida y
menos «compras en mercados
agrícolas».[8] Y, si nos paramos a
pensar, ¿quién bebe mucha agua? Las
personas que hacen mucho ejercicio. Por
lo tanto, quizá no debería sorprendernos
que la incidencia de enfermedades en
las personas que beben mucha agua sea
inferior.

La única manera de responder
definitivamente a estas preguntas sería
llevar a cabo ensayos clínicos
aleatorizados sobre poblaciones
amplias, lo que resulta muy caro. Y,



dado que el agua no puede patentarse, es
poco probable que estos estudios
lleguen a llevarse a cabo.[9] En
consecuencia, sólo contamos con
estudios que asocian la ingesta
insuficiente de agua con la enfermedad.
¿Las personas enferman porque no
beben el agua suficiente o no beben el
agua suficiente porque están enfermas?
Se han llevado a cabo algunos estudios
prospectivos amplios en los que se
midió la ingesta de fluidos antes de la
aparición de la enfermedad. Por
ejemplo, un estudio de Harvard sobre
una muestra de 48.000 varones concluyó
que el riesgo de desarrollar cáncer de



vejiga se reducía en un 7 por ciento por
cada 240 mililitros de agua adicionales
consumidos al día. Una ingesta elevada
de agua (por ejemplo, 1.900 mililitros
diarios) podría reducir el riesgo de
cáncer de vejiga en un 50 por ciento, lo
que potencialmente podría salvar miles
de vidas.[10]

Probablemente, las mejores
evidencias disponibles que apuntan a
una recomendación específica acerca de
la cantidad de agua que deberíamos
beber proceden del Estudio sobre la
Salud de los Adventistas, en el que
participaron 20.000 hombres y mujeres.
Los que bebían cinco vasos de agua o



más al día presentaban
aproximadamente la mitad del riesgo de
morir de enfermedad coronaria que los
que bebían dos vasos o menos al día.
Aproximadamente la mitad de la muestra
eran vegetarianos, por lo que ingerían
agua adicional a través de las frutas y
las verduras. Al igual que sucedía en el
estudio de Harvard, esta protección se
mantenía incluso después de haber
controlado otros factores, como la dieta
y el ejercicio, lo que sugería que,
efectivamente, el agua era el factor de
protección, quizá porque reducía la
«viscosidad» de la sangre (es decir, que
mejoraba el flujo sanguíneo).[11]



Si la protección contra el cáncer y la
enfermedad coronaria no lo motivan lo
suficiente, quizá la posibilidad de besar
mejor sí que lo haga. Un equipo de
investigación rozó piel artificial contra
los labios de mujeres jóvenes y
concluyó que los labios hidratados
fueron más sensibles al contacto ligero.
[12]

En relación a las pruebas con que
contamos hasta la fecha, autoridades
europeas, el Instituto Estadounidense de
Medicina y la Organización Mundial de
la Salud recomiendan un consumo diario
de entre 1.900 mililitros y 2.600
mililitros diarios para las mujeres, y de



entre 2.400 mililitros y 3.600 mililitros
para los hombres.[13] Hay que tener en
cuenta que estas recomendaciones
incluyen agua de todas las fuentes, no
únicamente de las bebidas. La comida
que ingerimos y el agua que produce el
propio organismo nos proporcionan
unos 950 mililitros de agua,[14] por lo
que las directrices se traducen,
aproximadamente, en una
recomendación de beber a diario entre
950 mililitros y 1.675 mililitros en el
caso de las mujeres, y entre 1.450
mililitros y 2.650 mililitros en el de los
hombres (asumiendo una actividad física
moderada y una temperatura ambiente



moderada también).[15]
También obtenemos agua del resto

de bebidas que ingerimos, inclusive las
bebidas con cafeína y con la excepción
de bebidas alcohólicas fuertes, como el
vino y el licor. El café,[16] el té[17] y la
cerveza pueden dejarnos con más agua
de la que empezamos, pero el vino nos
deshidrata.[18] Fíjese en que los
estudios sobre el cáncer y la enfermedad
coronaria que hemos mencionado antes
asociaban los beneficios para la salud
casi exclusivamente con el consumo de
agua, no de otras bebidas. En los
capítulos 8 y 11 ya he abordado los
problemas de las bebidas alcohólicas.



En conclusión: a no ser que padezca
una enfermedad como la insuficiencia
cardiaca o renal o su médico le aconseje
limitar la ingesta de fluidos, le
recomiendo que beba cinco vasos de
agua de grifo al día. Prefiero el agua de
grifo no sólo por su menor coste
económico y medioambiental, sino
porque es posible que tenga menos
contaminación química y microbiana que
la embotellada.[19]

 
 

¿BEBER AGUA PUEDE HACERNOS MÁS
INTELIGENTES?

 



El cerebro se compone de agua en un
75 por ciento.[20] Cuando nos
deshidratamos, el cerebro se encoge.[21]
¿Cómo puede afectar esto a la función
cerebral?

A partir de muestras de orina obtenidas
de grupos de niños de entre nueve y once
años de edad en Los Ángeles y Manhattan,
se concluyó que es posible que hasta dos
tercios de los niños lleguen a la escuela en
un estado de deshidratación leve,[22] lo que
puede afectar negativamente al rendimiento
académico. Si cogemos a un grupo de niños
en edad escolar y los asignamos
aleatoriamente a beber uno o cero vasos de
agua antes de hacer un examen, adivine qué
grupo obtendrá resultados
significativamente mejores. El grupo que
ha bebido agua. Los investigadores
concluyeron que estos resultados sugieren
que «incluso los niños en estado de
deshidratación leve no inducida por la



privación intencionada de agua o por estrés
de calor en un clima frío pueden
beneficiarse de un mayor consumo de agua
y mejorar su rendimiento cognitivo».[23]

El nivel de hidratación también puede
afectar al estado de ánimo. Se ha
demostrado que la reducción de la ingesta
de fluidos aumenta la somnolencia y la
fatiga, reduce los niveles de vigor y alerta y
aumenta la sensación de confusión. Y en
cuanto se permite a los participantes en el
estudio beber de nuevo, los efectos
perjudiciales sobre el nivel de alerta, el
estado de ánimo y la claridad de
pensamiento se corrigen casi
inmediatamente.[24] El agua se absorbe
muy rápidamente y tarda unos cinco
minutos en llegar de la boca al flujo
sanguíneo, con un pico en el minuto 20.
[25] Resulta interesante que el agua fría se
absorbe un 20 por ciento más rápidamente
que el agua a temperatura corporal.[26]



¿Cómo saber si estamos deshidratados?
Sólo hay que preguntárselo al cuerpo. Si
bebemos agua y necesitamos ir a evacuar
poco después, el cuerpo nos está diciendo
que ya tiene bastante. Si bebemos bastante
agua y el organismo se la queda casi toda,
es que el depósito estaba casi vacío. Los
investigadores usaron este concepto para
desarrollar una herramienta formal para
evaluar la deshidratación: ir al lavabo y
vaciar la vejiga, beber tres vasos de agua y
ver cuánta cantidad orinamos una hora
después. Determinaron que si bebemos tres
vasos de agua y evacuamos menos de uno al
cabo de una hora, es muy probable que
estemos deshidratados.[27]

 
 

Claro que el agua puede ser muy
aburrida. Así que pruebe a añadir fruta



o verdura fresca, como hacen en los
spas y los hoteles. A mí me gusta añadir
fresas congeladas en lugar de cubitos de
hielo. A veces añado unas gotas de zumo
concentrado potente, por ejemplo de
cereza agria o de granada. También
suelo usar pepino en rodajas, jengibre
rallado, una rama de canela, lavanda o
una o dos hojas de menta fresca. Mis
últimas combinaciones de sabor
preferidas son la de rodajas de
mandarina y hojas de albahaca y la de
moras congeladas con salvia fresca.

¡Burbujas! Uno de mis compañeros
de trabajo tiene un SodaStream sobre su
escritorio y se fabrica su propia agua



con gas por unos 25 centavos el vaso.
Además de hacer que el agua resulte
más interesante, la carbonatación puede
ayudar a aliviar molestias
gastrointestinales. Un ensayo
aleatorizado sobre los efectos del agua
con gas en comparación con el agua sin
gas concluyó que beber la primera
podría mejorar los síntomas de
estreñimiento y de dispepsia, como la
hinchazón y las náuseas.[28]

¿Y si coge agua y le añade granos u
hojas verdes? Me refiero a granos de
café y a hojas de té. ¿No obtendría así
toda el agua que necesita, más un extra
de nutrientes adicionales? Una taza de



café solo, té o infusiones apenas tiene
dos calorías, con lo que ofrece nutrición
a cambio de un aporte calórico casi
nulo. Piense en las bebidas saludables
como en lo opuesto de la comida basura:
la comida basura ofrece calorías sin
apenas nutrición, mientras que las
bebidas saludables ofrecen nutrición sin
apenas calorías. Sin embargo, ¿cuán
sanos son el café y el té en realidad?

 
 

CAFÉ
 

Ya he hablado de lo beneficioso que
el café es para el hígado (capítulo 8), la



mente (capítulo 12) y el cerebro
(capítulo 14). ¿Qué efectos tiene sobre
la longevidad en general? ¿Las personas
que beben café viven más que las que
no?

El Estudio AARP sobre la Dieta y la
Salud que llevaron a cabo los Institutos
Nacionales de la Salud de Estados
Unidos es el mayor estudio prospectivo
que se haya realizado jamás sobre la
dieta y la salud, y se propuso responder
a esta pregunta. Sí, beber más café se
asocia a una vida más larga, pero el
efecto es relativamente modesto. Las
personas que bebieron seis o más tazas
diarias presentaban una tasa de



mortalidad inferior en entre un 10 por
ciento y un 15 por ciento, debido a
menos muertes por enfermedad
coronaria, insuficiencia respiratoria,
ictus, heridas y accidentes, diabetes e
infecciones.[29] Sin embargo, cuando el
estudio se centró en las personas
menores de cincuenta y cinco años, se
halló el efecto contrario: beber más de
seis tazas de café diarias aumentaba el
riesgo de muerte. «Por lo tanto, podría
ser adecuado recomendar, especialmente
a las personas jóvenes, que evitaran un
consumo elevado de café (menos de 28
tazas semanales o menos de 4 tazas
diarias)»,[30] concluyeron los



investigadores.
Si nos basamos en los estudios de

que disponemos en la actualidad, la
conclusión es que es muy posible que el
consumo de café se asocie a una
pequeña reducción de la mortalidad,[31]
del orden de una reducción del 3 por
ciento de muerte prematura por cada
taza de café consumida al día.[32] No se
preocupe, no se trata de «despertarse
con un café o no despertar nunca» (no se
trata tanto de conclusiones
prescriptivas), sino de conclusiones que
tranquilizan a quienes pudieran estar
preocupados por su adicción al café.

El café no es para todo el mundo.



Por ejemplo, las personas con
enfermedad por reflujo gastroesofágico
(ERGE) han de tener cuidado. Aunque
un estudio poblacional no halló relación
entre el consumo de café y los síntomas
subjetivos de ERGE, como acidez y
regurgitación,[33] los científicos que
introdujeron tubos en las gargantas de
los participantes para medir su pH
descubrieron que, al parecer, el café
induce un reflujo ácido significativo,
mientras que el té no. Y no parece que el
culpable sea la cafeína, porque el agua
cafeinada no da problemas. Sin
embargo, el proceso de descafeinización
sí que parece reducir el nivel del



compuesto o compuestos responsables
del reflujo, dado que el café
descafeinado causa menos reflujo ácido.
Los investigadores aconsejaron que las
personas con ERGE deberían valorar la
posibilidad de pasarse al café
descafeinado o, aún mejor, al té.[34]

El consumo diario de café también
se asocia a un leve aumento del riesgo
de fracturas óseas en mujeres, pero, y
eso es lo interesante, a una reducción
del riesgo de fracturas en los varones.
[35] Sin embargo, no se ha encontrado
ninguna relación entre el consumo de
café y el riesgo de fractura de cadera.
Por el contrario, el consumo de té



podría reducir el riesgo de fractura de
cadera,[36] pero no se ha detectado
ningún efecto significativo sobre el
riesgo de fracturas óseas en general.[37]
Y se trata de una distinción importante,
porque las fracturas de cadera se
asocian a una reducción de la esperanza
de vida mayor que la que se da con otro
tipo de fracturas óseas.[38]

Es posible que las personas con
glaucoma,[39] o quizás incluso
únicamente con una historia familiar de
glaucoma,[40] también hicieran bien
manteniéndose alejadas del café con
cafeína. La ingesta de café se asocia a
incontinencia urinaria, tanto en



mujeres[41] como en hombres.[42] Y
hay informes de casos de personas
epilépticas que han sufrido menos
ataques tras haber dejado de consumir
café; por lo tanto, vale la pena que las
personas que padecen enfermedades
convulsivas comprueben qué sucede si
evitan el café.[43] Finalmente, huelga
decir que las personas con problemas
para dormir deben evitar consumir
demasiado café. Una única taza por la
noche puede deteriorar
significativamente la calidad del sueño.
[44]

El misterio de por qué algunos
estudios concluían que el consumo de



café elevaba los niveles de colesterol y
otros no, se resolvió cuando se
descubrió que el compuesto al que se
cree responsable del aumento es
liposoluble. El compuesto en cuestión se
llama cafestol, y se encuentra en los
aceites de los granos de café que quedan
atrapados en el papel del filtro, por lo
que el café de filtro no eleva el
colesterol tanto como el de las cafeteras
italianas, el hervido o el turco. Ni el
nivel de tostado ni el proceso de
descafeinización parecen influir, aunque
los granos de café Robusta tienen menos
cafestol que los de café Arabica. Las
personas que no tienen niveles de



colesterol óptimos deberían ceñirse al
café de filtro o al instantáneo, que
tampoco contiene el compuesto.[45] Si
estos cambios no ayudan, habría que
pensar en dejar el café por completo, ya
que incluso el café de filtro podría
elevar los niveles de colesterol.[46]

Solíamos pensar que la cafeína
podría aumentar el riesgo de fibrilación
cardiaca, un tipo de arritmia, pero la
idea se basaba en informes de casos
anecdóticos en los que se daba una
ingesta aguda de grandes cantidades de
cafeína,[47] inclusive un caso en el que
se culpó al «consumo abusivo de
chocolate» por parte de una mujer.[48]



Como resultado, el concepto erróneo de
que la ingesta de cafeína podría inducir
ritmos cardiacos anómalos pasó a ser
«una creencia generalizada» que llevó a
cambios en la práctica médica. Sin
embargo, estudios más recientes han
revelado que la ingesta de cafeína no
parece aumentar el riesgo de fibrilación
atrial.[49] Lo que es más, la cafeína a
«dosis bajas», definida como beber
menos de seis tazas de café al día,
incluso podría ejercer un efecto
protector sobre el ritmo cardiaco.[50]

El consumo moderado de cafeína en
adultos sanos (y en no embarazadas, en
el caso de las mujeres) no sólo es



seguro, sino que aumenta los niveles de
energía y de alerta y mejora el
desempeño físico, motor y cognitivo.
[51] A pesar de estos beneficios, el
editorial de una publicación médica
afirmó que los médicos deberían
«moderar los mensajes que sugieren que
la cafeína es beneficiosa [...] dada la
proliferación de bebidas energéticas que
contienen cantidades masivas de
cafeína...».[52] Efectivamente, beber
una docena de bebidas energéticas
cargadas de cafeína en el plazo de unas
horas puede provocar una sobredosis
letal de cafeína.[53] Dicho esto, beber
unas cuantas tazas de café al día podría



prolongar la vida[54] e incluso reducir
ligeramente el riesgo de desarrollar un
cáncer de cualquier tipo.[55]

A pesar de todo esto, no puedo
recomendar el consumo de café. ¿Por
qué? Porque cada taza de café es una
oportunidad perdida de beber algo que
podría ser aún más saludable: una taza
de té verde.

 
 

TÉ
 

El té negro, el verde y el blanco se
elaboran con las hojas del mismo
arbusto perenne. Por otro lado, cuando



hablamos de infusiones solemos
referirnos a verter agua hirviendo sobre
cualquier otra planta distinta al té.

¿Qué tiene de especial el arbusto del
té? Al parecer, los fitonutrientes
exclusivos de la planta del té son tan
potentes que pueden hacer retroceder a
enfermedades incluso aplicados de
forma tópica (sobre la piel). Por
ejemplo, la aplicación tópica de té
verde en forma de ungüento sobre
verrugas genitales dio como resultado
una asombrosa desaparición del 100 por
cien de las verrugas en más de la mitad
de los pacientes sobre los que se probó.
[56] Por lo tanto, no es sorprendente que



este extraordinario tratamiento se haya
incluido en las directrices de tratamiento
de enfermedades de transmisión sexual
que publican los Centros para el Control
de Enfermedades de Estados Unidos.
[57] Incluso hay un sorprendente
informe de caso de una mujer cuyo
cáncer de piel desapareció, al parecer,
con la aplicación tópica de té verde.[58]
Si el té verde puede hacer eso desde
fuera del cuerpo, ¿qué no podrá hacer
desde dentro?

Ya he hablado en el capítulo 11 del
papel que el té verde podría desempeñar
en la prevención del cáncer de mama.
Beber té podría proteger de tumores



ginecológicos como el cáncer de
ovarios[59] y el cáncer de endometrio,
[60] además de reducir el nivel de
colesterol,[61] la presión arterial,[62]
el azúcar en la sangre,[63] y la grasa
corporal.[64] También podría proteger
el cerebro tanto del deterioro
cognitivo[65] como del ictus.[66] El
consumo de té también se ha asociado a
una reducción del riesgo de diabetes[67]
y de pérdida de piezas dentales[68] y a
una reducción de hasta el 50 por ciento
de morir de neumonía.[69] Las personas
que sufren de alergias estacionales
también podrían beneficiarse del
consumo de té. Ensayos aleatorizados



han concluido que beber unas tres tazas
diarias del té verde japonés Benifuuki a
partir de entre seis[70] y diez[71]
semanas antes de la estación del polen
reduce significativamente la
sintomatología alérgica.

 
 

ESTAR EN LA ONDA
 

Se ha dicho que el desarrollo del
electroencefalograma (EEG) para medir la
actividad de las ondas cerebrales es «uno de
los acontecimientos más sorprendentes,
extraordinarios e importantes de la historia
de la neurología clínica».[72] Los
científicos han descubierto que los seres
humanos tenemos cuatro estados mentales



básicos: dos mientras dormimos y dos
mientras estamos despiertos. Las ondas
delta son pulsaciones cerebrales eléctricas
lentas (aproximadamente una onda por
segundo) y sólo suelen aparecer durante el
sueño profundo. Luego está el sueño de
ondas theta. A unos cinco ciclos por
segundo, este estado mental sucede cuando
soñamos. Los dos estados en vigilia son el
alfa y el beta. El estado alfa es relajado,
consciente y atento, como cuando
meditamos. Por su parte, el beta es el
estado estimulado y agitado que caracteriza
la vida de la mayoría de nosotros.

Y, sin embargo, lo deseable es
permanecer en el estado alfa: totalmente
alertas y centrados, pero relajados al
mismo tiempo. ¿Cómo podemos
conseguirlo? Si nos relajamos en un lugar
tranquilo y agradable, aproximadamente a
los 90 minutos empezaremos a generar una
actividad alfa significativa (aunque las



personas con mucha experiencia como los
monjes budistas, pueden alcanzar este
estado mucho antes y mantenerlo incluso
con los ojos abiertos). Para adquirir este
talento, podría meditar cada día durante
unos años... o beber té. Al cabo de unos
minutos después de haber bebido té,
cualquiera puede alcanzar ese mismo
patrón de ondas cerebrales relajadas pero
alerta.[73] Esta alteración drástica en la
actividad cerebral podría explicar por qué
el té es la bebida más popular del mundo
después del agua.

 
 

El té blanco y el verde están menos
procesados que el negro, por lo que es
posible que sean preferibles.[74] El té
blanco se elabora con hojas jóvenes y



lleva el nombre del vello blanco-
plateado de los brotes inmaduros; el té
verde se elabora con hojas más
maduras. ¿Cuál de los dos es más sano?
Parece que la respuesta depende de si
añadimos limón o no. Si nos gusta el té
sin limón, el té verde parece ser
preferible al blanco. Por el contrario, si
añadimos limón, el té blanco toma la
delantera.[75] El motivo es que, a pesar
de que el té blanco contiene más
fitonutrientes, no se liberan hasta haber
alcanzado un nivel de pH concreto.[76]

En términos de protección contra el
cáncer, tanto el té verde como el blanco
han demostrado ser capaces de proteger



in vitro del daño al ADN consecuencia
del PhIP, el agente cancerígeno de la
carne cocinada que he descrito en el
capítulo 11. Sin embargo, el té blanco
quedó primero, porque pudo bloquear
más del 100 por cien del daño al ADN
en comparación con el té verde, que, en
la misma concentración, sólo bloqueó la
mitad. La «potente actividad
antimutagénica del té blanco en
comparación con el verde» se alcanzó
con un tiempo de infusión de un minuto.
Para la mayoría de tés que se analizaron,
alargar el tiempo de infusión no aumentó
el efecto. Sin embargo, en términos de
actividad antioxidante, es posible que lo



mejor sea no infusionar el té en
absoluto.[77]

La infusión en frío es una manera
muy popular de preparar el té en
Taiwán, sobre todo durante los meses de
verano. El té infusionado en frío no es
como el té con hielo convencional, en el
que primero infusionamos el té con agua
caliente y luego lo dejamos enfriar. La
infusión en frío consiste en poner las
hojas de té en remojo en agua fría y
dejarlas reposar a temperatura ambiente
o en la nevera durante un mínimo de dos
horas. Este método reduce el contenido
en cafeína y se dice que reduce el
amargor y mejora el aroma.[78] ¿Qué



efecto tiene la infusión en frío sobre el
contenido nutricional? Cabría pensar
que el agua fría no extrae tantos
antioxidantes. Al fin y al cabo, el
objetivo de infusionar el té en agua
caliente es extraer los nutrientes, ¿no?
Un grupo de científicos se propuso
comparar la actividad antioxidante del
té infusionado en caliente y en frío.
Básicamente, mezclaron colesterol LDL
(el «malo») con radicales libres y
midieron cuánto tardaba en oxidarse en
presencia de té infusionado en frío y en
caliente.

Sorprendentemente, el té blanco
infusionado en frío ralentizó mucho más



la oxidación.[79] (La temperatura de
infusión no pareció ejercer efecto alguno
sobre la actividad antioxidante del té
verde.) Los investigadores supusieron
que el agua del té tradicional está tan
caliente que destruye algunos de los
antioxidantes más sensibles del té
blanco. Yo ya no infusiono el té. Lo dejo
en remojo en la nevera. Así me ahorro
tiempo y energía y, además, obtengo un
té más sano.

Por otro lado, si se come las hojas
ya no necesita preocuparse de cuánta
nutrición consigue extraer de las
mismas. El matcha es té en polvo y se
elabora moliendo las hojas de té hasta



convertirlas en un polvo fino que puede
añadirse directamente al agua. ¿Por qué
desperdiciar nutrientes tirando la bolsita
de té cuando hemos acabado si podemos
bebernos las hojas? Piénselo así: beber
té infusionado es como hervir verdura,
tirar la verdura y beber el agua de
cocción. Sí, seguro que parte de los
nutrientes habrán pasado al agua, pero
¿no sería mejor comer la verdura? Por
eso, ahora meto hojas de té directamente
en mis batidos (véase p. 418). También
es una manera fantástica de incorporar té
a la dieta para aquellas personas a
quienes beber té en ayunas les causa
molestias. Si descubre que el matcha le



gusta (a mí me sabe demasiado a
hierba), puede llevar paquetitos encima
allá donde vaya, añadirlo a una botella
de agua y menear bien. A cambio de
prácticamente cero calorías, puede
pasarse el día bebiendo hojas verdes.

Si el té verde es tan bueno, ¿por qué
no tomar pastillas de extracto de té
verde? Porque se ha informado de
docenas de casos de toxicidad hepática
asociada a su uso,[80] en lo que es aún
otro ejemplo de que es mejor comer el
alimento entero que un concentrado «de
ingrediente activo» glorificado. De
todos modos, hay un té del que me
mantendría alejado. A partir de unos



pocos casos de resultados graves y con
peligro para la vida asociados al
consumo de té kombucha, un tipo de té
fermentado, el consumo de kombucha
«debería desalentarse», según un
informe de caso de una persona que
acabó en coma tras beberlo.[81]

¿El consumo habitual de té entraña
algún riesgo? El principal factor
limitante sería el contenido en flúor del
té. La planta de té concentra de forma
natural el flúor de la tierra, uno de los
motivos que explican que el consumo de
té ayude a prevenir las caries,[82] pero
demasiado flúor puede ser tóxico. Un
caso reciente publicado en el New



England Journal of Medicine describió
a una mujer que empezó a sufrir dolor de
huesos después de beber de forma
habitual y a diario una jarra de té hecha
con entre 100 y 150 bolsitas.[83] Es
demasiado.

Para prevenir la fluorosis
esquelética, los adultos no deberían
beber más del equivalente a 20 bolsitas
de té negro diarias durante veinte años
seguidos, o 30 bolsitas diarias de té
verde o 80 bolsitas de té blanco diarias.
[84] Para prevenir la fluorosis dental,
una descoloración moteada de los
dientes, inofensiva pero antiestética, los
niños no deberían beber más de unas 3



bolsitas de té negro al día (o unas 4 de
té verde o 12 de té blanco)[85] durante
el periodo de desarrollo dental,
aproximadamente hasta los nueve años
de edad.[86]

 
 

EL MEJOR EDULCORANTE
 

En el capítulo 12 presenté estudios
que sugieren que añadir azúcar a las
bebidas podría anular parte de los
beneficios de las mismas, mientras que
añadir edulcorantes artificiales, como el
aspartamo o la sacarina, podría ser aún
peor. ¿Hay algún edulcorante



beneficioso para la salud? Es posible
que los únicos edulcorantes
concentrados con luz verde sean la
melaza residual (también conocida como
melaza final) y el azúcar de dátil. Otros
edulcorantes naturales calóricos, como
la miel, los azúcares de caña menos
procesados y los jarabes de arce, agave
y arroz integral no parecen tener mucho
que ofrecer desde el punto de vista
nutricional.[87] El azúcar de dátil es un
alimento integral (son dátiles
deshidratados en polvo), al igual que las
pastas de dátil y de ciruela pasa, que
pueden comprarse o hacerse en casa.
Todas estas opciones son buenas para



hornear, pero es posible que el sabor de
la melaza sea demasiado fuerte si lo que
queremos es endulzar una bebida, y los
edulcorantes integrales no se disuelven
del todo.

¿Y la stevia? Durante la década de
1990, investigadores japoneses
concluyeron que los steviosidos, el
ingrediente «activo» de la stevia,
parecían ser inofensivos. Sin embargo,
las bacterias en los intestinos de
roedores transformaron los steviosidos
en una sustancia tóxica llamada steviol,
que puede causar un aumento drástico en
el daño mutagénico al ADN in vitro.[88]
Por desgracia, los seres humanos



tenemos la misma actividad bacteriana
en nuestros intestinos.[89] Sin embargo,
la toxicidad depende de la dosis. La
Organización Mundial de la Salud
considera seguras las dosis de hasta 1,8
miligramos por 250 gramos de peso
corporal. Sin embargo, dado lo golosa
que suele ser la población occidental, si
edulcorásemos todo con stevia
podríamos superar fácilmente el límite
de seguridad. Por otro lado, beber unas
dos bebidas edulcoradas con stevia al
día debería ser inofensivo.[90]

El sorbitol y el xilitol son azúcares-
alcoholes y, por sí mismos, son
inofensivos, pero el organismo no los



absorbe y acaban en el colon, donde
pueden atraer fluidos y provocar
diarrea. Por eso, a nivel comercial sólo
se usan en pequeñas cantidades, como
en caramelos o chicles, y no en bebidas.
Por el contrario, el eritritol es un
polialcohol que sí se absorbe y que
podría ser tan inofensivo como el xilitol,
pero sin el efecto laxante.

El eritritol se encuentra de forma
natural en las peras y en las uvas, pero
la industria utiliza levadura para
producirlo. El eritritol no provoca
caries[91] y no se ha relacionado con la
fibromialgia,[92] los partos prematuros,
[93] los dolores de cabeza,[94] la



hipertensión,[95] las alteraciones
neurológicas[96] ni con los trastornos
plaquetarios,[97] al contrario que otros
edulcorantes bajos en calorías. Lo que
es más, es muy posible que el eritritol
tenga propiedades antioxidantes.[98] Sin
embargo, y tal y como sucede con todos
los productos muy procesados,
deberíamos restringir su utilidad a
aumentar el consumo de alimentos con
luz verde. Por ejemplo, si la única
manera de que comamos medio pomelo
es espolvorearlo con azúcar,
probablemente sea mucho mejor comer
un pomelo azucarado que no comer
pomelo en absoluto (aunque



espolvorearlo con eritritol sería aún
mejor). Con esto en mente, uso eritritol
para aumentar mi consumo de arándanos
rojos (¿recuerda la receta de Zumo Rosa
en el capítulo 8?), cacao en polvo
(véase p. 317) y té de hibisco.

 
 

PONCHE DE HIBISCO
 

En 2010 se publicó un análisis sobre el
contenido en antioxidantes de 300 bebidas
distintas, desde Red Bull a vino tinto.[99] Y
el ganador fue... ¡el té de hibisco! En el
capítulo 7 ya lo presenté por sus potentes
efectos antihipertensivos. Mi tensión
arterial siempre ha sido «normal» según los
criterios estadounidenses, pero yo aspiraba



a una tensión arterial óptima, por lo que el
hibisco se convirtió en un alimento básico
en mi alimentación diaria. Pruebe esta
receta:

Añada a ocho tazas de agua un puñado
de hibisco seco a granel o cuatro bolsitas
de infusión cuyo ingrediente principal sea
el hibisco. Añada el zumo de un limón y
tres cucharadas de eritritol y deje
infusionar en frío en la nevera durante toda
la noche. Por la mañana, cuele el hibisco o
saque las bolsitas, agite bien la botella y
beba durante todo el día. Yo intento hacerlo
a diario siempre que estoy en casa.

Y si quiere puntos extra, añada espuma
verde: vierta una taza de este té en una
batidora con un puñado de hojas de menta
fresca, bata a velocidad máxima y disfrute.
Acabará con verduras de hoja verde batidas
en lo que bien podría ser la bebida más
antioxidante del mundo. Y sabe a ponche de
frutas. ¡A sus hijos les encantará!



Al igual que después de ingerir
cualquier otra comida o bebida ácida,
acuérdese de enjuagarse la boca con agua
después de beber, para impedir que los
ácidos naturales disuelvan el esmalte
dental.[100] No se cepille los dientes hasta
una hora después de haber bebido algo
ácido, porque el esmalte puede haberse
ablandado un poco y el cepillado lo dañará
aún más.[101] Si bebe este ponche de
forma continuada a lo largo del día, le
sugiero que lo haga con pajita, para evitar el
contacto con los dientes.[102]

 
 

Sin embargo, tenga cuidado. Hay
tres maneras en que incluso los
edulcorantes inofensivos podrían, en
teoría, resultar perjudiciales. A lo largo



de los años, varios estudios han
encontrado una correlación entre el
consumo de edulcorantes artificiales y el
aumento de peso.[103] La explicación
más habitual para esta conclusión
contraintuitiva es la causación inversa:
no engordamos porque bebamos
refrescos; bebemos refrescos porque
estamos gordos.

De todos modos, hay, como mínimo,
tres explicaciones alternativas menos
benignas. La primera se llama
«hipercompensación por la reducción
calórica esperada». Si cambiamos un
refresco normal por otro light sin que la
persona se dé cuenta, la ingesta calórica



cae.[104] Y es lógico, porque no
ingieren el azúcar que contiene la
bebida normal. ¿Qué sucede cuando
confesamos lo que hemos hecho? Las
personas que consumen a sabiendas
edulcorantes artificiales pueden acabar
ingiriendo más calorías; calculan que
tras la bebida sin calorías pueden
permitirse repetir de postre. Y esto es,
precisamente, lo que han concluido los
estudios. Por ejemplo, si ofrecemos
cereales edulcorados con aspartamo
para desayunar pero sólo informamos de
que el edulcorante es artificial a la
mitad de los participantes, a la hora del
almuerzo, el grupo que sabe que ha



comido aspartamo come
significativamente más que el que no lo
sabe.[105] Pienso en esto cada vez que
veo cómo en los restaurantes de comida
rápida alguien pide un refresco light.

Una segunda explicación para el
aumento de peso que puede darse con el
consumo de edulcorantes artificiales se
basa en la evolución de la humanidad:
cuando el cerebro registra el sabor
dulce en la boca, millones de años de
evolución recuerdan al cerebro que
aumente la sensación de apetito para
comer tanto como sea posible: al fin y al
cabo, los alimentos vegetales dulces por
naturaleza, como la fruta o los boniatos,



son de los más sanos que existen.
Cuando abrimos una lata de refresco, el
cerebro cree que nos hemos encontrado
con un moral y envía señales urgentes
para que comamos mucho y rápido,
antes de que nadie más se tope con el
botín. Al mismo tiempo, el organismo
sabe que si comemos demasiadas
calorías podemos engordar demasiado y
no ser capaces de escapar del tigre
dientes de sable que nos acecha, por lo
que cuando el intestino detecta que
hemos ingerido las caloría suficientes,
envía señales al cerebro para que nos dé
por saciados y dejemos de comer. Sin
embargo, cuando ingerimos edulcorantes



bajos en calorías, experimentamos el
mismo aumento de apetito, debido al
sabor dulce en la lengua, pero es posible
que el intestino no envíe la señal de
saciedad, ya que no detectará las
calorías. El resultado puede ser un
apetito acelerado que puede llevarnos a
comer más de lo que hubiéramos comido
de otro modo.[106] Este es el segundo
mecanismo por el que los refrescos light
podrían provocar ese aumento de peso
tan contraintuitivo.

El tercer mecanismo tiene que ver
con el mantenimiento del anhelo, y la
dependencia, por todo lo dulce. Si
seguimos consumiendo edulcorantes (ya



sea con o sin calorías), no podemos
entrenar las preferencias gustativas para
que se acostumbren a no comer
alimentos muy dulces.[107] Digamos
que usamos eritritol en casa. Es
fantástico, sí, pero ¿qué sucede cuando
nos vamos de vacaciones y no podemos
acceder a ese edulcorante con facilidad?
La preferencia por los sabores dulces se
viene de viaje con nosotros y puede
acabar traduciéndose en un aumento del
consumo de alimentos no muy sanos.

¿Conclusión? El eritritol parece
seguro, pero sólo si no lo usamos como
excusa para poder comer más comida
basura. A gran dulzura, mayor



responsabilidad.
 
 

Beba cinco vasos de agua al día, ya
sea de grifo sin más o con algo de fruta,
hojas de té o hierbas para darle sabor.
Manténgase hidratado para elevar su
estado de ánimo (¡y su vigor!), mejorar
sus capacidades cognitivas e incluso
reducir el riesgo de desarrollar una
enfermedad coronaria, cáncer de vejiga
y otras enfermedades. ¡A beber!



EJERCICIO FÍSICO
 

EJERCICIO FÍSICO DE INTENSIDAD
MODERADA

 
Ciclismo, piragüismo, danza, esquí de

descenso, esgrima, senderismo, tareas
domésticas, patinaje sobre hielo, patinaje
en línea, malabarismos, saltar en un
trampolín, patines de playa a pedales, disco
volador, patinaje sobre ruedas, tirar a
canasta, limpiar nieve, ir en patinete, buceo
de superficie, surf, natación de recreo,



tenis (dobles), caminar por el agua, caminar
a paso vivo (6,5 km/h), aquagym, esquí
acuático, trabajar en el jardín y yoga.

 
Ejercicio físico de intensidad

elevada
Viajar con mochila, baloncesto,

ciclismo de ascenso, entrenamiento con
pesas, esquí de fondo, rugby americano,
hockey, correr, saltos de tijera, saltar a la
comba, lacrosse, abdominales y flexiones,
ráquetbol, escalada, rugby, buceo, tenis
(individual), fútbol, patinaje de velocidad,
squash, steps, natación deportiva, caminar a
paso vivo cuesta arriba y correr en el agua.

 
Raciones:
90 minutos de ejercicio físico

moderado
40 minutos de ejercicio físico intenso

 



Recomendación diaria:
1 ración diaria

 
 

Más de dos terceras partes de los
adultos estadounidenses tienen
sobrepeso.[1] Piense en ello. Menos de
una de cada tres personas mantienen un
peso saludable. Lo que es más, es
posible que en 2030 más de la mitad de
la población del país sea clínicamente
obesa. Durante las últimas tres décadas,
la obesidad infantil se ha triplicado y la
mayoría de niños con sobrepeso se
convertirán en adultos con sobrepeso.[2]
Tal y como he mencionado antes, es muy



posible que en Estados Unidos estemos
criando a la primera generación de
niños con una esperanza de vida más
corta que la de sus padres.[3]

A la industria de la alimentación le
gusta culpar al sedentarismo de ser la
causa principal de obesidad, en lugar de
apuntar a la promoción y el consumo de
sus productos ricos en calorías.[4] Sin
embargo, la investigación sugiere justo
lo contrario: en las últimas décadas, el
nivel de actividad física parece haber
aumentado en Estados Unidos.[5]
Sabemos que la obesidad aumenta
incluso en áreas donde la población
hace más ejercicio.[6] Es muy probable



que la explicación resida en que los
niveles de actividad alimentaria están
superando a los niveles de actividad
física.[7]

En comparación con los hábitos de
alimentación de la década de 1970, los
niños consumen a diario el equivalente
de una lata de refresco y una ración
pequeña de patatas fritas adicionales, y
los adultos ingieren a diario el
equivalente en calorías de un Big Mac
adicional. Sólo para compensar el
aporte calórico adicional en
comparación con hace unas décadas,
como país, los estadounidenses tendrían
que caminar dos horas más al día, los



siete días de la semana.[8]
Los estudios sugieren que la mayoría

de personas creen que controlar la dieta
y hacer ejercicio físico son igualmente
importantes a la hora de controlar el
peso.[9] Sin embargo, comer es mucho
más fácil que moverse. Para quemar las
calorías que contiene una ración de
mantequilla o margarina, tendríamos que
añadir unos 800 metros a nuestro paseo
vespertino. Por cada anchoa adicional
en una ensalada César deberíamos
añadir 400 metros de carrera. Si
comemos dos muslos de pollo,
tendremos que poner en marcha los
nuestros y correr cinco kilómetros sólo



para compensarlo. Por cierto, le estoy
hablando de pollo guisado, sin piel.[10]

Los investigadores que aceptan
becas de la Coca-Cola Company[11]
afirman que el sedentarismo es «el
mayor problema de salud pública del
siglo XXI».[12] En realidad, el
sedentarismo ocupa el quinto lugar en
términos de factores de riesgo de muerte
en Estados Unidos y el sexto en términos
de factores de riesgo para discapacidad.
[13] Y el sedentarismo apenas está entre
los diez primeros a nivel mundial.[14]
Tal y como estamos viendo, la dieta es,
de lejos, la primera causa de muerte,
seguida del tabaquismo.[15]



Por supuesto, esto no significa que
debamos pasarnos el día sentados en el
sofá. Ya hemos visto a lo largo del libro
que, además de ayudarnos a alcanzar un
peso corporal saludable, el ejercicio
también puede prevenir y quizás incluso
hacer retroceder el deterioro cognitivo
leve, reforzar el sistema inmunitario,
prevenir y tratar la hipertensión y
mejorar tanto el estado de ánimo como
la calidad del sueño, entre muchos otros
beneficios. Si la población
estadounidense en su conjunto hiciera el
ejercicio físico necesario para reducir
en un 1 por ciento el índice de masa
corporal (IMC) nacional, podríamos



prevenir hasta 2 millones de casos de
diabetes, 1,5 millones de casos de
enfermedad coronaria y hasta 127.000
casos de cáncer.[16]

 
 

EN PIE POR LA SALUD
 

Resulta que papá y mamá tenían
razón cuando nos advertían de los
peligros de ver demasiada televisión,
aunque en lugar de pudrir la mente lo
más probable es que pudra el cuerpo. En
un estudio que siguió a unos 9.000
adultos durante siete años, los
investigadores calcularon que cada hora



diaria adicional que pasamos mirando la
televisión podría asociarse a un aumento
del 11 por ciento en el riesgo de muerte.
[17] El tiempo frente a las pantallas en
general (lo que incluye los videojuegos)
parece ser un factor de riesgo para
muerte prematura.[18] ¿Quiere eso decir
que debemos acabar con la televisión y
la PlayStation antes de que ellas acaben
con nosotros?

Lo que nos perjudica no es la
electrónica en sí misma, sino la
conducta sedentaria asociada a ella. Por
supuesto, no todas las conductas
sedentarias son perjudiciales.[19]
Piense en dormir: ¿acaso hay algo más



sedentario? El problema parece ser el
sedentarismo sentado. Tras haber
seguido la salud de más de 100.000
estadounidenses durante catorce años,
un estudio de la Sociedad Americana
Contra el Cáncer concluyó que la tasa de
mortalidad por cualquier causa de los
varones que permanecen sentados
durante seis horas o más al día es un 20
por ciento superior a la de los que
permanecen sentados durante tres horas
o menos, mientras que en el caso de las
mujeres, la tasa de mortalidad entre las
que pasan más de seis horas sentadas al
día es un 40 por ciento superior.[20] Un
metaanálisis de 43 estudios de este tipo



concluyó que pasar demasiadas horas
sentado se asocia a una esperanza de
vida más corta[21] «independientemente
del nivel de actividad física». En otras
palabras, las personas que acuden
religiosamente al gimnasio cada tarde
después de trabajar también podrían ver
reducida su esperanza de vida si,
durante el resto del día, permanecen
sentadas. Permanecer sentado durante
seis o más horas al día parece aumentar
la tasa de mortalidad incluso entre las
personas que corren o nadan durante una
hora al día, cada día, siete días a la
semana.[22]

Con esto no quiero decir que



debamos abandonar los trabajos de
oficina; hay otras opciones. Por
ejemplo, pruebe a cambiar a un
escritorio diseñado para trabajar de pie,
que eleva la frecuencia cardiaca y puede
ayudarle a quemar hasta 50 calorías
adicionales cada hora. Aunque no le
parezca mucho, estar en pie durante tres
horas al día en el trabajo equivale a
30.000 calorías adicionales quemadas al
año, las mismas que quemaríamos si
corriésemos diez maratones.[23] Tanto
si está en la oficina, leyendo el
periódico en casa o, sí, incluso mirando
la televisión, ¿por qué no encontrar el
modo de hacerlo en pie? De hecho, he



escrito la mayor parte de este libro
mientras caminaba 24 kilómetros diarios
en una cinta para correr que tengo
instalada bajo mi escritorio para
trabajar de pie. Los escritorios con cinta
para correr incorporada son caros, pero
las tiendas de segunda mano siempre
tienen mucho material deportivo. Mi
«escritorio» para correr no es más que
una cinta instalada bajo unos baratos
estantes de plástico.

Si lleva un estilo de vida sedentario
desde hace mucho tiempo, empiece poco
a poco. Seguro que ha oído muchísimas
veces aquello de «Consulte a su médico
antes de iniciar este o cualquier otro



programa de ejercicio». Aunque esto es
definitivamente necesario cuando
hablamos de ejercicio físico intenso, la
mayoría de personas pueden empezar a
caminar diez o quince minutos seguidos
varias veces al día con total seguridad.
Aun así, si tiene problemas de
equilibrio, tiene tendencia a perder el
conocimiento o padece una enfermedad
crónica o inestable, lo mejor es que
antes consulte con un profesional
sanitario.

 
 

¿Y SI REALMENTE DEBE PERMANECER
SENTADO TODO EL DÍA?



 
¿Por qué es tan malo para la salud estar

sentado durante mucho tiempo? Uno de los
motivos podría ser la disfunción endotelial,
o la incapacidad del revestimiento interno
de los vasos sanguíneos de indicar a las
arterias que se relajen con normalidad en
respuesta al flujo sanguíneo. Al igual que la
musculatura se atrofia si no la usamos, el
«o se usa o se pierde» podría aplicarse
también a la función arterial. El aumento
del flujo sanguíneo promueve un endotelio
saludable.[24] El flujo sanguíneo es lo que
mantiene la estabilidad y la integridad del
revestimiento interno de las arterias. Sin el
empuje constante del flujo de cada latido
bajo esfuerzo, podemos caer presa de
enfermedades de disfunción arterial.

¿Qué sucede si permanecer sentado
forma parte de nuestro trabajo diario? La
investigación sugiere que los escritorios
con cinta de correr podría mejorar la salud



de los trabajadores de oficina sin interferir
con el desempeño laboral,[25] pero es
posible que su lugar de trabajo no esté
preparado para instalar este tipo de
escritorios. Las evidencias preliminares
procedentes de estudios tanto
observacionales[26] como de
intervención[27] sugieren que levantarse
con regularidad podría ser beneficioso. Y
estas pausas para levantarse no tienen por
qué ser largas: pueden ser tan breves como
un minuto y ni siquiera requieren un
ejercicio físico intenso. Basta con subir y
bajar escaleras. Otra posibilidad en un lugar
de trabajo sedentario es celebrar
«reuniones en pie», en lugar de las
tradicionales donde todos están sentados a
la mesa.

¿Y si su trabajo no le permite levantarse
con frecuencia, por ejemplo si es
camionero? ¿Hay algún modo de mejorar la
función endotelial mientras estamos



sentados? Lo primero que debemos hacer
es dejar de fumar. Fumar un solo cigarrillo
puede perjudicar significativamente la
función endotelial.[28] En cuanto a la dieta,
beber té verde cada dos horas puede ayudar
a mantener la funcionalidad del endotelio,
[29] al igual que comer verduras de hoja
verde y ricas en nitratos. (Véase capítulo
7.)

La cúrcuma también puede ser útil. Un
estudio de comparación directa concluyó
que la ingesta de curcumina, presente en la
cúrcuma, puede mejorar la función
endotelial tan bien como una hora diaria de
ejercicio aeróbico.[30] Entonces,
¿podemos pasarnos el día en el sofá
siempre que nos hinchemos a patatas con
curry? No, aún debemos movernos tanto
como nos sea posible. La combinación de
curcumina y ejercicio parece funcionar
mejor que cualquiera de las dos opciones
por separado.[31]



 
 

PLANTAS PARA TRATAR LOS MÚSCULOS
DOLORIDOS

 
Optimizar la recuperación tras el

ejercicio es el santo grial de la ciencia
del ejercicio físico.[32] Todos los que
hacen ejercicio físico con regularidad
saben qué son los músculos doloridos.
Está la sensación de quemazón durante
el ejercicio físico intenso, que puede
tener que ver con la acumulación de
ácido láctico en la musculatura, y luego
está el dolor muscular retardado, que
aparece en los días posteriores a la



actividad física extrema. Es probable
que el dolor de efecto retardado sea
consecuencia de la inflamación causada
por microrroturas musculares, y puede
afectar negativamente al rendimiento
atlético en los días que siguen a una
sesión de ejercicio intenso. Si sufrimos
una reacción inflamatoria, ¿no podrían
ayudarnos los fitonutrientes con acción
antiinflamatoria? Aunque los
bioflavonoides de los cítricos pueden
ayudar con la acumulación de ácido
láctico,[33] es posible que necesitemos
la antocianina de las bayas para
combatir la inflamación.

Las biopsias musculares de atletas



han confirmado que, por ejemplo, comer
arándanos azules puede reducir
significativamente la inflamación
inducida por el ejercicio físico.[34] Los
estudios con cerezas han demostrado
que este efecto antiinflamatorio puede
traducirse en un tiempo de recuperación
más corto y en una reducción de la
pérdida de fuerza como consecuencia de
un exceso de flexiones de bíceps de un
22 por ciento a tan sólo el 4 por ciento
de estudiantes universitarios varones
durante los cuatro días posteriores al
ejercicio.[35] Los efectos calmantes de
las bayas sobre la musculatura no sólo
funcionan para los levantadores de



pesas. Los estudios de seguimiento han
demostrado que las cerezas también
pueden ayudar a reducir el dolor
muscular en corredores de larga
distancia[36] y contribuir a la
recuperación tras maratones.[37]

Comer 30 gramos de sandía antes de
llevar a cabo una actividad física
intensa también reduce
significativamente el dolor muscular.
Los investigadores concluyeron que los
compuestos funcionales que contienen
las frutas y verduras puede «desempeñar
una función crucial en el diseño de
nuevos productos naturales y
funcionales» como bebidas, zumos y



barritas energéticas.[38] Sin embargo,
¿por qué diseñar productos nuevos
cuando la naturaleza ya ha diseñado
todo lo que necesitamos?

 
 

PREVENIR EL ESTRÉS OXIDATIVO
INDUCIDO POR EL EJERCICIO FÍSICO

 
Tal y como he explicado en la

primera parte del libro, cuando usamos
oxígeno para quemar combustible en el
organismo pueden generarse radicales
libres, del mismo modo que los
automóviles que queman gasolina
generan los productos residuales que



salen por el tubo de escape. Si esto
sucede cuando estamos ociosos y
dedicados a nuestra vida cotidiana, ¿qué
sucede cuando aceleramos, empezamos
a hacer ejercicio y quemamos
combustible en serio? ¿Provocaremos
más estrés oxidativo y, por lo tanto,
necesitaremos consumir más alimentos
ricos en antioxidantes?

Los estudios han demostrado que los
ultramaratonianos presentan evidencias
de daños al ADN en aproximadamente
el 10 por ciento de las células
analizadas durante[39] y hasta dos
semanas después[40] de una carrera. Sin
embargo, la mayoría de nosotros no



somos ultramaratonianos. ¿Las sesiones
breves de ejercicio también dañan el
ADN?

Sí. Al cabo de tan sólo cinco
minutos de ciclismo moderado o intenso
ya podemos experimentar un aumento
del daño al ADN.[41] Como las
industrias farmacéuticas y de
suplementos no dejan pasar una, han
investigado el modo de bloquear el daño
oxidativo inducido por el ejercicio con
pastillas antioxidantes, pero,
irónicamente, resulta que pueden inducir
un estado de prooxidación. Por ejemplo,
los varones que hicieron flexiones de
brazo mientras tomaban unos 1.000



miligramos de vitamina C acabaron con
más daño muscular y estrés oxidativo.
[42]

¿Y si en lugar de usar suplementos
consumimos alimentos ricos en
antioxidantes para combatir los
radicales libres? Los investigadores
pidieron a los participantes de un
estudio que subieran a una cinta de
correr y, entonces, incrementaron la
intensidad hasta que casi se desmayaron.
En el grupo de control se detectó un
aumento en los niveles de radicales
libres; por el contrario, los sujetos que
comieron berros dos horas antes de
empezar a hacer ejercicio acabaron con



menos radicales libres después de
correr en la cinta que antes de empezar.
Tras dos meses de ingerir una ración
diaria de berros, no se hallaron indicios
de daño al ADN, independientemente de
lo mucho que se esforzaran los
participantes en la cinta de correr.[43]
Por lo tanto, seguir una dieta saludable
nos permite obtener lo mejor de ambos
mundos: todos los beneficios del
ejercicio intenso sin el daño que
provocan los radicales libres
adicionales. Tal y como se publicó en el
Journal of Sports Sciences, las
personas que siguen dietas basadas en
alimentos de origen vegetal podrían



«contar de forma natural con un sistema
de defensa antioxidante reforzado que
contrarresta el estrés oxidativo inducido
por el ejercicio físico».[44] Tanto si se
trata de entrenar durante más tiempo
como de vivir durante más tiempo, la
ciencia lo tiene claro. La calidad y la
cantidad de vida mejoran cuando
optamos por alimentos con luz verde.

 
 

¿CUÁNTO EJERCICIO DEBEMOS HACER?
 

Las directrices actuales sobre
actividad física recomiendan que los
adultos hagan un mínimo de 150 minutos



semanales de ejercicio aeróbico
moderado, lo que equivale a un poco
más de 20 minutos diarios.[45] La
recomendación supone una rebaja
respecto a las anteriores del director
general de Salud Pública,[46] los
Centros para el Control de
Enfermedades y el Colegio Americano
de Medicina Deportiva,[47] que
recomendaban un mínimo de 30 minutos
diarios. Parece que las autoridades
deportivas han caído en la misma trampa
que las autoridades en nutrición y
recomiendan lo que consideran factible,
en lugar de limitarse a informar de los
hallazgos científicos y dejar que cada



uno tome sus propias decisiones. Ya
insisten en que algo de actividad física
es mejor que nada,[48] así que ¿por qué
no dejan de tratar a la población como si
fueran niños y dicen la verdad, sin más?

Es cierto que caminar 150 minutos a
la semana es mejor que caminar 60
minutos a la semana. Cumplir con la
recomendación actual de 150 minutos
semanales parece reducir la tasa de
mortalidad por cualquier causa en un 7
por ciento, en comparación con el
sedentarismo. Caminar sólo 60 minutos
semanales reduce la tasa de mortalidad
en un 3 por ciento. Sin embargo, caminar
300 minutos semanales reduce la



mortalidad en un 14 por ciento.[49] Así
que caminar durante el doble de tiempo
(40 minutos diarios en lugar de los 20
recomendados) duplica también el
beneficio. Y caminar una hora al día
podría reducir la mortalidad en un 24
por ciento.[50] (Uso el ejemplo de
caminar porque es un ejercicio al
alcance de casi todo el mundo, pero
el resto de actividades de intensidad
moderada, como cuidar del jardín o el
ciclismo, ofrecen los mismos
beneficios.)[51]

Un metaanálisis sobre la cantidad de
actividad física y la longevidad
concluyó que el equivalente de una hora



diaria de caminar a paso vivo (6,5 km/h)
es beneficioso, pero que 90 minutos lo
es aún más.[52] ¿Y si caminamos
durante más de 90 minutos? Por
desgracia, hay tan poca gente que haga
tanto ejercicio a diario que no contamos
con estudios suficientes para compilar
una categoría más elevada. Si sabemos
que 90 minutos de ejercicio diario son
mejores que 60 minutos, que a su vez
son mejores que 30 minutos, ¿por qué la
recomendación se queda en 20 minutos?
Entiendo que tan sólo la mitad de los
estadounidenses cumplen ni siquiera con
los 20 minutos diarios recomendados,
[53] así que las autoridades aspiran a



dar un empujoncito para que la
población se mueva en la dirección
correcta. Es como las directrices
dietéticas, que nos aconsejan «comer
menos dulces». Ojalá nos dijeran las
cosas como son.

Eso es, precisamente, lo que he
intentado hacer en este libro.



Conclusión
 
 
 
 
 

Mi amigo Art era una de esas
personas con las que daba gusto estar.
Tenía éxito y era generoso, amable y
divertido. Era mucho más que el rostro
del imperio de alimentos naturales que



había fundado. Realmente caminaba por
el camino recto o, mejor dicho, lo
corría. Era aficionado al snowboard y al
ciclismo de montaña y hacía más de
veinte años que seguía una dieta basada
en alimentos integrales de origen
vegetal. Era uno de los tipos más sanos
y saludables que haya conocido jamás.

Falleció mientras yo escribía este
libro.

Con tan sólo cuarenta y seis años de
edad, lo hallaron muerto en la ducha de
uno de sus retiros de salud. Mi corazón
no fue capaz de asumir el dolor por
haber perdido a mi amigo, así que mi
cabeza tomó las riendas y empezó a



valorar las posibles causas de su
muerte. Creí que si llegaba a entender lo
sucedido, podría ayudar a su familia a
superarlo.

Repasé todos los trastornos
cardiacos congénitos raros que pueden
causar la muerte súbita a atletas. ¿Podría
haber sido el síndrome de Brugada?
Recuerdo el caso de un corredor de
maratones que cayó fulminado debido a
este raro trastorno genético,[1] que
puede activarse por el calor.[2] Lo
busqué y, efectivamente, di con un caso
que se había relacionado con un baño
caliente,[3] por lo que parecía posible
que esa fuera la causa de la muerte de



Art.
Al final resultó que sí: el agua

caliente había provocado la muerte de
Art, pero no del modo que yo había
sospechado. La policía nos llamó más
adelante esa misma semana, para
informarnos de que otras personas
habían sufrido un colapso en esa misma
ducha. Las habían podido evacuar a un
hospital cercano y, afortunadamente,
habían sobrevivido.

Art había muerto como consecuencia
de una intoxicación por dióxido de
carbono. Una caldera recién instalada no
contaba con la ventilación suficiente.
Fue una tragedia insoportable. Sigo



pensando en él constantemente.
La muerte de Art me hizo tomar

conciencia de que, independientemente
de lo bien que comamos o lo bien que
vivamos, siempre nos puede atropellar
un autobús, ya sea metafórica o
literalmente. Siempre tenemos que mirar
a ambos lados antes de cruzar una calle.
Tenemos que cuidarnos. Tenemos que
ponernos el cinturón de seguridad y
practicar sexo seguro. (¡En la práctica
está la perfección!)

Y tenemos que hacer que cada día
sea relevante y llenarlo de aire fresco,
de risas y de amor; amor por nosotros
mismos, por los demás y por lo que sea



que estemos haciendo con nuestras
preciosas vidas. Esto es lo que Art me
enseñó.

 
 

EN BUSCA DEL PLACER
 

La salud preventiva consiste en
hacer algo ahora para evitar que más
adelante suceda algo malo. Usamos hilo
dental, no porque nos haga sentir mejor,
sino para no sentirnos peor si no lo
hacemos. Podríamos decir que los
hábitos de salud que he descrito a lo
largo del libro también son preventivos:
adoptamos una dieta saludable ahora



para evitar enfermedades después.
Sin embargo, una dieta saludable

hace mucho más que eso.
La industria de la alimentación gana

miles de millones de dólares
manipulando los centros de placer del
cerebro, a los que conocemos como
sistema de recompensa dopaminérgica.
La dopamina es el neurotransmisor que
el cerebro segrega para recompensar las
conductas positivas y motivarnos así a
comer, beber y mantener relaciones
sexuales, todas ellas conductas
indispensables para la perpetuación de
la especie. Esta respuesta natural se ha
pervertido, y sigue pervirtiéndose, para



obtener un beneficio económico.
La industria de la alimentación,

como las tabacaleras y otros señores de
la droga, ha desarrollado productos que
conectan con el mismo sistema de
recompensa dopaminérgica, que es lo
que hace que las personas sigan fumando
cigarrillos y esnifando cocaína. Hace
más de ocho mil años que el ser humano
ha mascado hojas de coca sin que se
hayan encontrado indicios de adicción;
[4] el problema surge cuando se aíslan y
se concentran compuestos concretos
para elaborar cocaína, es decir, al
procesar las hojas de coca. Lo mismo
podríamos decir del azúcar. Al fin y al



cabo, muy pocas personas se atracan de
plátanos. Es probable que el motivo por
el que es más habitual pedir una ración
XXL de refresco que de boniatos, o que
sea muy improbable que comamos
demasiadas mazorcas de maíz pero en
cambio parezca que no nos cansamos
jamás del jarabe de maíz rico en
fructosa, sea precisamente el
aislamiento del azúcar del alimento
integral.

Suele compararse el consumo
excesivo de alimentos edulcorados con
azúcar con la drogadicción. Hasta hace
muy poco, el paralelismo se basaba más
en evidencias anecdóticas que en



pruebas científicas sólidas; sin embargo,
ahora contamos con PET (tomografías
por emisión de positrones), una
tecnología de imagen que permite a los
médicos medir la actividad cerebral en
tiempo real. Todo empezó con un estudio
que halló una reducción de la
sensibilidad a la dopamina en personas
obesas. Cuanto más pesaba el sujeto de
estudio, menor era su respuesta a la
dopamina.[5] Podemos observar este
mismo fenómeno en personas adictas a
la cocaína y en personas alcohólicas.[6]
El cerebro está tan sobreestimulado que
intenta bajar el volumen.

Que nuestro cerebro de primate nos



impulsara a comer ese plátano cuando
no había mucha comida disponible era
saludable y adaptativo. Por el contrario,
ahora que podemos encontrar fruta en
forma de cereales azucarados, esta
evolución adaptativa se ha convertido en
un problema.[7] La fórmula original de
la Coca-Cola incluía hojas de coca,
pero es muy posible que el azúcar sea el
factor adictivo en la actualidad.

El cerebro responde de un modo
muy parecido ante la grasa. Al cabo de
treinta minutos de haber ingerido yogur
cargado de materia grasa, los
participantes en un estudio mostraron
una actividad cerebral parecida[8] a la



de los que habían bebido agua
azucarada.[9] Las personas que
consumen helado (azúcar y grasa) de
forma habitual, presentan una respuesta
dopaminérgica reducida cuando beben
batidos. Es comparable a lo que les
sucede a los drogodependientes:
necesitan aumentar cada vez más la
dosis para obtener el mismo efecto. Un
estudio de neuroimagen concluyó que el
consumo habitual de helado «se asocia a
una reducción en la respuesta de la
región de recompensa [centro del
placer] en los humanos, comparable a la
tolerancia observada en la adicción a
drogas». Una vez que hemos



amortiguado la respuesta
dopaminérgica, tendemos a comer en
exceso, en un esfuerzo por alcanzar el
nivel de gratificación que hemos
experimentado previamente y, así,
engordamos.[10]

¿Qué tienen en común los alimentos
grasos y los dulces? Que son muy
densos en energía. Es muy posible que
la cuestión no sea tanto la cantidad de
calorías, sino su concentración. El
consumo de alimentos con luz verde,
cuya concentración calórica es muy
escasa, no amortigua la respuesta
dopaminérgica, a diferencia de una dieta
densa en calorías con el mismo número



de calorías, que sí la reduce.[11] Es
como la diferencia entre la cocaína y el
crack: químicamente son lo mismo, pero
fumar crack hace que la dosis llegue
antes y en mayor concentración al
cerebro de quien lo consume.

Ahora que conocemos la base
biológica de la adicción a la comida,
hay quien ha pedido que se clasifique de
forma oficial la obesidad como un
trastorno mental.[12] Al fin y al cabo,
tanto la obesidad como la
drogodependencia comparten la
incapacidad para controlar una conducta
a pesar de saber que es perjudicial para
la salud, uno de los criterios que definen



el abuso de sustancias (es un fenómeno
al que conocemos como la «trampa del
placer»).[13] Por supuesto, redefinir la
obesidad como una adicción sería un
bombazo para las empresas
farmacéuticas, que ya están
desarrollando todo un abanico de
medicamentos que interfieren con la
química del cerebro.[14]

Por ejemplo, cuando los
investigadores intentaron administrar un
bloqueante de opiáceos a personas que
sufrían un trastorno por atracón (a veces
se trata a heroinómanos con bloqueantes
de opiáceos para minimizar los efectos
del narcótico), los sujetos redujeron



significativamente la ingesta de
alimentos grasos y azucarados; al
parecer, no les proporcionaban tanta
satisfacción si los receptores de
opiáceos estaban bloqueados.[15]
Además del uso de fármacos nuevos, los
especialistas en adicción han instado a
que «se incentive a la industria de la
alimentación para que desarrollen
alimentos más atractivos, sabrosos y
asequibles, de modo que las personas
puedan adherirse a tratamientos
dietéticos durante largos periodos de
tiempo».[16] Pero no es necesario. La
Madre Naturaleza ya lo ha hecho. Para
eso está el pasillo de las frutas y las



verduras.
En lugar de medicarnos, podemos

evitar amortiguar el centro de placer del
cerebro si nos ceñimos a una
alimentación basada en alimentos con
luz verde. Esto puede contribuir a que la
sensibilidad a la dopamina recupere la
normalidad, de modo que podamos
sentir el mismo placer comiendo
alimentos sencillos. Si nos alimentamos
a base de productos animales densos en
calorías y de comida basura como el
helado, no sólo cambiará nuestro
paladar; también lo hará nuestra química
cerebral. Después de comer un montón
de caramelos, un melocotón maduro ya



no nos parecerá dulce; pero, además, el
cerebro habrá regulado a la baja los
receptores de dopamina para compensar
la entrada repetida de grasa y azúcar. De
hecho, una dieta excesivamente grasa o
dulce puede hacer que obtengamos
menos placer de otras actividades.

Hay un motivo por el que los adictos
a la cocaína parecen tener una
capacidad neurológica reducida para la
estimulación sexual[17] y por el que los
fumadores parecen responder menos a
estímulos positivos.[18] Todas estas
sensaciones están mediadas por los
mismos circuitos cerebrales. Y como
todos usan las mismas vías



dopaminérgicas, lo que nos metemos
entre pecho y espalda (es decir, lo que
comemos y lo que bebemos) puede
afectar a cómo experimentamos todos
los placeres que ofrece la vida.
Pruébelo y vea. Pruébelo y sienta.

¿Ve hacia dónde voy?
Adoptar una dieta basada en

alimentos integrales de origen vegetal y
recuperar los niveles normales y
saludables de sensibilidad a la
dopamina puede ayudarle a vivir con
plenitud y a experimentar más alegría,
satisfacción y placer con todo lo que
haga. Y no sólo con lo que coma.

 



 
PERMÍTAME QUE LE AYUDE

 
Espero haber sido capaz de

persuadirle de que la nutrición no es el
tema aburrido y rancio que le
presentaron en la clase de economía
doméstica del instituto. Es un tema
vibrante que le ofrece infinidad de
oportunidades para mejorar su vida. Sin
embargo, esta misma abundancia puede
suponer un problema. Sólo durante el
último año se han publicado más de
25.000 artículos sobre nutrición en la
literatura médica. ¿Quién tiene tiempo
para leerlos todos?



Cada año, mi equipo y yo nos
leemos todos los números de todas las
publicaciones en inglés sobre nutrición,
precisamente para que usted no tenga
que hacerlo. Entonces, compilo
personalmente los hallazgos más
interesantes, innovadores y prácticos,
para confeccionar los vídeos y redactar
los artículos que cuelgo a diario en mi
página web sin ánimo de lucro,
<NutrutionFacts.org> (en inglés).

Todo el contenido de
<NutritionFacts.org> es absolutamente
gratuito. No hay un área reservada para
miembros en la que deba pagar una
cuota para acceder a información



adicional para mejorar su salud. Lo que
las páginas con cuota dicen,
básicamente, es que si no les da dinero
retendrán información que podría
mejorar la salud de su familia. Me
parece inaceptable. Los avances
científicos deberían estar disponibles de
forma gratuita y al alcance de todos.

Dado que nos negamos a vender
productos, a mostrar publicidad y a
promocionar nada, ¿cómo pagamos las
facturas? <NutritionFacts.org> es una
organización sin ánimo de lucro 501(c)
(3) que se basa en el modelo de
Wikipedia, por el que aceptamos
donaciones de los visitantes que valoran



el contenido. Y como llegamos a
millones y millones de personas, incluso
si sólo una de cada mil hace una
pequeña donación desgravable,
podemos permitirnos pagar a todo el
personal y los costes de mantenimiento.
(Yo no cobro nada por mi trabajo para
<NutritionFacts.org>. Tengo la suerte de
poder donar mi tiempo como un trabajo
de amor.) Lo que esperamos es ofrecer
un servicio público tan valioso que los
visitantes se sientan impulsados a
apoyarlo y a conseguir que este recurso
que puede cambiar y salvar vidas siga
siendo gratuito para todo el mundo y
para siempre.



Le invito a que visite
<NutritionFacts.org> y lo convierta en
parte de su vida cotidiana. Subo
artículos y vídeos nuevos a diario para
presentar los últimos avances en
nutrición. Puede suscribirse para recibir
correos electrónicos diarios, semanales
o mensuales con un resumen de la
información más nueva, divertida e
interesante. Me alegra saber que se ha
convertido en un ritual dominical para
muchas familias. Existe para ayudarle.

 
 

ASUMIR LA RESPONSABILIDAD
 



Mi objetivo es proporcionarle la
información necesaria para capacitarle e
inspirarle a adoptar cambios saludables
en su vida diaria, pero, en última
instancia, depende de usted. De todos
modos, debe saber que sólo hay una
dieta que haya demostrado ser capaz de
hacer retroceder la enfermedad
coronaria en la mayoría de pacientes, y
esa es la dieta basada en alimentos
integrales de origen vegetal. Cuando
alguien intente venderle una dieta nueva,
limítese a hacerle una pregunta: «¿Se ha
demostrado que pueda hacer retroceder
la enfermedad coronaria?». (Ya sabe, la
causa de muerte más probable, tanto en



su caso como en el de las personas a las
que quiere.) Si la respuesta es que no,
¿para qué molestarse en adoptarla?

Si eso es lo que puede hacer una
dieta basada en alimentos integrales de
origen vegetal (hacer retroceder a la
primera causa de muerte en los países
industrializados), ¿no debería ser la
dieta por defecto hasta que se
demostrara lo contrario? Y lo cierto es
que no sólo puede hacer eso, sino que
también puede prevenir, tratar y detener
otras causas de muerte importantes, por
lo que los argumentos en favor de
adoptar una dieta de este tipo no podrían
ser más abrumadores. Le ruego que lo



intente.
Podría salvarle la vida.
Comer para no morir puede parecer

un título peculiar. Todos moriremos
antes o después. La cuestión es intentar
que sea después. Si sólo ha de quedarse
con una idea, que sea esta: tiene una
capacidad extraordinaria para decidir el
destino de su salud. La gran mayoría de
muertes prematuras podrían prevenirse
mediante cambios sencillos en la forma
en que nos alimentamos y vivimos.

En otras palabras, vivir una vida
larga y saludable depende,
fundamentalmente, de nosotros y de las
decisiones que tomamos. En 2015, el



doctor Kim Williams fue nombrado
presidente del Colegio Americano de
Cardiología. Le preguntaron por qué
había optado por una dieta estrictamente
vegetal. «No me preocupa morir» —
contestó—, «pero no quiero que sea
culpa mía.»[19]

Y de eso trata este libro: de asumir
la responsabilidad personal sobre
nuestra salud y la de nuestras familias.
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APÉNDICE

Suplementos dietéticos
 
 
 
 
 

Cuando los nutrientes se obtienen de
alimentos con luz verde, no sólo se
reduce al mínimo la exposición a los



componentes nocivos de algunos
alimentos, como el sodio, las grasas
saturadas y el colesterol, sino que se
maximiza la ingesta de prácticamente
todos los nutrientes necesarios: vitamina
A, carotenoides, vitamina C, vitamina E,
vitaminas B (incluidos la tianamina, la
riboflavina y el ácido fólico), así como
magnesio, hierro y potasio, por no
hablar de fibra.[1] Las escalas de
calidad dietética son unánimes en su
clasificación de las dietas con una
mayor base vegetal como las más
saludables.[2]

No obstante, debido a nuestro modo
de vida en el mundo moderno, existen



importantes carencias que debemos
corregir.

Por ejemplo, la vitamina B12 no la
producen las plantas, sino microbios
presentes en la tierra. Sin embargo, en el
mundo moderno impera la desinfección
y cloramos el agua para matar cualquier
bacteria. Si bien es cierto que ahora no
se obtiene mucha B12 del agua, tampoco
se contrae el cólera y eso es bueno, sin
duda. Del mismo modo, la evolución nos
preparó para poder obtener del sol toda
la vitamina D que necesitamos, pero la
mayoría ya no vamos por ahí desnudos
ni vivimos en el África ecuatorial. Es
probable que muchos de mis lectores



estén vestidos y en el interior de algún
edificio en una latitud septentrional alta
y, por lo tanto, que deban complementar
su dieta con esta «vitamina solar». Por
lo tanto, debemos asegurarnos de
obtener estas dos vitaminas de otras
maneras.

 
 

2.500 MCG (ΜG) DE VITAMINA B12
(CIANOCOBALAMINA) COMO MÍNIMO
UNA VEZ A LA SEMANA

 
Dadas las normas modernas de

higiene, es crucial que cualquiera que
siga una dieta basada en alimentos



integrales de origen vegetal se asegure
una fuente fiable y periódica de vitamina
B12.[3] Si bien las personas que tengan
unas reservas iniciales adecuadas
pueden tardar años en padecer una
carencia de B12,[4] sus consecuencias
pueden ser devastadoras: se han dado
casos de parálisis,[5] psicosis,[6]
ceguera[7] e incluso muerte.[8] Los
bebés de madres que siguen dietas
basadas en alimentos de origen vegetal y
que no toman suplementos de vitaminas
pueden tardar mucho menos en sufrir un
déficit vitamínico, y con resultados
desastrosos.[9]

En el caso de los adultos menores de



sesenta y cinco años, la forma más fácil
de conseguir B12 es tomar, como
mínimo, un suplemento de 2.500 mcg a
la semana. Si se excede la dosis, sólo se
consigue una orina muy cara. Bueno, no
tan cara: la cantidad necesaria de
suplemento de vitamina B12 para cinco
años puede costar menos de veinte
dólares.[10] Si se prefiere tomar el
suplemento a diario, la monodosis diaria
es de 250 mcg.[11] Tengan en cuenta que
estas dosis son específicas para la
cianocobalamina, la forma preferida de
suplemento de vitamina B12, ya que no
hay pruebas suficientes que respalden la
eficacia de otras formas, como la



metilcobalamina.[12]
A medida que pasan los años,

nuestra capacidad para absorber la
vitamina B12 podría verse reducida.
[13] Las personas de más de sesenta y
cinco años de edad que siguen dietas
basadas en alimentos de origen vegetal
probablemente deberían incrementar el
suplemento vitamínico mínimo de 2.500
mcg a la semana (o 250 mcg al día) a
1.000 mcg de cianocobalamina al día.
[14],[15]

En vez de tomar suplementos de
B12, podemos consumir una cantidad
suficiente de alimentos enriquecidos con
B12, pero para ello deberíamos tomar



tres raciones al día de alimentos que
aporten como mínimo el 25 por ciento
de la cantidad diaria recomendada
(indicado en los datos nutricionales de
la etiqueta);[16] entre una toma y la
siguiente deberían transcurrir como
mínimo de cuatro a seis horas.[17] La
única fuente con luz verde que conozco
es la levadura nutricional enriquecida
con B12, de la que bastarían dos
cucharaditas tres veces al día. Para la
mayoría de la gente, sin embargo, resulta
más barato y práctico tomar
simplemente un suplemento vitamínico.

Mis demás recomendaciones de
suplementos en este apartado se pueden



considerar optativas, pero es totalmente
imprescindible que las personas con
dietas basadas en alimentos con luz
verde consuman suficiente vitamina
B12.

 
 

VITAMINA D DEL SOL O SUPLEMENTOS
VITAMÍNICOS

 
A aquellos que no puedan tomar el

sol lo suficiente, les recomiendo un
suplemento de 2000 UI de vitamina D3
al día,[18] idealmente coincidiendo con
la comida principal.[19]

En el hemisferio norte,



aproximadamente por debajo de los 30
grados de latitud (sur de Los Ángeles,
Dallas o Atlanta), con sólo tomar el sol
quince minutos al mediodía cada día en
los antebrazos y el rostro sin protector
solar, el organismo debería producir
suficiente vitamina D en el caso de
personas caucásicas menores de sesenta
años. Las personas de piel más
oscura[20] o de mayor edad[21] podrían
requerir treinta minutos o más.

Más al norte, en los 40 grados de
latitud (Portland, Chicago o Nueva
York), entre los meses de noviembre y
febrero, los rayos del sol inciden en un
ángulo tal que podría no generarse



vitamina D. No importa cuánto tiempo
se tome el sol desnudo en Times Square
el día de Año Nuevo: el organismo no
producirá vitamina D.[22]

Por encima de los 50 grados de
latitud (cerca de Londres, Berlín, Moscú
y Edmonton [Canadá]), este «invierno
de la vitamina D» podría durar hasta
seis meses cada año.

Por ello, a las personas en latitudes
superiores se les recomienda tomar
suplementos de vitamina D durante los
meses de verano, y durante todo el año a
los que no reciban suficiente sol al
mediodía, con independencia de su
ubicación. Este podría ser el caso



también de los habitantes de ciudades
con niebla, como Los Ángeles o San
Diego.[23]

Desaconsejo las sesiones de
bronceado artificial: pueden ser
eficaces,[24] pero también peligrosas.
[25] Las barras emiten principalmente
rayos UVA,[26] que incrementan el
riesgo de padecer cáncer de piel y no
producen vitamina D.[27]

 
 

UNA ALIMENTACIÓN RICA EN YODO
 

El yodo, un mineral esencial para la
función tiroidea, se encuentra sobre todo



en el océano, y, en distintas cantidades,
en las tierras fértiles de todo el planeta.
Para garantizar que todo el mundo
recibiera el aporte suficiente, en los
años veinte del siglo pasado se empezó
a enriquecer la sal de mesa con este
mineral. Por eso, si añade sal a la
comida, utilice sal con yodo (no sal
marina ni «natural», que contiene
aproximadamente sesenta veces menos
yodo).[28] No obstante, dado que el
sodio está considerado como la segunda
sustancia alimenticia más mortífera del
mundo,[29] se podría decir que el
semáforo está en rojo para la sal
yodada.



Existen dos fuentes de yodo con luz
ámbar: el marisco y los lácteos (el yodo
pasa a la leche a través de las sustancias
químicas antisépticas que se utilizan
para desinfectar las ubres de las vacas a
fin de evitar mastitis).[30] La fuente más
concentrada de yodo con luz verde son
las algas, que contienen el yodo del
marisco sin los contaminantes
liposolubles que se acumulan en la
cadena alimentaria acuática.

Estos vegetales marinos son plantas
subacuáticas de color verde oscuro. Les
animo a probar distintas formas de
incorporarlas a su dieta. La dosis diaria
recomendada de yodo es de 150 mcg,



que equivale aproximadamente a dos
láminas de algas nori,[31] las que se
utilizan para elaborar sushi. En la
actualidad, se puede encontrar todo tipo
de aperitivos de algas en el mercado,
pero según parece, a la mayoría, si no a
todos, se les han agregado ingredientes
con luz roja. Por eso, suelo comprar
algas nori al natural y las aderezo en
casa con zumo de jengibre para
encurtidos envasados y un poco de
wasabi en polvo espolvoreado antes de
devolverles su estado crujiente a unos
150 °C durante unos cinco minutos.

Basta con espolvorear media
cucharadita de algas arame o dulse



sobre los platos elaborados para
conseguir el aporte diario necesario de
yodo. El alga dulse se vende en forma
de bonitos copos color púrpura que se
pueden agregar a la comida. Cuidado
con las algas hijiki[32] (o hiziki),
porque se ha descubierto que están
contaminadas con arsénico. Cuidado
también con las algas kelp: podrían
tener demasiado yodo y con media
cucharilla se podría superar el límite
máximo diario. Por este mismo motivo,
no es aconsejable consumir
habitualmente más de quince láminas de
nori ni más de una cucharada de arame o
dulse al día.[33] Un exceso de yodo



puede dar lugar a una hiperactividad de
la glándula tiroidea.[34]

Para aquellos a los que no les gusten
las algas, las alubias en lata de la marca
Eden contienen una pequeña cantidad de
kelp que proporciona, por media taza,
unos niveles de yodo medios de entre
36,3 mcg (tipología Big Northern Bean)
y 71,2 mcg (tipología Navy Bean).[35]
Estos niveles no sólo son seguros, sino
que para superar la dosis recomendada
se deberían tomar unas veinte latas al
día. Tomar alubias Eden para cubrir las
tres raciones diarias de legumbres
bastaría para obtener el yodo diario
necesario.



Un último comentario sobre el yodo:
a pesar de que no parece que las
personas que no consumen marisco ni
lácteos tengan problemas con la función
tiroidea,[36],[37] las mujeres
embarazadas no deberían correr el
riesgo, ya que en esta etapa el yodo es
crucial para un desarrollo adecuado del
cerebro.[38] Estoy de acuerdo con la
recomendación de la American Thyroid
Association: todas las mujeres
estadounidenses deberían tomar una
vitamina prenatal que contenga 150 mcg
de yodo al día durante el embarazo y la
lactancia.[39]

 



 
PLANTÉESE TOMAR 250 MG AL DÍA DE
OMEGA-3 DE CADENA LARGA
(DERIVADO DE LEVADURA O ALGAS) SIN
CONTAMINANTES

 
Según dos de las autoridades en

nutrición más reputadas, la Organización
Mundial de la Salud y la Autoridad
Europea de Seguridad Alimentaria,
como mínimo la mitad del porcentaje de
las calorías deberían proceder de ALA
de la serie omega-3 de cadena corta.
[40] Nada más fácil: basta una
cucharada de semillas de lino molidas.
El organismo puede tomar el omega-3



de cadena corta de las semillas de lino
(o de chía o de nuez) y convertirlo en
EPA y DHA de la serie omega-3 de
cadena larga que se obtiene de la grasa
del pescado. Ahora bien, la cuestión es
si el organismo puede fabricar la
suficiente cantidad para que el cerebro
goce de una salud óptima.[41],[42]
Hasta que tengamos más datos,
recomiendo tomar directamente 250 mg
de omega-3 de cadena larga sin
contaminantes.

No recomiendo tomar aceite de
pescado, porque incluso cuando se ha
purificado («destilado»), está
contaminado con cantidades



considerables de BPC y otros
contaminantes, hasta el punto de que, si
se consume siguiendo las indicaciones,
el aceite de salmón, arenque y atún
superaría las dosis diarias tolerables de
sustancias tóxicas.[43] Esto podría
ayudar a entender los estudios en los que
se hallaron efectos adversos del
consumo de pescado en la función
cognitiva, tanto en adultos como en
niños. No obstante, muchos de esos
estudios se realizaron en áreas con
minas de oro donde los ríos estaban
contaminados con mercurio de uso
minero,[44] o incluían a sujetos que
consumían carne de ballena o de



pescados capturados cerca de centrales
químicas o de vertidos tóxicos.[45]
¿Qué resultados se obtendrían con
pescado consumido en un restaurante o
comprado en el mercado?

Se realizó un estudio en el que
participaron sujetos pertenecientes a la
clase alta de Florida, en su mayoría
ejecutivos. Comían tanto marisco que
como mínimo el 43 por ciento de ellos
superaban el límite de seguridad del
mercurio establecido por la Agencia de
Protección Ambiental de Estados
Unidos. Aparentemente, este consumo
tenía consecuencias. Los investigadores
hallaron que el consumo excesivo de



marisco, definido como más de tres o
cuatro raciones al mes de pescados
como el atún o el pargo, incrementaba
los niveles de mercurio y podía
provocar disfunción cognitiva. El efecto
no era muy acusado, la reducción del
rendimiento cognitivo sólo fue de
alrededor del 5 por ciento, pero «una
disminución [de la función ejecutiva] no
le gusta a nadie, y mucho menos a una
persona que cuida su salud y es
ambiciosa profesionalmente».[46]

Por suerte, es posible disfrutar de
los beneficios sin miedo a los riesgos si
el omega-3 de cadena larga procede de
algas,[47] que para empezar es de donde



la obtienen principalmente los peces.
[48] Si se obvia el pescado como
intermediario y se obtiene EPA y DHA
directamente de la fuente en la base de
la cadena alimentaria, no hay que
preocuparse por los contaminantes. De
hecho, las algas para suplementos se
cultivan en tanques y ni siquiera entran
en contacto con el océano.[49] Por eso
recomiendo una fuente libre de
contaminantes, porque todo son
ventajas: se obtienen niveles de omega-
3 asociados a la conservación de la
función cerebral[50] y se minimiza la
exposición a contaminantes industriales.

 



 
¿SABÍA QUE...?

 
Todas las demás vitaminas,

minerales y nutrientes deberían quedar
cubiertas por el sinfín de nutrientes
propios de una dieta basada en
alimentos integrales de origen vegetal.
En Estados Unidos, mucha gente no
consume muchos de esos nutrientes en
cantidades suficientes; por ejemplo, el
consumo de fibra, de vitaminas A, C y
E, y de minerales como el magnesio y
potasio es bajo.[51] El 93 por ciento de
los estadounidenses no consume
suficiente vitamina E. El 97 por ciento



de los adultos no consume bastante
fibra.[52] El 98 por ciento de las dietas
son pobres en potasio.[53] De entre
miles de personas, mis lectores son los
únicos que siguen una dieta correcta.

No quiero aburrirle con demasiados
detalles, así que, si tiene alguna pregunta
concreta sobre algún nutriente poco
conocido (por ejemplo, «¿Qué puede
decirme del molibdeno o de las
menaquinonas?»), le recomiendo la
mejor obra de consulta que existe sobre
nutrición basada en alimentos de origen
vegetal, de los conocidos dietistas
Brenda Davis y Vesanto Melina.[54] Los
autores tratan el tema con gran detalle;



el libro incluye incluso capítulos
dedicados al embarazo, la lactancia y la
crianza de niños y niñas llenos de
energía.

En cuanto a la vitamina B12, las
dietas basadas en alimentos de origen
vegetal y enriquecidas pueden aportar
beneficios para la salud en todas las
etapas de la vida.[55] Benjamin Spock,
el pediatra más reputado de todos los
tiempos, escribió un libro que está
considerado el mayor éxito de ventas
del siglo XX en Estados Unidos: Tu hijo.
La guía esencial para la crianza de los
hijos desde el nacimiento hasta la
adolescencia. En la séptima edición, la



última antes de que su autor falleciera,
el doctor Spock abogó por criar a los
hijos con una dieta vegetariana sin nada
de carne ni productos lácteos. Spock
vivió el tiempo suficiente para ver cómo
la obesidad infantil se iba convirtiendo
en una epidemia. «Los niños que crecen
con una dieta basada en alimentos de
origen vegetal —escribió—, están más
sanos y tienen una probabilidad mucho
menor de padecer trastornos de salud
con el paso de los años.»[56]
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