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ADVERTENCIA

La información que aparece en este libro sobre datos, sugerencias y consejos, han sido
elaborados de acuerdo con el mejor conocimiento y el máximo esmero y dedicación posible por parte del autor. Sin embargo, no sustituyen a ningún consejo emitido
por un profesional sanitario competente y experto. Cada lector/a asumirá en todo momento la responsabilidad de las decisiones que pueda tomar basándose en el
contenido de este libro. Por ello, cualquier indicación no supone responsabilidad
para el autor, redacción o editorial que, en ningún caso, se harán cargo de daños o perjuicios basados en dichas advertencias, indicaciones o consejos. Debe tenerse
en cuenta que, igual que ocurre con la ciencia, la información que aquí se ofrece al lector está sujeta a continuos cambios.
















El 15 de Febrero de 1676 Sir Isaac Newton escribió al filósofo y físico Robert Hooke: «Si he podido ver más allá es porque me encaramé a
hombros
de
gigantes».
La posible procedencia de esta frase atribuida a Juan de Salisbury en su obra
Metalogicon (1159) ilustra la verdadera esencia del conocimiento:
La genialidad del ser humano no reside solo en su propia mente sino que esta se apoya también en la
inteligencia de otros grandes sabios, es por ello que no me atribuyo ningún mérito al escribir este libro, solo he hecho el esfuerzo que exigen las palabras de un referente para mi como fue Albert Einstein cuando dijo: «Si no lo puedes explicar de forma sencilla, es que no lo
has entendido bien».
Mi único mérito en esta obra es haber sabido trabajar con una
recta opinión, atención y esfuerzo a lo largo de todo el tiempo que he dedicado a transmitir en estas páginas el conocimiento recopilado de «gigantes» y transformarlo en sabiduría a través de mi práctica clínica diaria desde hace 20 años, desde mi humilde posición de «enano» y
por supuesto haberlo experimentado en mi propia persona y con mis seres queridos.
Únicamente desde el profundo convencimiento de nuestros actos es cuando ejercitamos nuestra verdadera esencia, cuando trabajamos desde el corazón y nos basamos en el correcto conocimiento nacido de la práctica y la meditación de esa información para permitir que
surja de ese modo la verdad. Esta es mi verdad, espero que la disfrute.
Dr. Gorka Vázquez PhD
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El acto verdadero del
descubrimiento no consiste en encontrar nuevas tierras sino en ver con nuevos ojos.
Marcel Proust




«Los doctores del futuro no darán medicina, sino que interesarán a sus pacientes en el cuidado del cuerpo, la dieta y la causa y prevención de las enfermedades» .

 
Thomas
Edison




1. DISFUNCIÓN CELULAR Y ÓPTIMO FUNCIONAMIENTO




εύρηκα
Arquímedes

DISFUNCIÓN CELULAR Y EPIGENÉTICA



La Salud nace a partir de la consciencia de su propio destino, cuando entiende que por encima de todo designio divino está la consecuencia de sus actos. Si bien es cierto que la «materialización proteica» depende de una adecuada combinación génica, es sin lugar a dudas el desarrollo epigenético del ser humano el que marcará el camino que este transitará (una o las veces que sea necesario) para al fin alcanzar de la mejor forma posible ese precioso destino que a todos nos espera y que no marca el final sino el principio de un nuevo tiempo, quizás más felices sin duda más sabios.


Por tanto, dos factores influyen decisivamente en la salud, la genética y la epigenética, pero en porcentaje ambos no están a la par, siendo solo el 20% destinado al acertado emparejamiento genético. Cierto es que por desgracia existen patologías que afectan ya desde el nacimiento a muchos sujetos, sin duda esta situación es dramática puesto que no les ha tocado decidir, sino que sufren las consecuencias de una mala combinación de genes, pero ese 20% no justifica al 80% restante. 
¡No es prisionero de su genética!
Hablar de epigenética es hablar de la capacidad de dirigir su vida a
través de sus hábitos los cuales van a influir sobre la expresión de la
información
que
porta
en
su
interior.
Pero
para
poder
comprender
a
la epigenética antes debe conocer unas nociones básicas de genética
puesto que ambas conformarán el resultado final, es decir, su ser y su
destino. Estudiar genética es entender como lo intangible se convierte
en tangible, es decir, como la información contenida en sus células
(Genotipo) se materializa en forma de proteína (Fenotipo). Esta información
se halla contenida en las profundidades de las células, en el núcleo. Allí el genoma está formado por 23 pares de cromosomas, cada uno de los
cuales contiene una cadena de doble hélice de ADN enrollada en unas
proteínas denominadas histonas. Dentro del ADN están los genes que
constituyen fragmentos de información formados por 4 nucleótidos que se repiten (adenina, timina, guanina y citosina) cada uno de los cuales
contiene un azúcar (desoxirribosa) más grupo fosfato que actúa de
enlace para el siguiente nucleótido más una parte diferenciadora que
es la base nitrogenada. Estos genes representan las instrucciones para
fabricar proteínas, son letras de un libro muy antiguo que todos llevamos
en el interior (genotipo). Pero esa información compactada en forma de cromatina tiene que poder leerse para que adquiera un sentido y de esto se encarga la enzima ARN polimerasa que se une al principio de cada gen e inicia la lectura generando una cadena de ARN mensajero a partir de bases libres que están en el núcleo de la célula (el código del ADN determina
el orden en que las bases libres se añaden al ARN mensajero). Esto que
le acabo de describir recibe el nombre de «transcripción» y representa el primer paso de la expresión génica. Antes de que el ARN mensajero
pueda ser utilizado como plantilla para producir proteínas necesita ser procesado, es decir, eliminar o añadir secciones del ARN. Una vez listo
se inicia el segundo paso de esta expresión denominada «traducción»,
para lo cual el ARN mensajero abandona el núcleo y se dirige a una zona concreta del citoplasma denominado ribosomas los cuales son un tipo
de orgánulos celulares los cuales leerán el código del ARN mensajero
para producir así una cadena de aminoácidos, los encargados de esta
lectura van a ser la moléculas de ARN de transferencia que van a llevar
estos aminoácidos al ribosoma, el ARN mensajero leerá cada tres bases a la
vez.
A
medida
que
cada
triplete
es
leído
el
ARN
de
transferencia
aporta
el aminoácido correspondiente formando una cadena de aminoácidos, la
cual cuando
esta
completa abandona
el
ribosoma
y se
dobla
para
pasar de la dimensión bidimensional a la tridimensional produciéndose de
esta forma la materialización de la información a través de la expresión proteica (fenotipo) siendo este conjunto de proteínas expresadas en una
célula lo que define su aspecto final, su forma y función. La genética es la enciclopedia y la epigenética el mecanismo gramatical y ortográfico
para que las letras cobren sentido, el sentido de la vida.
A partir de un mismo libro de instrucciones se produce la maravilla
del ser pluricelular formado por 50-70 billones de células, todas ellas
originadas a partir de UNA misma célula original. El genoma humano
contiene información para construir más de 25.000 proteínas, aunque
en cada célula no se fabrican todas.
Comprender la epigenética es entender el concepto de diferenciación
celular dentro de un sistema coordinado holístico. Si se dispone del mismo número de genes que una rata, es lógico pensar que la diferencia entre las
especies proviene de la
regulación de estos
genes y su
expresión proteica.
¿Conoce
la
enucleación?
No
se
preocupe,
no
es
otra
cosa
que
eliminar
el núcleo de la
célula humana. Si partimos
de la idea de
que el núcleo de
la célula es el cerebro ya que es donde se encuentra el ADN, lo lógico seria pensar
que
esta
técnica
de
biología
celular
seria
un
símil
a
desconectar
al
paciente tras una muerte cerebral por encefalograma plano. Lo
curioso
es
que
la
célula
puede
sobrevivir
meses
sin
genes,
y
no
me
estoy
refiriendo
a
que
se
convierta en
«gallina
sin
cabeza»
sino
que
mantienen
una
coordinación
de
su
sistema
fisiológico
siendo
capaces
de
seguir
comunicándose y desarrollar las respuestas adecuadas
desencadenadas por los estímulos del
medio. Por supuesto que la enucleación tiene efectos secundarios, sin genes las células
no pueden repararse ni replicarse, dando
lugar
a
la
postre
a
su
muerte.
Por
tanto,
en cuestiones de ADN hemos confundido el
cerebro con las gónadas, algo que por otro
lado
no
es
muy
diferente
en
el
macroscópico mundo académico.
Es la interacción de la célula con el entorno a través de la proteínas receptoras y efectoras (proteínas de canal, citoesqueléticas y enzimáticas), lo que controla las operaciones celulares y por tanto podríamos decir que es donde radica su «cerebro». No cabe duda que el ADN es importante para la supervivencia, pero lo es más la capacidad para adaptarse de forma dinámica a un entorno cambiante el cual podrá influir de forma epigenética sobre la materialización de la información genética. Al igual que en su momento histórico Aristarco
de Samos propuso la teoría del heliocentrismo que más tarde acuñó
Copérnico,
el
centro
de
nuestra
vida
no
gira
en
torno
al
núcleo
ni
al
ADN.


Si la genética le hizo comprender que su destino y lo que puede llegar a ser está escrito antes del nacimiento, la epigenética ha venido a demostrar que lo que está escrito se puede cambiar. Lejos queda ya el pensamiento dogmático que defendía a ultranza que la dotación genética de un organismo es inmutable desde el nacimiento y condiciona su destino inexorablemente. Lo que hace y lo que piensa puede modificar la expresión de un libro de instrucciones que sus células leen y esto puede ser transmitido incluso a su descendencia. Sí, ha oído bien. Es posible modular la actividad de los genes heredados, cambiar la vida de las células y mejorar el futuro de sus descendientes, los genes no tienen la última palabra y el destino no está sellado de manera irreversible. El biólogo escocés Conrad Hal Waddington acuñó el término epigenética con el objetivo de intentar dar nombre a procesos que, pese a no ser capaz de desentrañar, entendía que actuaban como mediadores entre los estímulos que una célula recibe del exterior, fruto de su interacción con el medio y con las demás células que la rodean, y el efecto final sobre la actividad de sus genes. Estos procesos que rodean al genoma humano se denominan epigenoma y representa el conjunto de «marcas químicas» sobre el genoma que dirigen acciones tales como la activación o desactivación del gen que se ha marcado y el control de la producción de proteínas a partir de ese gen concreto (de modo que el mensaje contenido puede variar en su expresión). Estos mecanismos epigenéticos dotan a las células de la capacidad de ser lo que son, la base molecular de la existencia.


El sistema de regulación epigenético se compone de una serie de marcas y modificaciones químicas a nivel molecular sobre el ADN en función de las necesidades de la célula como reacción al (externo o interno), los cuales son reversibles, pero también pueden fijarse de forma duradera. Los principales mecanismos de regulación epigenética son:



Metilación del ADN



Afecta a la transcripción génica. Su mecanismo de acción se basa en marcar la zona del ADN que contiene un gen mediante la modificación química para impedir que sea leído. La adición de un grupo metilo (-CH3) al quinto átomo de carbono del anillo de citosina da lugar a la 5 metilcitosina. Esta modificación se lleva a cabo por las ADN metiltransferasas. La metilación es un proceso epigenético de regulación que permite a cada célula no solo definirse fenotípicamente, sino también adaptarse al medio en el que vive. Aunque existen dos tipos de metilación: la de mantenimiento y la de Novo, solo esta última es la susceptible al ambiente.
Mecanismos de remodelación de la cromatina mediados por el código de histonas



Afecta a la transcripción génica. El código de histonas es el conjunto de modificaciones de histonas que presenta una región concreta del ADN y determina que se active o reprima un determinado gen. Las histonas son proteínas que se encargan de empaquetar el ADN formando una especie de ovillo sobre el que se enrolla la doble hélice de ADN: nucleosoma (permite reducir la longitud de la cadena de cromatina a una sexta parte). Se agrupan para formar una estructura de 8 piezas (octámero) con «colas» que quedan expuestas hacia fuera, sobre esas colas pueden producirse fenómenos de metilación, fosforilación, acetilación.
Expresión del micro ARN no codificante (microARNnc)



Afecta a la traducción génica. El ARN no codificante es producido por el mal llamado ADN «basura». Este término se acuñó por el hecho de que solo entre el 2 y el 5% de nuestro ADN acaba traduciéndose en proteínas. Al 95% restante, al desconocer su utilidad, el ego humano lo tachó de inútil. Esto es un claro ejemplo de cuan profundo es la ignorancia en los designios de la naturaleza, prefiriendo muchas veces alzar la mirada al cielo sin entender donde pisan los pies.


Esta fracción no codificante del genoma esta formada por elementos intergénicos, es decir, intrones, virus endógenos, elementos móviles y una gran variedad de secuencias repetidas como las LINE (long interpersed elements) o las SINE (short interpersed elements). Es en esta «denostada» región donde se sitúa el control de la actividad de la «idealizada « fracción codificante del ADN, aunque todas estas actividades están condicionadas por las condiciones del entorno (proteoma + metaboloma) a través de la expresión de cambios fenotípicos heredables epigenéticos. En la revista Science, la bióloga Elizabeth Pennisi afirma:
«Los genes, piedra angular del desarrollo y funcionamiento de los organismos, no pueden explicar por sí solos qué hace a las vacas, vacas, y maíz al maíz. Los mismos genes se han manifestado en organismos tan diferentes como, digamos, ratón y medusa. Es más, nuevos hallazgos de una variedad de investigadores han puesto en claro que es el exquisito control por el genoma de la actividad de cada gen y no los genes per sé lo que más importa».

 
Los resultados del Proyecto Encode (una especie de enciclopedia de
los elementos del ADN) han puesto de manifiesto que los genes tienen
muchas formas alternativas y que un mismo gen puede dar lugar a diferentes proteínas dependiendo de cómo se combinen las distintas regiones. Si el producto resultante de la información genética depende de una interacción
de extrema complejidad condicionada por el entorno tanto externo como
interno del propio individuo, el concepto de «unidad de información
genética» como una información rígida e irreversible diferenciada mediante
mutaciones aleatorias y aisladas del ambiente no tiene una existencia real,
la
mayoría
de
los
genes
están
formados
por
tramos
de
ADN
de
mayor
o menor dimensión (exones) interrumpidos por largo segmentos no
codificadores de proteínas (intrones) que cuando se transcriben a ARN a través de un mecanismo conocido como splicing alternativo puede dar como resultado diferentes proteínas a partir de un gen. Es por ello que cada avance científico en este campo hace plantearse la siguiente cuestión: qué es un gen. Las diferencias entre humanos y gusanos no se deben al número de genes sino a la complejidad en la regulación de los patrones de
ensamblaje proteico y en esto juega un papel fundamental el denostado ADN «basura» mediante los ARNnc. Mientras que la mayoría de los ARNnc
de cadena larga interaccionan con el ADN, los de cadena corta lo hacen en
el
ARN
mensajero
y
como
ya
sabrá
esto
influye
directamente
en
la expresión
fenotípica,
es
decir,
en
que
finalmente
no
sea
un
C.
Elegans
sino un Homo Sapiens.


Aunque el efecto final de los tres sea parecido, es decir, facilitar o impedir que un determinado gen sea interpretado en una instrucción para la célula, las estrategias que se emplean pueden ser diferentes. Es por ello que puedo afirmarle sin miedo a equivocarme que la genética carga la pistola, pero es la epigenética la que la dispara. En base a esto le diré algo que quizás le resulte sorprendente.


El grupo bioquímico del Dr. Xi Chen de la Universidad de Nanjing en 2017 confirmó que la alimentación desencadena cambios epigenéticos. Seguro que habrá oído hablar acerca de la dieta de las abejas melíferas y como esta influye en el estatus de reina de la colmena. Lo curioso de las investigaciones del Dr. Xi Chen es que al contrario de lo que normalmente se piensa acerca de estas abejas, la corona se alcanza por el silenciado genético que produce el comer polen fermentado. Es decir, que todas las abejas tienen el potencial de ser reinas, pero es la alimentación de la mayoría la que produce microARNnc y flavonoides que retrasan el crecimiento y provocan que se queden en su estatus de obrera. En cambio, la jalea real, único alimento de la futura reina, presenta escasos microARNnc y flavonoides lo que promueve el desarrollo hasta el «trono de hierro».


Si el reino apícola le queda muy despersonalizado hablemos de ratones (portamos prácticamente la misma cantidad de genes). Los ratones Agutí son portadores de un gen aberrante que les confiere un pelaje amarillento y una predisposición a muerte por enfermedad cardiometabólica y/o cáncer. En un estudio de la Universidad de Duke publicado en 2003 titulado «Biología celular y molecular», las madres agutí recibieron suplementación con B9, B12, betaína y colina todo ello adecuado para asegurar una correcta metilación. El resultado fue que sus hijos nacieron sanos y esbeltos con un pelaje marrón pese a portar en su patrimonio hereditario el gen Agutí.


La epigenética redefine la supremacía del ADN por la del entorno. Las influencias medioambientales, entre las que se incluyen la nutrición, el ejercicio, el estrés, las emociones… pueden modificar los genes sin alterar su configuración, pudiendo transmitirse a las futuras generaciones de la misma manera que el patrón de doble hélice. Las alteraciones debidas a un gen único alterado afectan a menos de un 2% de la población, siendo la mayoría de las enfermedades el resultado de una compleja interacción entre multitud de genes y factores medioambientales. Y es que cuando se necesita el producto que codifica un gen, es una señal del entorno, y no una propiedad intrínseca del gen, la que activa la expresión de dicho gen. Este cambio de paradigma genético establece que el flujo de información biológica comienza con la señal del entorno que después se transmite por mecanismos epigenéticos llegando en último lugar al ADN. El descubrimiento de la transcriptasa inversa o retrotranscriptasa en los años 60 por Howard Temin evidenció que incluso el ARN puede reescribir el ADN. En el ser humano los malos hábitos de vida como son el sedentarismo, el consumo de alcohol, la comida ultraprocesada o la deficiencia de micronutrientes como la vitamina B9, B12 y colina (bajo consumo de huevos y verduras de hoja verde, por ejemplo) le pueden llevar a una hipometilación por carencia de SAMe (S Adenosil Metionina) el cual es un donador del grupo metilo (-CH3). En cambio, buenos hábitos de vida y una alimentación acorde con nuestro patrón evolutivo (hablaré de ella en los próximos capítulos) favorecerá la producción de cuerpos cetónicos siendo el betahidroxibutirato un acetilador de histonas de forma indirecta, permitiendo que los genes que deben ser expresados puedan ser leídos y silenciar aquellos que no contribuyen a nuestro interés en pro de la salud.


Es fundamental que a lo largo de nuestra vida se expresen los genes correctos en los momentos correctos y se silencien los que deben ser silenciados. Recuerde, tiene el potencial para ser «la reina». Es su decisión el llegar a serlo. Hipócrates dijo:



[image: barra de separación]
«Las enfermedades no surgen de la nada. Se desarrollan a partir de pequeños pecados diarios contra la naturaleza. Cuando se acumulan suficientes pecados, la enfermedad súbitamente aparece».

 
[image: ]


La curación es un proceso biológico inherente al organismo vivo como parte integrante de la capacidad de autocuración la cual se pone en marcha cuando la persona se cuida, es por ello que la verdadera salutogénesis tiene su raíz etimológica en la palabra curare, que significa «cuidar», y es por ello que la base de toda curación está en el cuidado de uno mismo a través de sus pensamientos y sobre todo de sus actos. Una persona empieza a madurar cuando comienza a asumir las consecuencias de sus actos, y la alimentación se erige como una estrategia epigenética mucho más eficaz para el tratamiento de las enfermedades crónicas no infecciosas que cualquier fármaco.


El cuerpo es un «vehículo» que funciona de forma bioquímica, esta es la razón por la que se alimenta, para obtener el sustrato y los cofactores con los que realizar las oportunas reacciones bioquímicas para finalmente obtener (a través de la biotransformación) la energía con la que funcionar, si pudiera extraerla directamente del sol seria entonces una berza. Estoy hablando del vehículo físico, por supuesto que existen a otros niveles más sutiles desequilibrios que pueden repercutir de manera negativa sobre el cuerpo como es el campo energético y/o emocional (sobre el que trabaja por ejemplo la medicina tradicional china) y, porqué no decirlo, en última estancia siempre estará nuestro ego impidiéndonos transitar y anclándonos en el sufrimiento.
Las enfermedades que asolan al ser humano son como hojas de un frondoso árbol, pero para la medicina funcional lo más importante se encuentra en lo invisible, en las raíces que son comunes a todas ellas, pues como dijo Platón:


[image: ]
«No puede estar bien una parte a menos que lo esté la totalidad».

 
[image: ]


  Es ahí donde radica el pensamiento holístico tan prostituido hoy en día. Es esa visión global e integrativa la que caracteriza el abordaje funcional, y en ella puede descubrir que no son tantas cosas lo que enferman al cuerpo físico. Enfermamos cuando hay una inflamación cronificada, cuando el cuerpo no puede eliminar de forma eficaz las toxinas, cuando el sistema inmune no funciona correctamente, cuando la alimentación le envenena lentamente y no es libre de pensamiento. Eso es todo, el resto es cuestión de cuarta dimensión (tiempo).
Es en la célula donde se inicia la disfunción bioquímica la cual representa la verdadera causa que subyace al desarrollo de la enfermedad, debida a la carencia de ciertos micronutrientes necesarios para lograr un óptimo funcionamiento celular provocando una disminución de la capacidad de reacción-adaptación de las células (Rendimiento Biológico Adaptativo). Éstas se verán desprovistas del sustrato básico para poder hacer frente de forma eficaz al bombardeo constante de agentes estresantes tanto
exógenos
como
endógenos.
Durante
el
peregrinaje
por
la
disfunción
la
maquinaria
corporal comenzará a sobrevivir en lugar de vivir, consumiendo recursos en exceso y haciendo sacrificios que tendrán un precio. El paciente comenzará a
presentar una batería de síntomas difusos que no se podrán catalogar
en ningún cuadro clínico de enfermedad y todas las pruebas médicas
convencionales no serán determinantes puesto que aún no se ha presentado la enfermedad. Las pruebas analíticas de sangre serán normales y en las pruebas radiodiagnósticas no se verá alterada la estructura corporal. Muchos pacientes en esta situación de desconcierto empezarán a desesperarse puesto que no se encuentran bien, pero sin embargo ninguna prueba
es positiva. En este estado disfuncional se debe generar un refuerzo
positivo puesto que el hecho de no tener positividad en las pruebas es
solo sinónimo de que aún se está a tiempo de revertir el proceso sin que la estructura corporal se vea afectada.
Si esto se mantiene la enfermedad tendrá tiempo para provocar
lesiones y resquebrajar la integridad del organismo al igual que su sistema
inmunitario, generando finalmente un cuadro sintomatológico propio
que se podrá identificar con las diferentes pruebas, etiquetando de esta manera a la enfermedad dentro de una batería de signos y síntomas cuyo
origen sin embargo subyace en un desarreglo biológico celular mucho
más antiguo. 
La RehabilitaciónCelular® se basa en los principios de la medicina funcional integrativa, cuyo objetivo es descubrir y tratar las causas
primarias del «fallo bioquímico» estudiando los sistemas fisiológicos
desde la célula y atacando así la raíz de los problemas mediante una
alimentación acorde con su patrón de diseño evolutivo aportando de
esta forma la información correcta a sus células y posibilitando a su
cuerpo
tener
un
óptimo
funcionamiento
celular.
A
este
respecto
muchos «expertos» le dirán que si come una dieta sana puede conseguir de los
alimentos todos los nutrientes que necesita, el resto será dinero «orinado
o defecado». Pues bien, si viviera en un entorno donde los cultivos
creciesen en un suelo rico en nutrientes, donde todos los alimentos
fueran biológicos, donde se comiera una amplia variedad de alimentos, donde
el
aire
estuviera
limpio
y
el
agua
pura,
donde
el
nivel
de
estrés fuese bajo y tomara el sol en bañador, entonces y solo entonces, podría conseguir
todos
los
micronutrientes
solo
con
la
alimentación.
Desde hace 15.000 años nuestro diseño genético apenas ha sufrido
cambios,
nuestro
«libro
genómico»
trae
prácticamente
las
mismas
instrucciones que en aquellos tiempos donde el ser humano cazaba,
recolectaba y vivía acorde a los ciclos de la madre naturaleza.
Masanobu Fukuoka, agricultor, biólogo y filósofo japonés afirmó que:


[image: ]
«La enfermedad surge cuando las personas se alejan de la naturaleza,
y la gravedad de la enfermedad es directamente proporcional al grado de alejamiento».

[image: ]


Por tanto, el problema surge cuando estando diseñados para una cosa hacemos otra. El resultado como podrá imaginarse es un fenotipo que tiende a la enfermedad. A continuación, le mostraré tres de los mayores errores epigenéticos que asolan al ser humano y que lo han convertido en un mono estresado, obeso y enfermo.










Mientras sea mortal, el ser humano nunca estará totalmente relajado.
Woody Allen

ERRORES EPIGENÉTICOS: EL MONO ESTRESADO



Podría decirse que el ser humano es un mono viviendo en un «futuro extraño». La fisiología del estrés no se ha modificado apenas desde los tiempos de la prehistoria, sin embargo, el entorno que nos rodea ha hecho que el «peligro» sea de naturaleza diferente, algo para lo que
este mono no esta preparado. El término de estrés describe el conjunto de procesos fisiológicos coordinados que se encargan de mantener la
constancia de la composición del medio interno (homeostasis) en contra
de los factores que tienden a desestabilizarlo.


Walter Cannon fue el padre tanto del concepto de estrés como del de homeostasis y el primero en reconocer la función de las hormonas catecolaminas (adrenalina y noradrenalina) y del sistema ortosimpático en la fisiología del estrés. Fue además quien acuñó el concepto de respuesta de lucha o huida, es decir, que toda la maquinaria del estrés está encaminada a hacer dos cosas muy simples: atacar o escapar para no ser comido. Robert M. Sapolsky en su libro «¿Por qué las cebras no tienen úlceras?» afirma que:
«las enfermedades asociadas al estrés derivan principalmente del hecho de que, al preocuparnos por la hipoteca, activamos durante años un sistema fisiológico que ha evolucionado para responder a emergencias agudas de tipo físico».

 
Hans Seyle fue quien formalizó el concepto de estrés con dos ideas, la primera es que el cuerpo dispone de un conjunto de respuestas asombrosamente similares (lo denomino síndrome de adaptación general) para un amplio grupo de agentes estresantes; la segunda es que, en determinadas condiciones, los agentes estresantes pueden causar enfermedad. Por tanto, la fisiología aporta a través del estrés homeostático las herramientas suficientes como para gestionar de forma eficaz aquello que tiende a desestabilizar el medio interno. En caso de que los mecanismos homeostáticos no sean suficientes se activarán los sistemas alostáticos los cuales son capaces de «resetear» el medio interno para adaptarlo a las condiciones impuestas, pero de forma temporal.


Fisiológicamente el eje hipotálamo-hipófisis-suprarrenal (HHA) se activa ante una situación estresante como puede ser la aparición de un león en la sabana. Ante tal visión el cuerpo reacciona activando un centro nervioso situado en el cerebro denominado Locus Coeruleus el cual secreta la hormona noradrenalina, que tendrá dos destinos. Por un lado, activará el núcleo paraventricular del hipotálamo produciéndose la liberación de la hormona corticotropina (CRH) y la hormona antidiurética (AVP) las cuales a su vez activarán los núcleos del rafe del lóbulo anterior de la hipófisis secretando la pro-opio-melano-cortina, hormona precursora de la formación de endorfinas cerebrales y de la hormona adrenocorticotropina. Ésta actuará sobre la corteza suprarrenal generando la producción de cortisol. Por otro lado, la noradrenalina cerebral actuará sobre el sistema simpático medular situado entre las metámeras T6-T9 las cuales pertenecen a la inervación de las glándulas suprarrenales, produciéndose la activación tanto de la médula como de la corteza suprarrenal y generando por ende la producción de catecolaminas (adrenalina en un 20% y noradrenalina en un 80%) y cortisol respectivamente. Estas hormonas son consideradas las hormonas del estrés y gracias a este mecanismo el ser humano es más fuerte, más veloz, dispone de mayor cantidad de glucosa, que no es más que gasolina para la maquinaria corporal, tiene los sentidos más desarrollados, mejores habilidades cognitivas, menos dolor, aumenta la función inmune… en definitiva se convierte en un pequeño superhéroe con mayores habilidades para luchar o huir del león (respuesta fight or flight). Una vez que el peligro ha pasado, se ha matado al león (poco probable) o se ha subido a un árbol (lo más probable) el eje del estrés se desactiva. El cortisol es reabsorbido en el cerebro que junto con las endorfinas
liberadas activa la amígdala cerebral secretando corticotropina y activando
el núcleo del rafe. Éste libera serotonina que apaga el Locus Coeruleus y la metámera simpática T6-T9, y a su vez activa el hipocampo generando un pensamiento que se añade a la experiencia y de esa forma se aprende de la situación vivida. Además, se libera ácido gamma-aminobutírico
(GABA) el cual frena el hipotálamo y el cortisol reabsorbido.
En la sociedad del siglo XXI no hay muchos leones que le puedan
comer, pero sí conflictos psico-emocionales los cuales activan de forma idéntica el mecanismo descrito. El problema es que la repuesta a esa
activación por conflictos psico-emocionales no es ni salir corriendo ni
pegar
a
nada
o
nadie
(lo
que
Henri
Laborit
describió
como
inhibición de la acción). Todos los recursos que brinda la fisiología del estrés se
desaprovechan o lo que es peor, se convierten en enemigo produciendo una atrofia temprana del timo por exceso de glucocorticoides mediados por estimulo ACTH, contribuyendo a alteraciones inmunitarias que
repercutirán sobre el sistema nervioso y endocrino. Por si esto no fuera suficiente
para
desencadenar
la
enfermedad,
una
pequeña
voz
llamada «Mara» entra en escena y comienza a apoderarse de la mente, alterando la realidad y dando pie al pensamiento recurrente u obsesión.
Por desgracia el cuerpo no diferencia la realidad de la ficción, activando una
y
otra
vez
el
eje
del
estrés,
lo
que
provocará
finalmente
alteración
de
la ruta dopaminérgica: baja ilusión, motivación, cansancio, dificultad para
conciliar el sueño el cual se verá aumentado por la hipercortisolinemia que provocará además agotamiento del páncreas con la consecuente tendencia
al desarrollo de disfunciones en este órgano. Habrá una disminución de las endorfinas favoreciendo el dolor crónico, una liberación de NFKbeta mediada por el aumento de betarreceptores 1,2 provocando inflamación y
caos inmunológico, un aumento del ácido láctico y agotamiento suprarrenal. El cortisol junto con la prolactina liberada a nivel cerebral como recurso para intentar parar «a la fuerza» esta situación, dispararán la actividad
de la amígdala cerebral (centro del miedo) y se producirá una atrofia
del
Girus
Dentatis
del
hipocampo
(entrada
de
información)
por
lo
que se impide la generación de un programa de conducta adecuado a la
solución del problema. Es decir que, aparte de encontrarse físicamente mal, el estrés mantenido impedirá encontrar la solución para resolver
el
conflicto.
Cuanto más tiempo este activado el eje del estrés mayores serán los recursos que su maquinaria tendrá que utilizar y esto provocará lo que se
denomina estrés pantostático crónico. El caos hormonal y nervioso que se produce casi siempre desencadena el sustrato base para desarrollar alteraciones metabólicas, estados pro-oxidativos e inflamatorios sistémicos. Si todos los días se vive como si fuera una emergencia, hay que pagar
un precio, no es por tanto la respuesta del estrés la que agota al sistema sino la activación constante que la vuelve nociva.
La condición de mono estresado favorece la retención de cobre a través de la acción de la aldosterona, eliminando zinc el cual es su antagonista principal y alterando el funcionamiento tanto tiroideo como mental. El exceso de cobre hiperactivará el diencéfalo (cerebro primitivo) lo que
se
traducirá
en
comportamientos
instintivos
no
racionales.
Además, las alteraciones de los fenómenos ondulatorios inducidos por el estrés
crónico sobre la solución coloidal de la matriz extracelular (le hablaré de esta «matrix» con más detalle en el siguiente capítulo), desestructurará el
medio intersticial provocando floculación de los minerales suspendidos,
alterando la polarización de las cargas eléctricas a través de canales iónicos
lo que afectará a los procesos de transformación y renovación celular ya que a nivel mitocondrial estos minerales son esenciales.
La práctica asidua de la meditación permite evolucionar hacia la
ecuanimidad, ampliando la consciencia en un estado de vigilancia con
el que le será cada día más difícil mentirse, venciendo de esta forma las creencias limitantes que le aferran al sufrimiento. A través de la observación
desde un punto de vista adecuado que tome distancia a sus tumultuosos pensamientos, logrará la calma que hará comprender que esa agitación no tiene consistencia, lo aceptará y lo dejará diluirse, dando paso a un
estado mental de total claridad para iluminar sus infinitas posibilidades.
[image: Robotín meditando]
*Le recomiendo encarecidamente la lectura del libro: «Emociones de andar por casa» de Miguel Ángel Martín-Romo Fernández, sin duda en él encontrará herramientas útiles para su gestión emocional.

 




No hemos evolucionado lo bastante como para sincronizar el reloj interno con la realidad del mundo moderno que hemos creado.

ERRORES EPIGENÉTICOS: EL MONO NO APAGA LA LUZ



El modo de vida moderno desequilibra un código universal primordial y profundamente enraizado que regula la salud, el código circadiano. Este campo ganó notoriedad cuando los premios Nobel en medicina 2017 Jeffrey C. Hall, Michael Rosbash y Michael W. Young publicaron sus revolucionarios estudios. Desde ese momento se empezó a dirigir la atención al temporizador interno o si lo prefiere reloj interno, que interactúa con el temporizador lumínico y alimentario para generar ritmos diarios.


Cada una de las células contiene uno de estos pequeños relojes que le dice CUÁNDO hacer sus procesos biológicos. Todos estos «minirelojes celulares» dependen de un reloj central llamado núcleo supraquiasmático (NSQ) el cual responde a estímulos lumínicos, por su parte los minirelojes responden a estímulos alimentarios.
En la retina del ojo existe un pequeño sensor de luz azul que envía
señales al NSQ para que este sea conocedor del ciclo día/noche y así
ajustar
el
resto
de
relojes
internos.
El
NSQ
esta
indirectamente
conectado a hipófisis, glándulas suprarrenales, tiroides y gónadas. En respuesta a la luz azul se secreta una proteína llamada melanopsina que se comporta como un sensor lumínico sincronizando el ciclo de sueño-vigilia a través
de la inducción en la producción de melatonina.
Cuando el mono no apaga la luz, pese a que afuera la noche es oscura, se produce la reducción de la hormona del sueño lo que genera menor reparación de células dañadas, alteraciones del metabolismo de la glucosa, reducción de la quema de grasas, mente espesa, somnolencia y falta de atención. La agencia internacional de investigación sobre el cáncer de
la OMS clasificó el trabajo a turnos como un cancerígeno potencial, el
problema
radica
en
que
nuestro
estilo
de
vida
convierte
a
la
mayoría de la población en trabajador a turnos. La mayoría de las enfermedades que padece el mono en la edad adulta se originan por un desequilibrio
circadiano.Además
de
lo
que
se
come,
el
CUÁNDO
es
importante.
La
ingesta
de alimento es una señal tan potente que incluso puede anular la señal maestra del NSQ. Existe una ventana óptima de alimentación de unas
10 horas (durante ese tiempo puede realizar su ingesta, ya sea una, dos o tres veces al día), en el caso de los niños a partir de 5 años pueden
empezar a iniciarse en esta ventana en su caso de 12 horas. A partir de
ahí los órganos seguirán procesando la comida, pero su eficiencia será
cada vez menor y sus repercusiones en el organismo tenderán hacia el lado de la balanza de la enfermedad. La alimentación sin restricción, ad libitum, es nefasta para las células independientemente de la cantidad
ni el tipo de alimento, es el cuándo lo que marca la diferencia circadiana en el desarrollo de las enfermedades crónicas.




No culpes a tus genes de lo que tienes en la nevera.



ERRORES EPIGENÉTICOS: EL MONO OBESO



Mediante el estudio de la antropología evolutiva alimentaria se puede hacer una idea de como el estilo de vida actual ha influenciado en el desarrollo de patologías. Hace 15 millones de años el Ardipithecus
Ramidus vivía en el paraíso, un pequeño mono rodeado de bosque tropical
y una alimentación basada en frutas e insectos. Su alimentación basada principalmente en glucosa hizo que aumentara la sensibilidad de los
receptores y enzimas en relación con la insulina. Además, se desarrollaron a nivel hepático un grupo de enzimas que podían fabricar colesterol a
partir de la glucosa, puesto que el metabolismo lipídico es fundamental para la vida. Se forjó por tanto en los albores de la evolución una clara
sensibilidad al metabolismo de los hidratos de carbono.
A los 5 millones de años se produce la expulsión del paraíso y se
inicia la glaciación, apareciendo lo que nos diferenciará del resto de los homínidos: el hambre. En esta época vive el Australopithecus afarensis (la
famosa
«Lucy»)
la
cual
se
alimenta
de
raíces,
vegetales
e
insectos
cuando tenía la suerte de encontrarlos tras largas caminatas. Se produce una
adaptación evolutiva al hambre; no solo pierde los caninos para aumentar
la movilidad lateral de la mandíbula resultando así más fácil el movimiento
de diducción mandibular con el que poder masticar mejor sino que
aparece la resistencia metabólica a la insulina que hace aumentar el nivel
de glucosa en la sangre, puesto que la hormona insulina es la encargada de
introducirla
en
la
célula.
Además
de
la
insulinorresistencia
se
produce
la leptinorresistencia, influyendo de esta forma en el ponderostato y
permitiendo no saciarse con facilidad, llenando las reservas por si más
tarde llegan tiempos peores. De esta forma la evolución proporcionó
una ventaja para la hambruna en la que vivían nuestros antepasados y
no solo eso, sino también proporcionó un ideal anticongelante para el
frío puesto que los niveles altos de glucosa en sangre actúan como tal.


Hacia el final de la glaciación, hace unos 2 millones de años, el ambiente se volvió aún más duro si cabe, apareciendo el género Homo, caracterizados no tanto por el tamaño cerebral sino por su capacidad organizativa comportamental basada en la planificación y cooperación. Una gran variedad de Homos pobló la Tierra (Homo habilis, H. rudolfensis, H. ergaster, H. erectus, H. antecesor, H. heidelbergensis, H. neanderthalensis y H. sapiens). Estos grupos eran tan variados y estaban tan ampliamente distribuidos por la Tierra como los humanos actuales (en Nature se publicó un artículo donde se constató que hace 800.000 años los Homo erectus eran capaces de navegar).


Ante estos datos, es complicado pensar que grupos recién llegados de «colonialistas» armados con palos y piedras fueran capaces de exterminar a otros grupos adaptados a su entorno habiendo tanto terreno para escapar. Es por ello que la sustitución de un grupo por otro se hace imposible, teniendo en cuenta que de la superficie total de la Tierra (510 millones de km2), aproximadamente 149 millones de km2 estaban libres de agua (con pequeños cambios del nivel del mar por las glaciaciones).


Es más justo pensar que el linaje humano se gestó a lo largo de milenios de encuentros, de compartir hábitat y modo de vida, favoreciendo así la mezcolanza de un flujo genético del cual somos el resultado y heredando una importante sensibilidad a la hormona insulina ya que esto permitió sobrevivir a las épocas glaciales.


En el libro genómico quedaron subrayadas aquellas instrucciones que permitieron la supervivencia en un ambiente de escasez, por desgracia para el ambiente de opulencia que estaba por llegar el mono no estaba preparado, lo que le volvió obeso.
A
principios
del
siglo
XX
el
especialista
alemán
en
diabetes
Carl
Von Noorden postuló la teoría calórica basada en el cálculo calórico
alimentario del químico Wilbur Olin Atwater (coeficiente de Atwater),
la cual es ampliamente aceptada por la mayoría de «expertos». Esta
teoría establece que la obesidad es un problema calórico expresado en la famosa ecuación que seguro conoce: «Si come más calorías de las que gasta engordará» (calorías IN, calorías OUT). El consejo es excelente: si usted engorda es culpa suya. La condena: gula y/o pereza. Se lo diré
sin rodeos, este planteamiento es mezquino y simplista, descarga toda
responsabilidad al supuesto profesional y pone en el punto de mira de la crítica a la persona que sufre una disfunción multifactorial. Iniciaré, si me
lo permite, la argumentación que desmonte de una vez la simpleza con la que muchas veces se despacha a los pacientes obesos de las consultas de «pseudoexpertos».
La gestión energética es algo mucho más complejo que un simple
contaje de calorías, el metabolismo no se comporta como un calorímetro
de alimentos y heces, quien diga lo contrario estará expresando una
profunda ignorancia. En la medida en que se crea que las personas engordan
porque comen más de lo necesario, porque ingieren más calorías de las que gastan, se estará atribuyendo toda la culpa a un estado mental, a
una debilidad del carácter, y se dejará a la biología humana fuera de la
ecuación. En el 2007 Tery Maratos-Flier y Jeffrey Flier (Universidad de
Harvard) realizaron un estudio que arrojó unas conclusiones definitivas:
«Un animal al que de repente le restringen la comida tiende a reducir su gasto de energía, ya sea mostrándose menos activo o reduciendo el ritmo de consumo de energía en las células, limitando de ese modo la pérdida de peso. El animal también experimentará un aumento del apetito, de modo que, una vez que la restricción acaba, come más de lo que antes lo hacía hasta alcanzar el peso anterior».

 
Consumir menos calorías para bajar de peso tiene una tasa de fracaso estimada del 99,4%. De hecho le diré que la restricción calórica es tan útil como un peine a un calvo. ¡La vida no está hecha para contar calorías!


Los defensores de la teoría calórica (IN/OUT) se basan en la primera ley de la termodinámica para defender a ultranza sus convicciones, argumentando que como ley universal se cumple de forma inequívoca en toda circunstancia. Esta ley se denomina ley de la conservación energética y seguro que usted la conoce:
«La energía ni se crea ni se destruye, solo se transforma de una a otra».

 
Pero lo que esta ley dice es, simplemente, que para que algo se haga más grande debe entrar más energía de la que sale, pero no dice nada acerca de la razón por la que esto ocurre. Esta ley no es causal, solo de información. Por lo tanto, la obesidad es una manifestación de un desequilibrio o si lo prefiere, una condición necesaria, pero no es la causa del problema.
La obesidad es una disfunción crónica compleja y multifactorial que se desarrolla a partir de la interacción entre genotipo y fenotipo en un
contexto aberrante de genes de escasez en un medio de abundancia.
Por tanto, la obesidad no debe considerarse una enfermedad sino una
adaptación a un medio enfermizo. Ser capaz de acumular energía es una
pre-adaptación a ambientes carentes de recursos, pero en un ambiente
moderno ad libitum se convierte en una maldición. Sobre todo, si su
alimentación se basa en alimentos que desregulen al tejido graso (adipocito) en su función activa de almacenamiento y movilización energética vía
insulínica.
Todos
aquellos
alimentos
que
produzcan
niveles
elevados de insulina como son los ultraprocesados alterarán a los adipocitos
forzándoles a acumular energía en forma de triglicéridos en su interior por estimulo de la lipoproteina lipasa (LPL) e inhibición de la lipoproteína
sensible a las hormonas (HSL). La insulina fija el termostato del peso
corporal de referencia al alza y cierra el suministro energético, lo que
consecuentemente provoca obesidad. Tanto la gula (comer más de lo
necesario) como la pereza (sedentarismo) serán las consecuencias de
dicho trastorno regulador, el tejido crece (causa) y por eso se come más (consecuencia). Cuando se engorda, la exigencia energética aumenta y
el apetito también (en especial por los hidratos de carbono) siendo este
macronutriente el único que nuestras células queman como combustible
cuando los niveles de insulina son altos. La tendencia a ganar peso como
mecanismo adaptativo tiene un linaje abrumadoramente heredado (70%),
pero recuerde que esto solo significa una susceptibilidad, es decir, su
destino no esta escrito son sus actos los que finalmente le llevarán a la
enfermedad. Es por tanto el desequilibrio hormonal y no calórico el que
transforma el estado adaptativo en enfermedad, y este desequilibrio
hormonal recibe el nombre de insulinorresistencia. Si lo recuerda esta
condición se forjó hace cinco millones de años en condiciones de escasez
donde el poder acumular energía era un privilegio que podía asegurar
la
supervivencia,
pero
con
el
cambio
de
estilo
de
vida
que
caracterizó al
Neolítico
se
empezaron
a
dar
los
pasos
hacia
la
enfermedad.
Comparar la vida evolutiva cazadora-recolectora con la vida agricultora del neolítico, para que me entienda, es como hacer una analogía con las 24 horas de un reloj de un día siendo una hora 100.000 años de tiempo real. Pues bien, el ser humano ha vivido como cazador-recolector casi
la totalidad de ese día y solo cuando faltan 6 minutos para el final fue el momento en que adoptó la agricultura.
La paleopatología nos habla de los cambios que trajo a la especie
humana el abandono de la vida cazadora-recolectora: esqueletos de Grecia
y Turquía muestran que la altura media de los cazadores-recolectores
hacia el final de las glaciaciones era de 1,75 m. para hombres y 1,66 m. para
mujeres,
con
la
adopción
de
la
agricultura
la
altura
se
estancó
y
para
el 3.000 a.C. había alcanzado un mínimo de solo 1,60 metros para hombres y 1,52 metros para mujeres.
Otro ejemplo es el estudio de los esqueletos indios de los túmulos
sepulcrales en los valles del rio Ohio (Illinois) en comparación con los
cazadores-recolectores que les precedieron, los agricultores presentaban
casi un 50% de defectos en el esmalte (desnutrición), anemia ferropénica
(hiperostosis porótica), el triple de lesiones óseas (infecciones). La esperanza de vida al nacer en la comunidad preagrícola era de 26 años, pero en la agrícola de 19 años. Los episodios de estrés nutricional y de enfermedades infecciosas afectaban seriamente a la capacidad de supervivencia.


Por todo ello en palabras de Mark N. Cohen co-autor de «Paleopatología en los orígenes de la agricultura»:
«Posiblemente la necesidad de alimentar a una población creciente motivó el paso a la agricultura, cuando no les quedó más remedio que cambiar calidad por cantidad».

 
Las razones del error en el cambio de patrón alimentario podrían resumirse en:
1.
Se ganaron calorías de mala calidad a costa de una nutrición pobre.

2.
Dependencia de un número limitado de cosechas.

3.
Aparecieron las divisiones sociales de clase (con el advenimiento de la agricultura una élite llegó a estar mejor pero para la mayoría fue peor).

4.
Extensión
de
parásitos
y
enfermedades
infecciosas
(algunos
arqueólogos piensan que fue por el hacinamiento en lugar de por la agricultura ¿qué fue primero el huevo o la gallina?).




Por todo ello puedo afirmarle sin equivocarme que los cereales y legumbres fue lo mejor y lo peor que le pudo suceder a la especie humana. La desregulación del ritmo ancestral está detrás de la enfermedad, la confusión hormonal y de los ritmos circadianos sumado al consumo de alimentos «equivocados» induce a nuestro organismo (microbiota incluida) a actuar de una forma errónea para lo cual no estamos ni diseñados ni adaptados. La inflamación cronificada por hiperactividad inmunitaria en respuesta a un fenómeno de hiperpermeabilidad intestinal asociado a dismicrobialismo y mimetismo molecular, produce que los músculos se vuelvan resistentes a la leptina e insulina, ahorramos energía por sabotaje. Las dietas de restricción calórica fallan porque omiten esto y porque siempre se vuelve a las costumbres «erróneas». La dieta concebida como una forma de vida es la única que asegura el éxito, nuestros genes no están preparados para la comida «moderna». Depender de las recomendaciones nutricionales que se basan en la cantidad de macronutrientes o que establece limites de calorías hace que comer sea más complicado de lo que debería. Comemos alimentos, y lo que importa es la información que estos dan a nuestras células.
[image: Dieta errónea]




Existen aminoácidos esenciales y
ácidos
grasos
esenciales,
pero no hidratos esenciales.
Richard K. Bernstein



ESTILO DE VIDA «LOWCARB»

William Banting fue un empresario de pompas fúnebres londinés que
como uno más de la «élite» de aquellos tiempos se había vuelto obeso
con
los
problemas
de
salud
asociados
a
esa
condición.



Probó multitud de dietas sin resultado y seguramente fuera acusado de ser «débil en su fuerza de voluntad» (gula y pereza). En 1863 Banting escribió «Carta sobre la corpulencia», considerado el primer libro de dietética del mundo, tras ponerse a dieta por el Dr. William Harvey después de escuchar este en Paris a Claude Bernard y su conferencia sobre la diabetes. ¿Qué evitó? Pan, leche, cerveza, dulces y patatas. Su artículo fue tan popular que llegó a reimprimirse y distribuirse por EE.UU. y Europa, sin embargo, la comunidad médica recibió con enorme escepticismo esta forma tan poco «ortodoxa» de abordar la dieta.


El debate se reabrió a principios del siglo XX cuando exploradores al polo norte observaron que las dietas de los nativos eran totalmente distintas a las del mundo occidental, y que sorprendentemente gozaban de una salud envidiable. El explorador ártico Vilhjalmur Stefansson en 1920 se dispuso a confirmar sus observaciones, y controlado bajo la supervisión del hospital Bellevue de la ciudad de New York, inició una dieta inuit basada en grasa y carne. Pese a la sospecha de que desarrollaría escorbuto por la deficiencia de vitamina C (el mal que asoló a los marineros del Nuevo Mundo), su salud no se resintió y los resultados fueron publicados diez años más tarde en The Journal of Biological Chemistry. Estos resultados coincidieron con la publicación del superventas del Dr. Atkins, cardiólogo que había observado los beneficios de la restricción de carbohidratos entre sus pacientes. Quedaba mucho por «limar» pero sus planteamientos ya vislumbraban una nueva forma eficaz de entender el modelo de dieta. Pero todo quedo soterrado con la llegada de una ola de científicos y médicos que defendían a ultranza las dietas bajas en grasas con Ancel Keys a la cabeza del séquito (le hablaré de sus hazañas en el Capítulo 9). El trabajo de maquillaje de resultados fue extraordinario y su mantra quedó impregnado en la sociedad, la cual repite a diario lo malo que son las grasas y obvia que el verdadero villano se oculta entre las sombras de la ignorancia, y no es otro que el azúcar.


John Yudkin (médico, químico y bioquímico), fundador del primer
departamento de nutrición en Europa, afirmó que el ser humano siempre
consumió grasas, sin que ello hubiera tenido consecuencias nocivas y solo
a partir de 1850, debido al incremento de la ingesta de azúcar, se había producido
la
explosión
de
enfermedad
cardiaca.
La
Oficina
Británica
y la Organización Mundial de Investigación sobre el azúcar junto con
sus
patrocinadores
(Coca-Cola®)
calumniaron
a
Yudkin
e
impidieron
la publicación de sus estudios. Esto inhibió a otros y fortaleció la idea
errónea de la grasa como origen del problema. Los trabajos del Dr. David Ludwig dejan claro que para tratar la obesidad y el sobrepeso el énfasis no debe ponerse en las calorías sino en el tipo de alimento consumido, siendo lo relevante la concentración de insulina y grasa corporal, no la
glucosa y el peso:


[image: ]
«La ingesta de alimentos con alto IG hace que se produzca hiperinsulinemia, responsable de activar las células grasas y aumentando su captación de calorías. Este efecto es mediado por otros factores, entre ellos: el tipo de grasas y proteínas de la dieta, el estrés, calidad del sueño…funcionamiento intestinal, microbiota, ejercicio, toxicidad, hormonas sexuales y tiroides. Al revés del incremento de azúcar y lípidos, se reduce la disponibilidad de estos combustibles en sangre, produciendo hambre, menor eficacia metabólica y cansancio... En estas condiciones las recomendaciones habituales de restricción nutricionales y actividad física tienen impacto opuesto al deseado».

 




El poder de la nada.
EL AYUNO INTERMITENTE



En 2016 el biólogo celular japonés Yoshinori Ōsumi recibió el premio Nobel de Medicina por el descubrimiento de los mecanismos que están detrás de la autofagia celular, o dicho de otro modo, el sistema de
reciclado
de
nuestro
cuerpo.
Uno
de
los
«hábitos
epigenéticos» que
puede
llevar
a
cabo
para
que
este
sistema
se
ponga
en
marcha es
simplemente
no
comer
durante
al
menos
14-16
horas,
alcanzando el punto de máxima autofagia a los cincos días sin comer, por lo que
permanecer más tiempo quizás no sea necesario al menos desde el
punto de vista del reciclaje celular. Una de las revistas más prestigiosas en medicina The New England Journal of Medicine en 2019 se hacia eco de
la
aplicabilidad
de
esta
estrategia
sobre
la
salud
y
la
enfermedad. El mecanismo por el cual el ayuno influye de forma positiva sobre el
organismo es la activación de la ruta de la Proteína Quinasa Activada
por AMP (ruta AMPK), otro hábito que favorece esta ruta es el ejercicio físico,
el
cual
es
capaz
de
mantener
la
autofagia
en
marcha
incluso
si la
insulina
es
elevada.


Esta ruta estimula la producción de TBC1D1 lo que favorece la expresión de GLUT4 sin necesidad de la presencia de insulina; la ULK1 que inicia los mecanismos de autofagia sensibilizando al organismo a la insulina, IGF1, leucina y favoreciendo el reciclaje proteico; la ATGL induciendo a la quema de grasa. Por otro lado, bloquea la ruta mTOR de síntesis proteica; la ACC de síntesis de ácidos grasos y la HMGCoA reductasa de síntesis de colesterol. Todo ello da como resultado los siguientes efectos beneficiosos sobre el organismo:
•      Regulación ascendente de la autofagia y miofagia.

•      Cambio del estado inactivo a uno de autorenovación de las células madre.

•      Incremento de la eficiencia energética mitocondrial y biosíntesis.

•       Antiinflamatorio.

•       Mejora de los niveles circulantes de glucosa y lípidos.

•       Disminución de la presión sanguínea.

•    
Mejora de la eficiencia metabólica y composición corporal

•        Disminución significativa del peso corporal en pacientes obesos.

•        Mejora la diversidad de su microbioTa.

•      Aumento de la producción de BDNF (beneficios contra las enfermedades neurodegenerativas), cuerpos cetónicos (energía) y NRF2 (antioxidante).

•        Incremento de los niveles de hormona de crecimiento.

•    
Mayor vitalidad y desarrollo muscular funcional (no confundir con hipertrofia).

•        Reversión de la diabetes mellitus tipo 2.

•   Optimización del sistema inmunológico (respuesta menos caótica).

•        Protección cardiovascular.

•        Regulación del metabolismo lipídico.

•      Aumento del dinucleótido de nicotinamida y adenina (NAD+) lo cual conlleva una activación de los mecanismos de regeneración a partir de SIRT y PARP.

•     Ayuda a sincronizar sus relojes internos (cronobiología).



A
pesar
de
todos
estos
beneficios,
muchos
mitos
rodean
al
ayuno. Se le tacha de «estado de inanición» argumentando que provoca una
reducción del metabolismo basal. Opinar esto es conocer muy poco del desarrollo evolutivo del ser humano. Si el ayuno redujera el metabolismo,
los humanos como especie no hubiera sobrevivido en un tiempo donde se alternaban los festines con largos periodos en búsqueda de alimento. Durante el ayuno el metabolismo se acelera porque utiliza energía
almacenada para usarla como combustible para poder encontrar más
comida, es así como sobrevivimos al periodo postglacial.
Otro mito al que tiene que enfrentarse es que el ayuno «quema músculo». En estos periodos intermitentes de ausencia de comida la disminución de los niveles de insulina favorece la reversión de la insulinorresistencia y el aumento de la noradrenalina y hormona de crecimiento conserva el tejido magro. El ayuno es hasta cuatro veces más eficaz para preservar
el tejido magro que la restricción calórica continua, incluso la oxidación de la leucina se reduce por expresión de betahidroxibutirato, lo que
sumado al reciclaje proteico del mecanismo de autofagia hace que ayunar
16 horas cada 24 horas sea una estrategia para ganar mayor sensibilidad aminoácida y mejorar la cinética de la leucina. El estado cetogénico
inducido por el ayuno intermitente permite ganar fuerza y masa muscular
con la ventaja de ayudar a perder más grasa corporal (al aumentar los
cuerpos cetónicos se reduce el requerimiento proteico). Ahora entiende a los 300 espartanos ¿verdad?
Muchas veces se pone al riesgo de hipoglucemia como parapeto para ni siquiera plantearse un ayuno de 12 horas, algo que por otra parte era practicado por nuestros abuelos sin mayor reparo cuando cenaban a las 20:00 pm y desayunaban a las 8:00 am. Debe saber que entre la glucosa que
el cuerpo tiene almacenada en forma de grasa corporal y la que el hígado
produce mediante la gluconeogénesis a partir del glicerol sus niveles de glucemia no caerán por ningún precipicio, salvo que tome medicamentos
hipoglucemiantes como puede ser en el caso de los diabéticos. En esos casos los ayunos siempre deben estar bajo la supervisión de un médico.
También podrá encontrar «noticias» donde se advierte que el ayuno intermitente aumenta el riesgo de diabetes. Simplemente basta con el
conocimiento que tiene hasta ahora para entender que esta afirmación carece de cualquier valor que lo sustente. El vaciado de las reservas de glucógeno
hepático
durante
el
ayuno
ofrece
ventajas
metabólicas
en
la gestión de la glucosa, si bien es cierto que a corto plazo de produce una leve resistencia insulínica para asegurar el aporte energético al sistema nervioso central (SNC) y a los glóbulos rojos, a largo plazo el estado
cetogénico favorece la sensibilización.
En cualquier caso, los ayunos no son recomendables en niños o
adolescentes en edad de crecimiento, mujeres embarazadas o durante
la lactancia, personas con trastornos alimentarios, polimorfismos en el gen APOE y proteína PPAR alfa. Y deben estar bajo supervisión médica en
caso de pacientes diabéticos medicados, con problemas hepatobiliares o historial de gota (puesto que puede aumentar en las fases iniciales el
ácido úrico y provocar ataque de gota, sería en todo caso algo inicial,
pero a la larga ayudaría a normalizar la hiperuricemia)
Uno no debe cambiar su vida para que encaje con el programa de
ayuno, sino más bien se debe cambiar el programa de ayuno para que
encaje con su vida. Existen muchas estrategias de ayuno intermitente:
12/12, 16/8, 20/4… durante el tiempo de no ingesta puede beber toda el agua que quiera con o sin gas, incluso con zumo de limón, puede tomar café solo de buena calidad, té o infusiones. No use ningún edulcorante, aunque sea natural y use su voluntad para vencer las conformaciones
mentales que aparecerán las primeras veces que lo practique y que le
llevarán a la rendición basada en el autoengaño. La voluntad lo es todo
y el ayuno intermitente es una estupenda forma de practicar.
Lo
más
importante
es
comprender
que
al
igual
que
el
yin
completa y es completado por el yang, a la ingesta debe seguirle un periodo de
no ingesta, esta es una de las razones por la que todas las noches ayuna mientras duerme. Simplemente debe alargar un poco más esas 8 horas y llegar a las 14-16 horas para estimular la ruta AMPK y el mecanismo de autofagia entre otros beneficios ya descritos. Recuerde que los buenos hábitos pueden derrotar a los malos genes, incluso reescribirlos.




Sin cetosis, no habría humanidad.
EL ESTADO CETOGÉNICO

A  pesar de que ya en la Antigua Grecia se conocía el poder del ayuno, no fue hasta los años cuarenta cuando Russell Wilder, médico de la Clínica Mayo, desarrolló una dieta que imitaba al ayuno, produciendo algo que el físico de Chicago Rolin Woodyatt había observado en los
hígados de las personas sanas que ayunaban o hacían una dieta baja en carbohidratos («lowcarb»), denominados cuerpos cetónicos hidrosolubles
los cuales ya conoce a la perfección incluso mejor que muchos «expertos». A este régimen dietético Wilder lo denominó «dieta cetogénica». Con
este tipo de alimentación se controlaron e incluso eliminaron los ataques epilépticos, por desgracia con el descubrimiento de los anticonvulsivos quedó relegada al olvido. En los años 90 el director de cine Jim Abrahams la rescató de la oscuridad para que el mundo pudiera conocerla y cómo esta ayudó a su hijo Charlie el cual tenía una epilepsia grave que no respondía a la medicación. Esta dieta es un paso más allá en el estilo de vida lowcarb donde hay una mayor limitación en la ingesta de hidratos de carbono (5%, es decir, entre 20-50 gramos al día), un consumo moderado de proteínas de calidad (15-30%, lo que viene a ser entre 1-2 gramos por kilogramos
de masa magra) y un consumo de grasa saludable en torno al 65-80%.
Y es que los seres humanos somos capaces, más que ningún otro mamífero, de producir un «supercombustible» en tiempos de escasez, lo cual ha supuesto la mayor parte de nuestro periodo evolutivo, convirtiendo al mono en una maquina de supervivencia eficaz. Richard Veech, uno de los mayores especialistas en dieta cetogénica, afirma:


«La cetosis es un estado fisiológico normal, yo afirmaría que es el estado normal del ser humano. No es normal que haya un McDonald's® y una pastelería en cada esquina. Lo normal es pasar hambre».

 
La paradoja evolutiva cerebral plantea la siguiente cuestión: hace 200.000 años se alcanzó un cerebro que representaba un 2% del peso corporal con un 20% del gasto energético (40-50% en el caso de los niños). Esto supone que se necesita un abastecimiento energético de unos 100-120 g/día de glucosa (400-500 Kcal/día) ya que el otro sustrato energético, la grasa, no puede atravesar la barrera hematoencefálica al estar los ácidos grasos unidos a la albúmina, decenas de miles de calorías desaprovechadas ¿o no?


Dada la importancia de la glucosa y la baja capacidad de almacenaje en forma de glucógeno (100-120 g a nivel hepático), el cuerpo la extrae a partir de la gluconeogénesis hepatorenal. Sin embargo, este proceso es insuficiente para abastecer la gran demanda de un cerebro «evolucionado», por lo que a medida que se agotan las reservas de glucosa, el hígado empieza a producir cuerpos cetónicos (principalmente betahidroxibutirato) a través de un mecanismo llamado cetogénesis, los cuales sí pueden atravesar la barrera hematoencefálica aportando hasta el 70% de las necesidades energéticas cerebrales. Por este motivo el principal investigador del uso de cetonas, el Dr. Samuel Henderson, asegura que «durante el transcurso de prácticamente la totalidad de la evolución humana, la cetosis ha servido como un mecanismo de supervivencia para abastecer el metabolismo cerebral en momentos de escasez de alimentos».


A continuación, le explicaré cómo su cuerpo alcanza la cetogénesis. Quizás esta parte sea ligeramente ardua, pero con paciencia y dedicación el aprendizaje de estas nociones de bioquímica y fisiología le hará conocedor de una información que le permita saber por qué elegir un estilo de vida lowcarb que tienda a la cetosis. Si usted es un profesional versado recuerde que el repaso de las lecciones siempre aporta recompensa.
Todo se inicia con la glucogenólisis, este proceso permite extraer la
glucosa almacenada en los reservorios de su cuerpo, el glucagón activa el proceso a nivel hepático y la adrenalina en el músculo, por ello es
fundamental que sus niveles de insulina no se eleven puesto que el glucagón
es su alter ego. Si estas condiciones se dan entonces entra en juego la
enzima glucógeno fosforilasa que por un lado transforma el glucógeno
en enlaces alfa 1,6 y por otro lado en glucosa 1 fosfato (G-1-P). Por acción de la enzima alfa 1,6 glucosidasa obtenemos la molécula de glucosa lista para
usar
y
por
acción
de
la
fosfoglucomutasa
la
G-1-P
pasa
a
glucosa 6 fosfato (G-6-P) que gracias a la enzima glucosa 6 fosfatasa permite
disponer a nuestro cuerpo de más glucosa y un grupo fosfato de regalo. Una vez que su célula dispone de glucosa se inicia a nivel citoplasmático la glucólisis anaerobia (en condiciones fisiológicas no hay fermentación) dando
como
resultado
dos
moléculas
de
piruvato
por
cada
molécula
de glucosa. En el proceso se recicla nicotinamida adenina dinucleótido (NAD+) por lo que se consigue un protón (+) necesario para formar ATP.
Este proceso tarda entre 6-18-24 horas (dependiendo de cómo de llenos
estuvieran los almacenes o como de efectivo haya sido el individuo en
mantener los niveles de insulina bajo mínimos, puesto que el proceso se inhibe en el momento que la insulina se eleve en sangre). Una vez se han agotado las reservas de glucosa se inicia a nivel hepático principalmente (si bien es cierto que un 10% es a nivel renal) la gluconeogénesis (24-48 horas)
para abastecer a las células de ese 20% de glucosa necesaria por ejemplo
para el funcionamiento de los glóbulos rojos, este proceso es totalmente fisiológico y no supone ningún esfuerzo para el sistema corporal, con la ventaja de permitir seguir avanzando en el camino hacia la cetosis.
En condiciones normales el piruvato citoplasmático se dirigiría en
forma de acetil-CoA al ciclo de Krebs para biotransformar la energía y a través de la fosforilación oxidativa mitocondrial obtener 36 moléculas de
ATP (moneda energética). Pero durante la gluconeogénesis cada molécula
de piruvato en lugar de eso, entra en la mitocondria y se transforma en oxalacetato por acción de la enzima piruvato carboxilasa. Este oxalacetato
pasa nuevamente al citoplasma por un canal de malato y se transforma en fosfoenolpiruvato por la enzima fosfoenolpiruvato carboxiquinasa,
posteriormente este pasa a glucosa-3-fosfato (G-3-P) – fructosa 1,6 bifosfato – glucos-6-fosfato (G-6-P) y finalmente se obtiene la molécula de glucosa para abastecer las necesidades de las células que no pueden funcionar
con otro combustible como es el caso de los citados eritrocitos.
La
acumulación
de
acetil-CoA
en
la
«puerta»
del
ciclo
de
Krebs
en la mitocondria del hepatocito por reserva de oxalacetato (debido a los
niveles bajos de glucosa, recuerde que en este momento se situaría en
un 20%) activa el «milagro» de la cetogénesis. La unión de dos moléculas de acetil-CoA darán lugar a la acetoacetil coenzima A por acción de la
enzima tiolasa, posteriormente pasará a hidroxi-metilglutaril coenzima A por la enzima hidroximetilglutaril CoA liasa y finalmente se formarán los ansiados cuerpos cetónicos: acetoacetato, acetona y en un 80%
betahidroxibutirato que actúa como un verdadero interruptor epigenético.
Gracias a la cetólisis de estos cuerpos cetónicos su cuerpo dispondrá de una energía más eficaz para sus músculos, corazón, riñones y cerebro.
Pero recuerde que a este punto nunca llegará si no restringe la ingesta de hidratos de carbono y/o realiza ayunos estratégicos o intermitentes. Existen varios motivos por los cuales pese a cumplir estas premisas puede
no alcanzar la meta: padecer de insulinorresistencia, inflamación, anemia,
no tener suficientes transportadores de ácidos monocarboxílicos, tomar
estatinas o levotiroxina y sufrimiento emocional (el cortisol libera glucosa
que induce a la insulina la cual detendrá el proceso). 
Para finalizar debo aclararle un concepto fundamental en lo referente a la cetosis y así evitar que «se mezclen churras con merinas». Se lo diré de la forma más categórica que pueda: la cetosis NO es lo mismo que
la cetoacidosis diabética, aunque en ambos casos se formen cuerpos
cetónicos las condiciones metabólicas (terreno) en el que se producen
son totalmente antagónicas. En la cetosis nutricional (estado fisiológico) los niveles de glucosa son bajos y los niveles de insulina fisiológicos
inhiben la excesiva producción de cetonas (0,5-5 mmol/L), en realidad las mismas cetonas estimulan la secreción de insulina. En cambio, en la cetoacidosis diabética (estado patológico) existe un nivel elevado de glucosa y cetonas en sangre (15-25 mmol/L), las cuales son ácidas y modifican
el pH a niveles peligrosos. Esta condición se da solo en diabetes tipo 1
no diagnosticados donde la total ausencia de insulina hace que dicha
condición resulte muy peligrosa.


CETOSIS ( «El milagro»)
HIPOGLUCEMIA + CETONAS 0,5-5 mmol/L (NIVELES DE INSULINA FISIOLÓGICOS)
CETOACIDOSIS ( «El peligro»)HIPERGLUCEMIA + CETONAS 15-25 mmol/L (NIVELES DE INSULINA AUSENTES)
La dieta cetogénica es una opción terapéutica excepcional para
muchas patologías, incluido el cáncer. Al ser más restrictiva los primeros
días se produce una mayor pérdida de electrolitos (Na, K, Mg) que en la «lowcarb» pudiendo aparecer palpitaciones, nauseas, debilidad general, dolor de cabeza, irritabilidad, espasmo muscular, estreñimiento, insomnio
y ligeros mareos, es la llamada «gripe ceto» (aunque en muchas personas
esto puede aparecer simplemente al bajar los niveles de insulina con un estilo de vida «lowcarb», en todo caso para nada resulta peligroso, algunos
lo llamarán «crisis curativa»). Existen algunas alteraciones metabólicas congénitas que contraindican la dieta cetogénica como es la deficiencia de Acil-Coa deshidrogenasa de cadena media, déficit de HMG-Coa sintasa
o liasa, alteraciones del sistema de transporte de carnitina o déficit de
acil-coa deshidrogenasa, déficit de piruvato carboxilasa o problemas en la producción de insulina (insulinoma). También el alcoholismo severo
representa una contraindicación. Por otro lado, existen ciertas precauciones como es en el caso de niños o embarazadas, enfermedad cardiaca, cirugía
de banda gástrica, estreñimiento severo por opiáceos, vías hepatorrenales
delicadas, diabéticos tipo 1 o 2 que estén a tratamiento con SGLT2 y en casos de deterioro inmune.
En cualquier caso, tanto un estilo de vida «lowcarb» como «very
lowcarb» o incluso una dieta cetogénica le proporcionarán la salud que su cuerpo y mente necesitan, pese a que la televisión diga lo contrario.
[image: Robotín Ser o no ser]




«Antes de curar a alguien, pregúntale si está dispuesto a renunciar a las cosas que lo enfermaron» .

 
Hipócrates



2. DISFUNCIÓN EMUNTORIAL Y METALES PESADOS





Un pico de loro nunca mordió a nadie.


DISFUNCIÓN EMUNTORIAL ARTICULAR



Podría decirse que la salud esta ligada a la capacidad de detoxificación del organismo, para lo cual nuestro diseño nos dotó de una serie de mecanismos para poder hacer frente a la «carga tóxica» procedente tanto del interior como del exterior. El problema radica en que la llamada re-evolución agrícola-industrial trajo un plato de comida rellena de sustancias tóxicas a la mesa del mono, por no hablar del envenenamiento del planeta hasta el punto de que si el actual ser humano fuera capaz de inventar una maquina del tiempo y traer a su antepasado de las cavernas, este no duraría ni un minuto con vida en esta atmósfera que ha creado. El ser humano es la única especie lo bastante inteligente para procesar alimentos, y la única lo bastante estúpida para comerlos. La industria de la alimentación se encarga de crear productos para que duren siglos en las neveras, para que estén disponibles todo el año relucientes y maquillados, para que no tenga que perder el tiempo en cocinar, para que todo absolutamente todo tenga un sabor dulce, palatable y por supuesto adictivo. Se tiende a quitar importancia al consumo de estos «productos alimentarios» argumentando que muchas personas lo hacen y no por ello
mueren fulminados cual rayo divino, esta afirmación es como decir que es imposible que todas las moscas estén equivocadas por querer comer la misma mierda.
El sistema emuntorial es el encargado de hacer frente a la carga tóxica.
Podría considerarse el sistema de limpieza. Esta formado por el sistema hepatorenal como figura principal del proceso, y el intestino, la piel y los pulmones como teloneros. De esa forma a través de la orina, las heces, el sudor y la respiración el organismo saca la basura para que no se «pudra»
en su interior. El problema aparece cuando los residuos sobrepasan a las capacidades
de
eliminación
produciéndose
la
acumulación
de
toxinas a nivel emuntorial, una gran parte de los productos de desecho y las
toxinas que en principio el hígado debería convertir en inofensivas y los riñones excretar se almacenan provisionalmente en el tejido conjuntivo dando lugar a la disfunción.

El medio en el que viven las células se denomina matriz extracelular o medio extracelular (MEC), es un medio semilíquido o semisólido
formado por mucopolisacáridos (imagínese un Blandiblú®) dentro del
cual
existen
fibras
de
colágeno,
reticulina
y
elastina.
De
la
pureza
de
esta «matrix» depende la calidad de vida, puesto que antes de que la célula
enferme lo hará el medio en el que habita. Las moléculas cuya estructura
difiera de las moléculas del huésped permanecerán MEC provocando
una modificación de la composición del medio, modificando la matriz
extracelular, dificultando la comunicación intercelular y generando un exceso de radicales libres los cuales aumentarán los procesos de oxidación celular. En el caso de aquellas moléculas cuya estructura se parezca a las moléculas del huésped se podrán unir a la membrana celular o penetrar en el citoplasma o incluso en el núcleo celular. Aquellas que se unan a
las membranas podrán ocupar el lugar de péptidos fisiológicos y actuar como receptores aberrantes. Las que penetran en el interior de la célula podrán provocar inhibición de la acción enzimática, bloqueo de algunos factores no enzimáticos, interactuar con los genes y consumir de forma excesiva energía. Todo ello ocasiona un sufrimiento celular por crisis
energética que conducirá con los años a la enfermedad.

Cuando la MEC se «intoxica» por acumulación de toxemia su propio pH intersticial se acidifica, se deshidrata, se densifica y se vuelve rígida. El
tejido
perderá
su
capacidad
elástica
de
adaptabilidad,
la
tensión mecánica que se produce a nivel de la MEC se transmite a través de unas proteínas transmembrana denominadas integrinas al citoesqueleto de
la célula lo que repercute en la propia bioarquitectura celular, pasando de una estructura tenségrica a una geodésica y por tanto incapaz de
equilibrar las tensiones soportadas. Uno de los principales investigadores
en este campo de la bioarquitectura celular es el profesor Donald Ingber MD PhD de la Universidad de Harvard cuyos estudios evidencian que la arquitectura celular sigue un patrón de tensegridad.

Un sistema de tensegridad es aquel que se encuentra en un estado estable autoequilibrado y que consta de un conjunto discontinuo de componentes de
compresión
dentro
de
un
continuo
de
componentes
tensionales, la transmisión de la tensión a través de una disposición tensegrítica
constituye un medio para distribuir las fuerzas a todos los componentes interconectados y, al mismo tiempo, articular o «sintonizar» la totalidad del
sistema de forma mecánica como un todo. El fallo de estos componentes
tensionales determinados por el tejido conjuntivo llevará nuestro sistema al
caos inflamatorio al producirse un aumento en la secreción de citoquinas
(moléculas inflamatorias) por acidificación del pH intersticial que junto con la rigidez tisular favorecerá la activación nociceptiva (expresión de canales ASIC2) y contribuirá a cuadros de sensibilización central, acaba de conocer una de los posibles causas disfuncionales que está detrás de la etiqueta de «fibromialgia» (se profundizará en el Capítulo 7).
El tejido fascial o fascia representa un tejido al cual se le ha dado muy poco protagonismo desde tiempos de Andrés Vesalio; su bisturí apartaba
este tejido «indigno» que no dejaba ver a los primeros anatomistas del
siglo XVI tejidos más «nobles». Sin embargo, para la medicina basada en el funcionamiento y no en la estructura, la fascia es el tejido noble. Este tejido
representa
la
universalidad
del
funcionamiento
corporal,
y
cuando
la MEC se densifica aparece la rigidez articular como consecuencia de la imposibilidad de un buen deslizamiento de los planos articulares. Aparece
en escena la disfunción somática, una disparidad tridimensional de
movilidad de un tejido conjuntivo unido a los elementos periarticulares. La
movilidad
estará
reducida
por
la
densificación
del
tejido
conjuntivo y por el aumento del tono muscular impuesto por el mismo (el músculo es el tejido menos noble del cuerpo, no tiene decisión propia, necesita
imperativamente un mensaje propioceptivo de origen conjuntivo para el tono
o
de
origen
piramidal
para
la
contracción
consciente).
Este
aumento del tono mantenido provocará un acortamiento crónico patológico de las
fibras intrafusales del huso neuromuscular (unidad motora) por irritación
neurológica. Esto conllevará una hiperactividad neuronal gamma a nivel
del asta anterior y del tracto intermedio lateral neurovegetativo a nivel metamérico medular, lo que afectará a todas las estructuras que dependen de ese nivel, a saber el dermatoma, miotoma, angiotoma, viscerotoma y esclerotoma. Al afectarse el angiotoma se producirá una disminución de la vascularización y un efecto esclerogénico que perpetuará la falta de
movilidad. Este patrón alterado originará con el tiempo reacciones en la
membrana sinovial, pinzamiento articular y finalmente osteoesclerosis junto a osteofitosis, los signos clásicos de la artrosis. 
Imagínese que lleva años con una vida un poco estresada, con comidas
no muy adecuadas, descuidando su hidratación, abusando de sustancias como el tabaco, alcohol u otros tóxicos. Desde hace unos años ha perdido
su forma física o por el contrario lleva un ritmo deportivo muy intenso, no descansando lo suficiente. Pero claro, esto lo lleva haciendo años y
nunca ha tenido molestias ni dolor alguno. De repente un día se levanta y nota un dolor articular, acostumbrado a no tener molestias este
síntoma desencadena en usted una alarma y dependiendo de su nivel
de preocupación acudirá a su médico en busca de una solución rápida, cómoda, barata e indolora. Su medico a petición de sus requerimientos le
prescribirá unos analgésicos y antiinflamatorios no esteroideos (AINES).
Ya tiene la solución rápida, cómoda, barata e indolora en sus manos.
Ahora solo hace falta tomar la pastilla y esperar a que por arte de magia
todo vuelva a funcionar estupendamente y seguir con el estilo de vida
acostumbrado, lo que viene a ser apagar la alarma de incendios, aunque
no haya identificado el fuego.
[image: ]


   El problema es que un día esa pastilla ya no hace efecto, el dolor no se atenúa y usted empieza a ponerse nervioso. Acude nuevamente a su médico el cual le deriva al especialista, pues ya más pocas cosas puede hacer que prescribirle otro tipo de analgésico o AINE. Cuando llega al especialista este le solicita una prueba radiodiagnóstica y tras mirarla le sentencia que tiene una artropatía. En su cabeza esas palabras suenan como una bomba nuclear que le hace temblar todos sus cimientos, ya nunca podrá jugar a futbol los domingos ni llevar a su hijo en brazos, la vida tal como la conocía ya solo es un recuerdo borroso y en el horizonte empieza a vislumbrarse una sala de quirófano.
¡Despierte!



Todo eso no tiene ningún sentido ¿acaso un coche después de diez años circulando por la ciudad esta igual que cuando salió del concesionario? Sea realista, por mucho que se cuide nunca será eterno, la vida es desgaste. Por tanto, olvídese de diagnósticos basados en fotografías, de limitaciones impuestas por otros o por sí mismo, del miedo. ¡Sea proactivo de la salud, necesita un cambio, sea ese cambio a través de hábitos de vida que impulse una adecuada epigenética! Un estilo de vida «lowcarb» favorecerá la homeostasis de la glucosa y disminuirá los fenómenos de glicalización asociados a la rigidez del condrocito, lo que lo vuelve frágil al estrés mecánico por la presencia de productos avanzados de la glicosilación proteica (AGEs) uno de los verdaderos factores de envejecimiento. No se debe abusar del uso de AINES en la patología articular crónica puesto que su toma durante 3 semanas seguidas favorece la rigidez del tejido conjuntivo.


Con esto no debe entender que los medicamentos son todos dañinos, en ningún caso se critica su uso, pero sí el abuso, mal uso o sobreuso. El estado de cetosis que puede inducir a partir de un estilo de vida «lowcarb» será el mejor antiinflamatorio que pueda necesitar gracias a la producción de betahidroxibutirato.




Cuide usted el hígado,
y la vida se cuidará ella sola.
Hércules Poirot

DISFUNCIÓN EMUNTORIAL HEPÁTICA
 


Como si del gran imperio romano se tratase, todos los caminos conducen al hígado. Todos los desechos, salvo una pequeña parte que va por vía linfática, son tratados en la «fábrica de limpieza» situada en la calle del hipocondrio derecho en el cruce con epigastrio. El hígado es el órgano de mayor tamaño y complejidad metabólica del cuerpo humano. Presenta una actividad circulatoria encargándose de filtrar la
sangre
procedente
del
intestino
depurándola;
una
actividad
secretora y excretora produciendo bilis la cual facilita la digestión de las grasas,
permite la absorción de vitaminas liposolubles, metaboliza el colesterol y la bilirrubina, equilibra la acidez del quimo; una actividad protectora
ya que transporta Inmunoglobulinas tipo A (IgA) a la mucosa intestinal, a través de las células de Kupffer (macrófagos) fagocita parásitos, virus, bacterias y macromoléculas y a través de las células de Pit (grandes
linfocitos granulares) ofrece protección frente a las infecciones virales; una actividad hematológica pues forma sangre en la vida embrionaria y produce fibrinógeno, protrombina y heparina, además destruye eritrocitos;
una actividad metabólica interviniendo tanto en el metabolismo de
hidratos de carbono, lípidos como proteínas; aunque de todas, su actividad detoxificadora es la que ocupará las siguientes páginas. El hígado lleva
acabo 2.600 reacciones químicas por segundo y lleva a cabo su función «détox» mediante tres sistemas básicos. El primero es el filtrado de la
sangre llegando a filtrar más de un litro por minuto, cuando funciona de forma óptima elimina el 99% de las toxinas de la sangre antes de que esta
vuelva a circular. El segundo es la función secretora de la bilis pudiendo sintetizar un litro al día. El tercero es el proceso enzimático similar a
una cadena de montaje donde si alguna de las fases no se desarrolla
debidamente
y
a
su
tiempo
se
alterará
todo
el
proceso.


[image: ]
Fase I o fase de funcionalización

Consiste en reacciones de óxido-reducción e hidrólisis bajo la acción de
un grupo de enzimas (entre 50 y 100 enzimas) denominadas colectivamente
citocromo P450, para formar un lugar reactivo molecular. Su actividad varia de un individuo a otro dependiendo de factores genéticos (los
genes pueden influir en la metileno-tetra-hidrofolato reductasa la cual es fundamental para la metilación), nivel de exposición a tóxicos y estado
nutricional. Su acción se basa en neutralizar una toxina transformándola en
una forma menos tóxica haciéndola hidrosoluble para que sea fácilmente
excretada por los riñones o haciéndola químicamente más reactiva para que sea más fácil de metabolizar en la fase II. Esta primera fase es parecida a poner la basura en bolsas para que la recojan, lo prepara todo para que sea más fácil su recolección y posterior eliminación. Un efecto secundario
del trabajo de este grupo de oxidasas es la formación de radicales libres, el citocromo P450 utiliza O2
+ NADH para añadir un radical hidroxilo.
Para mantener bajo control a estas moléculas inestables llamados
radicales libres (en el Capítulo 7 los conocerá con mayor detalle) el diseño
evolutivo dotó al organismo de una batería de antioxidantes endógenos eficaces, entre los que destaca el glutatión (aminoácido tripéptido azufrado)
el cual es selenio dependiente, es decir, que el micronutriente selenio
desempeña una función de bombero siendo el glutatión el agua para la lucha contra el fuego del estrés oxidativo. Por desgracia las dietas ricas en hidratos de carbono y bajas en proteínas de calidad, el consumo de
pomelo y el uso indiscriminado de antihistamínicos y paracetamol agota las reservas de este preciado aminoácido. Repito que al afirmar esto no se
critica el uso de los medicamentos en aquellos casos que sea necesario, pero si la prescripción indiscriminada de la farmacología en el tratamiento de síntomas sin un diagnostico preciso del problema o únicamente como
respuesta rápida a una demanda por parte del paciente, usados para
tratar muchas veces síntomas y no enfermedades. A este respecto el Dr. Hiromi
Shinya,
cirujano
eminente
en
el
campo
de
la
colonoscopia
afirma: «tomar muchos medicamentos es casi venenoso».
La función de las enzimas que conforman el citocromo P450 depende
de las vitaminas B2, B3, B6, B12, cobre, magnesio, zinc, ácido fólico,
L-leucina, L-isoleucina, L-valina, flavonoides, fosfolípidos y glutatión (el cual a su vez necesita de selenio). El exceso en el consumo de café de
mala calidad y alcohol pueden activar en exceso la fase I, por su parte el consumo de crucíferas evita que la línea de montaje se ralentice.



Fase II o fase de conjugación

Mediante este proceso las enzimas hepáticas generan un compuesto protector que se une a una toxina, neutralizándola o favoreciendo su
eliminación a través de la orina o de la bilis. Esta fase trata más sobre
crear que sobre descomponer. Según el Dr. Sydney Baker (experto en
química de desintoxicación) alrededor del 80% de toda la creación que el cuerpo realiza es con fines de desintoxicación. La principal ruta es la conjugación del glutatión en la cual el organismo es capaz de convertir las toxinas liposolubles (p.ej: metales pesados) en una forma hidrosoluble. Para
que sea eficaz debe haber unos niveles óptimos de selenio, L-metionina, L-cisteína y vitamina C. La sulfoconjugación es otra ruta que conjuga
toxinas con compuestos azufrados, es la vía de desintoxicación de fármacos, aditivos alimentarios y toxinas procedentes de bacterias endógenas, así como del medio ambiente. Debe haber niveles óptimos de L-metionina, L-cisteína y L-taurina, la ingesta de alimentos ricos en azufre como ajo, cebollas,
brécol,
coles
de
Bruselas
favorece
esta
vía.
La
sulfoxidación
es otra vía por donde se metabolizan moléculas azufradas de fármacos
y ciertos alimentos además de eliminar los sulfitos (aditivos). Cuando
esta vía no es eficaz aparecen sensibilidades a fármacos y alimentos que contengan azufre. Para su correcto funcionamiento la enzima sulfito-
oxidasa necesita de un mineral llamado molibdeno. La cuarta vía es la
conjugación de aminoácidos como la L-glicina, L-taurina, L-glutamina, L-arginina
y
L-ornitina,
deben
consumirse
proteínas
de
buena
calidad para que haya un aporte óptimo de estos aminoácidos. La metilación es la conjugación de grupos metilo con toxinas. La mayor parte procede de la S-adenosilmetionina (SAM) que se sintetiza a partir de la metionina.
Se utilizan como cofactores la colina, la vitamina B12 y el ácido fólico. La acetilación es el método por el cual el organismo elimina las sulfamidas (antibióticos) mediante la conjugación de dicha toxina con la acteilCoA, esta ruta necesita niveles adecuados de vitamina B1, ácido pantoténico y vitamina C. Por último, la glucuronidación es la ruta donde se conjugan el ácido glucurónico con toxinas necesitando la enzima UDP-glucuronil transferasa para llevarse a cabo y de ese modo nuestro cuerpo pueda
eliminar medicamentos tales como la aspirina, los benzoatos (aditivos) y algunas hormonas. Esta vía puede verse afectada en caso de niveles de
bilirrubina sérica altos de forma crónica (Síndrome de Gilbert). 
En términos generales se puede decir que la L-glicina, vitamina B9,
B12, aceite de pescado rico en omega 3, betaína, eneldo, comino y los
productos elaborados con wasabi estimularán la fase II y la deficiencia en
selenio, magnesio, B12, zinc, vitamina C, glutatión, ácido acetil salicílico y la
tartrazina (colorante amarillo), así como una alimentación baja en proteínas
de calidad producirá un efecto inhibitorio de la fase II. Estimular la fase I y bloquear la fase II es lo peor que le puede suceder a su organismo,
las sustancias se acumularán inicialmente en la MEC y posteriormente
afectarán a las funciones de los órganos emuntoriales
¡Mayday, mayday, mayday!



Su cuerpo comenzará a enviarle señales: confusión mental, aumento de peso sin motivo, mal olor corporal pese a tener buena higiene, mala gestión del estrés, malestar gastrointestinal, cansancio crónico, insomnio o sueño no reparador, depresión ideopática, dolor muscular, cefalea, urticaria, problemas de piel, sensibilidad a los olores o sustancias químicas, parestesias bilaterales, intolerancia al alcohol, alteraciones neuroendocrinas… Ahora usted decide que hacer, apagar la alarma o buscar el fuego.


Los polimorfismos de nucleótido único (SNP) son mutaciones genéticas comunes que pueden alterar los mecanismos de detoxificación al dificultar la absorción de vitaminas necesarias para llevar a cabo dicho proceso. Hay dos SNP potenciales en el gen MTHFR y uno en el gen GSTM1.
[image: Pila de la Salud]



¿HASTA CUÁNDO?
 
Muchos medicamentos actúan «barriendo debajo de la alfombra» las señales de alarma del cuerpo, en vez de solucionar el problema subyacente (protectores de estómago, analgésicos, antiinflamatorios…) con el consecuente incremento de la disfunción. Se entra en una espiral decadente donde la salud cada vez estará más mermada y simplemente se usará la medicación para elevar de forma artificial el umbral de tolerancia ¿Pero qué ocurrirá cuando se llegue al techo y los cimientos estén podridos?


NO SE CRITICA EL USO SINO EL ABUSO, MAL USO Y SOBREUSO.


La esteatosis hepática es el término médico para definir la acumulación de grasa intraectópica a nivel hepático, o lo que en román paladino
viene a ser el hígado graso. Esta condición representa el punto de mayor disfunción
hepática
y
precipita
con
el
tiempo,
si
no
se
pone
solución, a la enfermedad. Su etiopatogenia tiene que ver con el metabolismo de la glucosa y/o de la fructosa, si quiere entender como se llega a esta
condición debe volver a recibir una clase de bioquímica y fisiología básica
para descubrir de este modo el proceso de la glucogenogénesis.
Cuando ingiere hidratos de carbono ya sean simples o complejos el
resultado final es la llegada de la molécula de glucosa a la sangre la cual es recibida con las manos abiertas por la hormona insulina y como si
fuera una hormiguita la transporta a las zonas de almacenaje corporal
para que sea transformada en glucógeno. Este proceso es iniciado por
la enzima glucoquinasa a nivel pancreático-hepático y por la enzima
hexoquinasa en el resto de tejidos, dando lugar a la glucosa 6 fosfato
(G-6-P) para de ese modo no poder «salir de la célula» que por acción
de la enzima fosfoglucomutasa se transforma en glucosa 1 fosfato (G-1-P)
posteriormente en uridinadifosfato glucosa que por acción de la enzima glucógeno sintasa pasa a formar enlaces alfa 1,4 y finalmente en enlaces alfa 1,6 por la enzima ramificadora, estos enlaces de acumulan en forma de glucógeno. La hormiguita llevará la glucosa para ser acumulada pero una
vez los niveles de glucógeno estén llenos (a nivel hepático redondeando se pueden acumular hasta 100g) no se podrá seguir acumulando la glucosa por lo que se activará la lipogénesis de Novo para llevar el excedente al adipocito donde la glucosa se acumulará en forma de glicerol unido a tres
moléculas de ácidos grasos formando los famosos triglicéridos. Esto es como decir que si la nevera de casa esta llena el sobrante lo bajamos al
arcón el cual tiene mayor capacidad, pero si la producción de nueva grasa
a partir de la lipogénesis de Novo supera la capacidad de exportación al adipocito, esta se acumulará en el propio hígado originando el hígado
graso. La grasa visceral depositada en y alrededor de los órganos es el
principal factor que contribuye a la alta resistencia insulínica que volvió al mono obeso.
El primer lugar donde empieza a acumularse incluso antes de desarrollar
una resistencia perceptible es el hígado. El grito largo y silencioso del
hígado antecede una década al desarrollo de la diabetes mellitus tipo 2  (conocerá más sobre esta patología reversible en el Capítulo 3).


Todo esto como puede ver es debido en su origen a un sobreconsumo
de glucosa que hace elevar los niveles de insulina (hiperinsulinemia) como
es el caso de los ultraprocesados o todos aquellos productos alejados
de la naturaleza, pero también por aquellos alimentos considerados
fundamentales en cuanto a su consumo y frecuencia, representados en la base de las «pirámides oficiales alimentarias» ¡que despropósito!
Ya conoce como se origina el hígado graso a partir de la glucosa, ahora
es el turno de la fructosa la cual directamente se acumula en forma de
grasa en el hígado. La glaciación trajo consigo para los supervivientes una
mutación en el metabolismo del ácido úrico que les volvió más eficientes
para transformar la fructosa en grasa para poder sobrevivir, la enzima
fructoquinasa fue una bendición evolutiva para aquellos periodos de
escasez. Al metabolizar la fructosa su cuerpo reduce el estado energético
un 40-50% lo que es interpretado como «peligro» por sus células las cuales
ponen en marcha la preservación energética reduciendo el metabolismo basal y creando insulinorresistencia, el resultado final es la obesidad
programada. Esto lo conocen a la perfección los osos, los cuales se
preparan para el largo invierno comiendo miel y fruta. El problema radica
nuevamente en la desconexión con la naturaleza, el ser humano actual
rodeado de su «futurista ambiente obesogénico» (productos alimentarios
industrializados, estrés emocional y un verano sin fin) ha convertido la
bendición de la naturaleza en la maldición del mono enfermo.
Las principales fuentes de fructosa con la sacarosa proveniente de la caña de azúcar y la remolacha procesada, el sirope o jarabe de maíz alto en fructosa, la miel y la fruta. Por razones obvias no es necesario que le comenté lo malo que es una Coca-Cola®
Zero, light o medio pensionista, pero… ¿la fruta está acaso en ese mismo lote? Se lo explico.
Sin ningún tipo de fundamento científico se adoptó conjuntamente entre
las autoridades sanitarias y los mayores productores de fruta, entre cuyos
propietarios están compañías como PepsiCo®, Nestlé®, Kellogg®… que la ingesta diaria ideal fuera de 5 a 9 raciones de fruta y verdura al día lo que contribuiría a prevenir el cáncer. Años después, se hicieron estudios y se
vio que el consumo de dichas cantidades de fruta NO prevenía el cáncer, los niveles del mismo no habían bajado en comparación a cuando no se comía tanta fruta y además había aumentado radicalmente el nivel de
otras enfermedades como diabetes, presión arterial alta, enfermedades vasculares y desórdenes mentales como la demencia, es curioso puesto que ya había autores y estudios de finales del siglo XIX y principios del
siglo XX que prevenían del consumo de fruta y azúcar. La fruta está
ideada
para
hacerse
adictiva
y
que
quien
la
consuma,
quiera
más,
con la idea de proveerse de las reservas de grasa suficientes, algo como ya
le dije compatible con la escasez de alimentos. El metabolismo de la
fructosa es muy reciente, ¡se conoce solo desde el 2010! Pese a ello hace
muchos años atrás ya se vienen escuchando sus supuestas bondades,
cuando ni siquiera se conocía cómo se comportaba metabólicamente
en
nuestro
hígado.
¡Qué
locura!
Lo peor de todo es que la fruta que encontramos en los supermercados no es la que encontramos en la naturaleza. Y es que la fruta que vemos en el supermercado no pasaría un control antidoping: disponible todo
el
año
sea
la
estación
que
sea,
con
un
aspecto
brillante
y
atractivo, sin manchas ni marcas… algo no encaja. La industria creó un eslogan
perfecto para denominar al azúcar de la fruta: «el azúcar de la naturaleza»
quizás para restar connotaciones perjudiciales, pero la realidad es que a
efectos
metabólicos
hay
pocas
diferencias
entre
el
azúcar
y
la
fructosa ¡incluso entre esta y el alcohol! La carga glucémica de una Coca-Cola®
es del 10,6%, el de la manzana que la bruja dio a Blancanieves es del
10%.
Por
supuesto
que
el
índice
glucémico
y
la
densidad
glucémica no es comparable; los efectos en el organismo son infinitamente más
perjudiciales si proceden del refresco, pero eso no exime que comer
5-9
manzanas
al
día
o
peor
aún
ad
libitum
como
parece
que
muchos «expertos» recomiendan durante 79 años no conlleve ningún efecto
metabólico como acumulación de grasa, inflamación, incremento del
ácido úrico, debilitamiento del sistema inmune al afectar a la movilidad de los glóbulos blancos, incremento de la presión arterial y reducción
del riego sanguíneo al cerebro, algo muy esperado siempre que hacemos
algo para lo que no estamos diseñados. En cuanto al aporte de vitaminas y antioxidantes, la fruta tampoco podría considerarse el mejor alimento puesto que un café de buena calidad o incluso el chocolate negro (con un
contenido en cacao a partir del 80%) contienen más antioxidantes que
cualquier fruta, y en lo referente a las vitaminas, su contenido es mucho
mayor en las verduras, sobre todo las de hoja verde, especialmente en
el
brócoli,
los
aguacates
y
las
zanahorias.
Dicho todo esto, no se debe caer en los extremos a los que tiende a
posicionarse la mayoría de las personas cuando se tratan temas que pueden hacer tambalear los cimientos de un cierto conocimiento adoctrinado. Se
debe
tener
la
capacidad
para
poder
conocer
la
dualidad
de
toda
realidad
y
fruto
de
ese
conocimiento
posicionarse
en
el
camino
del
medio.
Por tanto, ¿la fruta es buena o mala? La mejor respuesta sería «en
comparación con qué». Si la compara con cualquier producto alimentario
industrial alejado de la naturaleza es sin lugar a duda BUENA, pero
debe ser capaz de entender que este alimento esta SOBREVALORADO
y
SOBRECONSUMIDO.
Se
debería
tomar
verduras
de
hojas
verdes
preferentemente todo el año, pero no fruta. De hecho, es así como
hemos pasado la mayor parte de los últimos dos millones de años: el
mono comió fruta de forma esporádica y solo aquella que encontraba
en la estación concreta y curiosamente las de mayor sabor dulce eran
solo
en
verano
preparándose
para
el
invierno.
Por desgracia, en la actualidad existe un reto evolutivo. Nuestro
cerebro cuenta con unos receptores similares a los opioides los cuales
responden a potentes señales que despiertan en nosotros el intenso deseo de comer alimentos «dulces y seguros». Como recolectores, el mono se sintió atraído hacia la fruta dulce puesto que el sabor amargo se asocia evolutivamente a una reacción de evitación por posible toxicidad (si no se lo cree pregúnteselo a Agatha Christie). Recurrir estacionalmente a
alimentos dulces ayudó al mono a conseguir unos depósitos de grasa
para sobrevivir en las épocas del año donde el acceso de alimentos fuese
limitado. Por desgracia en la actualidad se vive un verano sin fin donde el acceso a alimentos esta asegurado estimulando estos receptores
cerebrales del «placer» que nos impulsan a comprar y consumir, el
negocio redondo del siglo para la industria. ¿Acaso Dios quiso decirnos algo
cuando
nos
expulso
del
paraíso
por
comer
de
la
MANZANA?
El
hígado
graso
inicia
el
problema
del
metabolismo
de
las
purinas,
por
lo que no debe extrañarse que si sus transaminasas estén elevadas es
cuestión de tiempo que sus niveles de ácido úrico los acompañe. A pesar
de que sus niveles de glucosa estén dentro del rango de «normalidad»
el problema radica ahí (en el Capítulo 3 podrá conocer más sobre la
llamada
«diabetes
oculta»).
Ya conoce que la etiopatogenia de la esteatosis hepática se produce por hiperactividad de la lipogénesis de Novo vía insulínica, la hormiguita que llevaba la glucosa para almacenarla en forma de glucógeno, pero que al tener la nevera hepática llena la bajaba al arcón del adipocito. El aumento
de los niveles de insulina de forma crónica por el consumo de hidratos
de carbono (base de la «pirámide oficial alimentaria») o lo que es peor
de ultraprocesados alejados de la naturaleza produce un aumento de la purinosíntesis de Novo producto de la lipogénesis y una disminución de la excreción renal de urato lo que precipita la acumulación de cristales de ácido úrico.
Por tanto, lo que origina (causa) que finalmente no pueda comer
marisco o carne (consecuencia) son los niveles crónicamente elevados de
insulina a través de la ingesta de «azúcar» sea simple o complejo, natural o artificial. Pero seguro que nunca habrá oído que el pan, la fruta, una
galleta o un refresco le producirá un futuro ataque de gota, eso sí, ¡a la
langosta ni se acerque!
Por supuesto cuando el «azúcar» ya ha hecho estragos en su metabolismo y ya no pueda gestionar adecuadamente las purinas, su consumo le llevará a un posible cuadro clínico. La toma de fármacos servirá para tratar la
consecuencia clínica pero no revertirá la causa, para esto es necesario
un estilo «lowcarb» que redireccione el metabolismo hiperglucogénico a un estado cetogénico que permita mantener unos niveles fisiológicos insulínicos (que la hormiguita deje de llevar glucosa al hígado) e inhibir la LPL y estimular la HSL para movilizar y betaoxidar los ácidos grasos
acumulados, revirtiendo de esta forma la condición de hígado graso.
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El sutil lado femenino de las cosas.


DISFUNCIÓN EMUNTORIAL Y ESTRÓGENOS
 


El equilibrio de las tres hormonas estrogénicas (estrógeno, estradiol y estriol) y exógenas (medicamentos y xenoestrógenos) es crítico para la salud del organismo, y su transformación y degradación es controlada por el hígado. Para facilitar la eliminación de estrógenos en la fase I hepática la superfamilia del Citocromo P450 (CYP450) produce la hidroxilación dando lugar a tres metabolitos de estrógeno: 2-hidroxiestrona (2-OH), 4-hidroxiestrona (4-OH) y 16-alfa-hidroxiestrona (16-alfa-OH). Debe tener en cuenta que solo el 2-hidroxiestrona le interesa a su organismo, el resto es un peligro y deben ser eliminados de forma inmediata. Para ello su organismo debe disponer de sustancias como el Indol-3-carbinol y su metabolito Diindolilmetano (DIM), el calcio-D-glucarato y el sulfurofano todas ellas presentes en las crucíferas, pero tenga en cuenta que estas sustancias pueden ser inhibidas por el sobreuso, abuso o mal uso de Inhibidores de la Bomba de Protones (los mal llamados «protectores de estómago»). También el café de buena calidad es una estrategia para mejorar el metabolismo estrogénico, pero no el café descafeinado pues la ausencia de cafeina elimina la protección al no incrementar la ruta de metabolitos protectores 2-OH y por si fuera poco puede aumentar los metabolitos
«malos» estriol y 17-Epiestriol. Aunque le suene sorprendente, el tabaco igualmente aumenta la 2-OH pero no le recomiendo esta desastrosa
práctica epigenética a pesar de mejorar el metabolismo hormonal (es
una de las razones por las que se sube de peso al abandonar el tabaco).
Una vez se han producido los metabolitos, estos seguirán su curso
para ser eliminados a través de la orina o las heces por tres procesos
principalmente que tienen lugar en la fase II. Gracias a la conjugación de los estrógenos a través de la sulfatación, metilación y glucuronidación se
evitará una excesiva concentración intracelular y una menor actividad
hormonal. A través de la metilación se eliminan los estrógenos, la histamina
y las hormonas del estrés. Para que haya una correcta metilación se deben asegurar niveles óptimos de vitaminas del grupo B, especialmente B6,
B9 y B12. Los niveles elevados de homocisteina (lo normal 6-8 mmol/L), los niveles elevados de ácido metilmalónico (lo normal 400 nmol/L) y los
niveles bajos de holotranscobalamina (lo normal 35-171 pmol/L), anemia con niveles bajos de eritrocito y Volumen Corpuscular Medio (VCM)
cercano a los límites máximos son indicativos de que estas vitaminas,
sobre todo la B12, no se encuentra en el rango adecuado para que este
proceso de metilación hepática se desarrolle de forma óptima lo que hará
que la metilación se vuelva lenta y el paciente pueda sufrir de dolor de
cabeza, estrés, bruxismo, diarrea y eczemas por histaminosis.
Debe saber que las carencias de B12 son muy frecuentes entre los
consumidores de antiácidos y la píldora anticonceptiva. En caso de no
metilar bien se producirán quinonas que provocarán daño en el ADN, como
puede ver la metilación es un proceso que le interesa que se desarrolle con total garantía. Mediante la sulfatación se eliminan estrógenos, testosterona,
hormonas tiroideas, serotonina, histamina, dopamina y xenobióticos.
Las hormonas digestivas gastrina y colecistoquinina dependen de la
sulfatación para su activación por lo que una alteración en este proceso puede implicar problemas digestivos sobre todo cuando consume ajos, cebollas, pimiento, lechuga, brócoli, pepino, vino y espárragos. Otros
indicativos de que este proceso puede estar alterado son los niveles
bajos de colesterol, la elevación de la dehidroepiandrosterona (DHEA), la elevación
de
androstenediona
y
los
niveles
altos
de
cobre
y
bajos
de
zinc.
Por último y no menos importante esta la glucuronidación por la cual se eliminan los estrógenos, las hormonas masculinas, los ácidos biliares, el alcohol, la bilirrubina, el cortisol, la progesterona, las hormonas tiroideas, los tóxicos ambientales y los medicamentos. Los signos de ictericia, cansancio, heces pastosas marrón verdosas, el picor corporal y la dificultad para
concentrarse pueden ser indicativos de un proceso de glucuronidación inadecuado. Pueden encontrase niveles elevados de bilirrubina (lo normal es 1 mg/dL) y estar asociado al síndrome de Gilbert (bilirrubina total e
indirecta elevadas pero directa en valores normales).
Como puede ver, la disfunción hepática hará que con el tiempo se acumule estrógeno que dañe el ADN y fomente una reacción inmuno-inflamatoria,
ya que todas las células del sistema inmune poseen receptores estrogénicos
que animan a estas células a producir más anticuerpos vía Th2.Por lo tanto, el exceso de estrógenos deja expuesto al organismo a sufrir condiciones como el síndrome de ovarios poliquísticos, la endometriosis, la proliferación de diversos tipos de cáncer asociadas a la sobreexpresión del receptor de estrógenos y, las enfermedades autoinmunes, como el lupus y la esclerosis múltiple. La eliminación de los estrógenos puede ser también influenciada
por los «habitantes» de su intestino. Los estrógenos conjugados que no
eliminamos a través de la orina llegan al intestino delgado a través de los
ácidos biliares, una vez allí pueden ser eliminados a través de las heces o ser reabsorbidos por vía enterohepática y acumularse en el organismo. Si posee una alteración de la microbiota se desconjugarán estrógenos
(activación) lo que conllevará su reabsorción. En cambio, un ecosistema bacteriano equilibrado no lo hará y serán eliminados por las heces.
El estroboloma se refiere al conjunto de bacterias intestinales capaces de modular la circulación enterohepática de los estrógenos, influyendo en su circulación y excreción. Estas bacterias producen enzimas llamadas
beta-glucuronidasas, sulfatasas e hidroxiesteroide deshidrogenasas (HSD- deshidrogenasa) las cuales desconjugan los estrogénos y los transforman
en estrógenos libres circulantes influyendo además por biofeedback en
la fabricación de la hormona liberadora de gonadotropina (GnRH) a nivel hipotalámico. Por tanto, la alteración del ecosistema microbiano (tendrá más detalles en el Capítulo 4) favorecerá un predominio de «estrógeno libre» que puede derivar en patologías como la endometriosis o el síndrome
de ovario poliquístico (SOP).
Es
momento
de
profundizar
en
el
lado
más
femenino
de
este
libro y por ello debo hablarle del eje hipotálamo-hipófisis-ovárico (HHO). El
centro de operaciones a nivel cerebral es el hipotálamo el cual a través de la hormona liberadora de gonadotropina (GnRH) envía una señal a la parte anterior de la hipófisis (adenohipófisis) la cual libera dos hormonas
estimulantes FSH y LH que actuarán a nivel ovárico. La FSH estimulará el crecimiento de los folículos ováricos y la LH estimulará la ovulación
y la conversión del folículo ovárico a cuerpo amarillo. Este sistema
estará controlado por retroinhibición en la liberación de GnRH a nivel
hipotalámico por el aumento de estrógenos (estradiol) ocasionado por la
FSH y en la respuesta a la GnRH por parte de la hipófisis por el aumento de progesterona producido por la LH.


Eje hipotálamo-hipófisis-ovárico (HHO)



Este eje que acaba de conocer da lugar al ciclo ovulatorio cuyo promedio
de duración es de 28 días (entre 21-35 días para mujeres adultas y 21-45 para adolescentes). Este ciclo esta formado por una primera fase folicular
de unos 7-21 días (en adolescentes puede llegar hasta 32 días) donde los niveles de estradiol aumentan preparando el momento más importante del ciclo que no es otro que la ovulación la cual sucede en torno al día 14 siendo este el periodo más fértil potenciado por la producción de moco fértil (flujo vaginal blanco o amarillo claro con un suave olor salado,
similar a la clara de huevo).
La ovulación significa que de los 15 a 25 folículos sin desarrollar que se
producen en la fase folicular, solo uno de ellos dará lugar a la formación de un óvulo y su posterior liberación. En ese momento se produce lo que
para algunas mujeres es percibido como un pequeño pinchazo en la parte
baja de la pelvis, el llamado mittelschmerz que puede durar un par de
horas como mucho y no altera el ritmo de vida de la mujer. Sin embargo, muchas mujeres no son conscientes de este momento tan trascendental y necesario el cual asegura una buena salud hormonal, para aquellas que queráis conocer este momento existen una serie de signos como son el aumento de la temperatura basal, la presencia de este moco fértil que he descrito anteriormente, la posición alta del cuello uterino a la palpación y el aumento de la hormona LH (se puede testar mediante tiras reactivas,
se puede iniciar la medición al octavo día del ciclo y cuando sean positivas
significará que en 36-48 h se iniciará la ovulación). A partir de este
momento
se
inicia
la
segunda
fase
del
ciclo
llamada
fase
lútea
donde
el folículo se transforma en cuerpo lúteo y su duración es de 10-16 días tanto en adolescentes como en mujeres adultas. En esta fase el estradiol disminuye dando paso a la protagonista, la hormona progesterona que
ascenderá hasta llegar a su punto más alto hacia la mitad de esta fase y posteriormente descenderá si no hay un bebé de camino dando paso a
la menstruación y vuelta a empezar.
Existen
condiciones
que
pueden
alargar
o
acortar
estas
fases,
por
lo que conocer el momento en que se ovula es fundamental para saber
si la duración de las fases es correcta y ser consciente de ese modo si
algo no esta funcionando como debería. En las mujeres menores de 45
años una fase folicular larga puede deberse a estrés, escasa-inadecuada alimentación, síndrome de ovario poliquístico (SOP) o enfermedad. En el caso de las mujeres mayores de 45 años puede deberse a hipotiroidismo o transición a la menopausia. Por su parte, una fase folicular corta puede
ser producto del inicio de la perimenopausia, un aumento de los niveles de estrógenos o por un ciclo anovulatorio (un ciclo que puede ocurrir en condiciones normales donde no se produce la ovulación ni progesterona,
pero sí hay estrogénos los cuales aumentan el revestimiento del útero que
al desprenderse producen el sangrado). La fase lútea corta es sinónimo de
estrés, en este caso se producen niveles de progesterona bajos y eso no es algo que le siente bien a su ciclo puesto que un ciclo ovulatorio sano significa tener unos buenos niveles de progesterona. 
Los niveles bajos
de progesterona favorecen el síndrome premenstrual, dolores de cabeza
cíclicos, irritabilidad, insomnio, sensibilidad de los senos, hinchazón, reglas
dolorosas, ciclos irregulares, infertilidad, abortos espontáneos, ansiedad,
acné y pérdida del cabello. Para valorar los niveles de progesterona no
vale cualquier momento del ciclo, se debe medir a la mitad de la fase
lútea (siete días después de la ovulación y siete días antes del próximo
periodo previsto) y los valores deben situarse en 10 ng/mL o 30 nmol/L.


Como todo en esta vida se debe mantener un equilibro y a nivel de
hormonas sexuales, este equilibro esta sustentado en los niveles de
estradiol y progesterona. La dominancia estrogénica es una condición
disfuncional que se establece cuando el nivel de estrógenos es elevado y los de progesterona bajos. Los niveles de estrógenos pueden aumentar por disfunciones procedentes de su interior (por alteración en la metabolización de estradiol, estrona, estriol o por sobreproducción ovárica) y/o del
exterior debido a la mala gestión del estrés, al consumo de alcohol y a
xenobióticos o disruptores endocrinos. En cuanto al segundo punto por desgracia el ser humano ha envenenado a la naturaleza y es por ello que solo cabe esperar su acción de vuelta, es la llamada ley universal de las
causas y los efectos, el propio Buda argumentó que, si uno desea evitar cierto tipo de resultados, debe cambiar las condiciones que puedan dar lugar a ellos. A este respecto nada más que añadir que los doce peores
disruptores endocrinos que el ser humano ha creado son: Bisfenol A,
dioxinas, atrazinas, ftalatos, percloratos, retardantes de fuego, plomo,
arsénico, mercurio, compuestos perfluorados, pesticidas organofosforados y éteres glicólicos.
El estrógeno es como esa amiga carismática, es genial tenerla alrededor,
pero puede llegar a ser abrumadora después de un tiempo. Es por ello que
un poco de estrógeno es genial, pero mucho es sobreestimulante y eso puede condicionar la aparición de cuadros de dolor. Aproximadamente el 20% de las mujeres presentan síntomas severos asociados al síndrome premenstrual (SPM) como son irritabilidad, ansiedad, depresión, llanto, dolor de cabeza, sensibilidad mamaria, retención de líquidos, insomnio, palpitaciones, dolor articular, antojos, acné. Para calificarlo como SPM
deben ocurrir unos diez días anteriores al periodo y desaparecer al
poco del sangrado. Pese a que el SPM es común, no es inevitable, y todo depende de sus niveles de progesterona.
La progesterona protege de los altibajos estrogénicos que ocurren
durante el ciclo ovulatorio y tiene además el súper poder de convertirse en un neuroesteroide llamado alopregnanolona que calma el cerebro al igual
que hace el ácido gamma aminobutírico (GABA). Es por todo ello que los pasos para protegerse del SPM son mejorar los niveles de progesterona y GABA, estabilizar el estrógeno optimizando las rutas metabólicas
hepáticas, así como el ecosistema bacteriano (estroboloma) y reducir la inflamación
puesto
que
esta
afecta
a
la
fabricación
de
progesterona
y la capacidad de respuesta de sus receptores al igual que los receptores gabanérgicos e interfiere en la desintoxicación del estrógeno. Por último,
decirle que el uso
de anticonceptivos hormonales
como mecanismo de «control» del SPM es la peor forma de ayudar a sus hormonas, puesto que
representa una forma más de barrer debajo de la alfombra los síntomas interfiriendo de forma negativa en la causa original, puesto que si no hay
ovulación no hay progesterona. Existe una condición llamada trastorno disfórico premenstrual que afecta a una de cada veinte mujeres donde
existen síntomas de depresión-ansiedad graves, también en estos casos el aumento de los niveles de progesterona es incluso más efectivo que
los inhibidores de la recaptación de serotonina.
En cuanto al sangrado menstrual ¿qué se entiende por un flujo normal?
En cuanto a su aspecto debe ser un líquido sin grandes coágulos de color
rojo fuerte, no oloroso y en cuanto a la cantidad media debería estar en 50 ml (entre 25-80 ml) lo que viene a ser unas diez compresas o tampón regular lleno (cada una absorbe unos 5 ml). El sangrado un par de días
antes del «día 1» es normal, pero si son más días puede deberse a niveles de progesterona bajos (el color rojo será más oscuro), hipotiroidismo,
fibromas, quistes ováricos, endometriosis o pólipos uterinos. El sangrado
intermenstrual por ovulación es normal, es típicamente rojo y ocurre
porque baja un poco el estrógeno antes del aumento de LH y la liberación
del óvulo. Menos de 25 ml se considera una menstruación escasa y se
debería diferenciar de un ciclo anovulatorio, en caso de que sea un ciclo verdadero ovulatorio se debe a niveles bajos de estrógenos por tabaquismo,
escasa-inadecuada alimentación. A este último respecto debo decirle que
el consumo de proteína de calidad es esencial para una menstruación
sana: mejora la sensibilidad insulínica, estabiliza el azúcar en sangre y
calma la respuesta del eje del estrés.
Más de 80 ml durante más de siete días se considera un exceso de
menstruación (unos 16 tapones regulares) y se denomina menorragia. Afecta al 25% de las mujeres y en casos graves puede llegar a los 500 mililitros. La menorragia se puede clasificar en menorragia ovulatoria y anovulatoria, en el primer caso ocurre en mujeres con sangrado menstrual abundante,
pero con un periodo regular de 21 a 32 días, en el segundo el sangrado
es prolongado y tienen retraso menstrual o periodos de 35 o más días de diferencia. Las causas de la menorragia son diversas: síndrome de ovario
poliquístico
(SOP),
disfunciones
miometriales
(pólipos,
fibromas…),
ciclo anovulatorio, hipotiroidismo, endometriosis, adenomiosis, iatrogenia por
medicación (AINEs, anticoagulantes, píldora, DIU de cobre), coagulopatias
(enfermedad de von Willebrand) y/o hiperestrogenismo. Para estos casos
es importante evitar el consumo de leche de vaca A1, mantener a raya
la insulina, tener un buen ecosistema intestinal y controlar los niveles
de inflamación de bajo grado mediante el consumo de cúrcuma la cual
además bloquea la enzima aromatasa y desciende los niveles de estrógenos.
Se deben controlar los niveles de ferritina asegurándose que estén por encima de 50 ng/ml puesto que la anemia ferropénica es tanto causa
como efecto de los estados de menorragia.
En cuanto al dolor menstrual decir que es producto de la liberación
de prostaglandinas que estimulan al músculo uterino a que se contraiga y
ayude a liberar el revestimiento, algo necesario pero que en condiciones de hiperestrogenismo asociado a disminución de progesterona genera
cuadros de dismenorrea. En estos casos también es interesante evitar
el consumo de leche de vaca A1 y de alimentos ricos en histidina sobre
todo en caso de presentar desequilibrios en el ecosistema bacteriano
intestinal que llevarán a acumular niveles elevados de histamina lo cual contribuirá a aumentar los cuadros de dolor menstrual. A este respecto, tenga en cuenta que los estrógenos aumentan la producción de histamina
endógena al reducir la actividad de la enzima DiAminoOxidasa (DAO) pese
a tener un adecuado estado de la microbioTa.
Pero si hablamos de cuadros de dolor es obligado mencionar la
endometriosis, pese que aún pueda estar vigente la teoría de la menstruación retrógrada como etiopatogénia, esta no se sostiene por el hecho de que la mayoría de las mujeres la presentan y solo el 10% desarrollan este cuadro. Hablar de endometriosis es hablar de un síndrome inmunoinflamatorio que genera una sobreproducción de tejido a nivel de la cavidad abdominopélvica. Es por tanto el estado de hiperactividad inmunitaria y la inflamación
cronificada de bajo grado los causantes de las «consecuencias tisulares» generando todo ello el cuadro sintomatológico: dolor, problemas vesicales- intestinales, distensión abdominal, náuseas-vómitos, dolor de cabeza,
fatiga, fiebre baja, sangrado intermenstrual e infertilidad-abortos. Hablar de alteración inmunitaria es hablar de la permeabilidad intestinal, desarrollaré este tema en el Capítulo 6, pero le anticiparé que el paso excesivo de
lipopolisacaridos procedentes de las bacterias provocarán una cascada autoinmune
que
será
uno
de
los
factores
clave
de
la
etiopatologia
de la
endometriosis.
En
estos
casos
evitar
el
consumo
de
leche
de
vaca A1, gluten y huevos, así como adoptar una dieta tipo FODMAP rica en
crucíferas y aumentar la progesterona puede ayudarle a controlar la
respuesta inmunoinflamatoria y reducir el tamaño y actividad de las
lesiones tisulares. ¿Por qué hablar de un cuadro de síndrome de ovario poliquístico
cuando
existen
muchos
tipos
de
SOP?


El SOP es un grupo de síntomas relacionados con la anovulación asociado a un nivel alto de andrógenos. Su prevalencia es del 5-15% y su diagnóstico NO pasa por la detección de múltiples quistes en los ovarios mediante ecografía, puesto que las mujeres sanas tienen ovarios poliquísticos en alrededor del 25% de sus ciclos. Su presencia puede asociarse al SOP pero no son específicos de esta afección. Los criterios que deberían prevalecer son los establecidos por la Sociedad de Exceso de Andrógenos y SOP, incluso por encima de los criterios de Rotterdam.
Estos criterios
son:

1.    Exceso de andrógenos.

2.    Disfunción ovárica.

3. 
Exclusión de otras condiciones que pueden generar hiperandrogenismo (endocrinopatías, disfunción tiroidea, hiperprolactinemia, amenorrea hipotalámica y embarazo). La hiperplasia suprarrenal congénita es una condición genética que genera hiperandrogenismo en un 9% de los casos y que puede ser confundida con el SOP, puede diagnosticarse con un análisis de sangre de la progesterona 17-OH.



El SOP habría que redefinirlo como Exceso de Andrógenos Anovulatorios (EAA) y se deben encontrar signos físicos de exceso de andrógenos en las pacientes como hirsutismo en barbilla, mejillas, pezones y/o acné en barbilla y/o alopecia. Además, las pruebas analíticas a través de la testosterona libre deben corroborar la sospecha diagnóstica.


Una vez establecido el diagnostico de SOP o si lo prefiere EAA se debe afinar aún más el cuadro disfuncional, algo que caracteriza a la medicina funcional, y determinar que subtipo de SOP presenta.



SOP POR INSULINORRESISTENCIA

El 70% de las pacientes con SOP presentan una disminución de la sensibilidad a la insulina atribuible a un defecto de unión al postreceptor en las vías de señalización de la insulina pero que es potenciado por la alimentación «moderna obesogénica». La exposición de niveles elevados de insulina
provocará un aumento de LH y una disminución de las proteínas de unión de andrógenos (SHBG) lo que condicionará un estado de hiperandrogenismo. Las SHBG son glicoproteínas producidas mayoritariamente por el hígado, cerebro, útero, células de Sertoli (testículos) y placenta, cuya afinidad por la hidrotestosterona, testosterona y estrógenos es notoria y necesaria, pues son auténticos «trasportadores» de hormonas. Los niveles normales de SHBG se sitúan entre 40-120 nmol/L y tanto su exceso como su defecto pueden desencadenar consecuencias para el organismo. En todo caso, se antoja necesario que el hígado funcione de forma óptima para asegurar una adecuada producción de SHBG salvaguardando así su salud hormonal y esto no será posible si su alimentación «llena de grasa» los hepatocitos por estados crónicos de hiperinsulinemia.
SOP POSTPILDORA

Tras la insulinorresistencia es la segunda causa más común de SOP, la
intensidad dependerá del tiempo de consumo, el tipo de hormona y los factores individuales de cada mujer. En este caso estamos ante un exceso
de andrógenos anovulatorios por adaptación ya que los anticonceptivos hormonales
inhiben
el
funcionamiento
ovárico
y
desactivan
las
hormonas.
Para ser clasificado en esta categoría se deben tener periodos irregulares,
hiperandrogenismo,
ausencia
de
insulinorresistencia
y
no
haber
tenido ningún síntoma antes de la píldora. Los síntomas asociados a
esta subcategoría son esterilidad, amenorrea, dismenorrea, alteración
ecosistema intestinal, acné, aumento de peso, migrañas, depresión,
inflamación y disfunción sexual. En estos casos, el desequilibrio hormonal
esta determinado por la relación LH/FSH siendo esta mayor 3:1. El uso de anticonceptivos induce un aumento del trabajo enzimático por lo que usados por un largo tiempo genera déficit de cofactores (vitaminas del
grupo B, vitamina E, C, zinc, selenio y magnesio), además aumentan el tejido
adiposo
contribuyendo
a
la
insulinorresistencia
por
hipertrigliceridemia.
SOP INFLAMATORIO

Los estados de inflamación de bajo grado alteran los receptores hormonales suprimiendo la ovulación. En estos casos existe un aumento de andrógenos ováricos y además suprarrenales como la DHEA y Androstenediona. El
consumo de tabaco es el acto epigenético más inflamatorio y pro oxidativo que
existe
por
lo
que
no
solo
afectara
a
su
salud
respiratoria
sino
también
a la reproductiva. Sin duda, el consumo de azúcar, alcohol, trigo, lácteos y
aceites vegetales procesados característicos de la alimentación moderna
contribuirá
al
caos
inflamatorio.


SOP SUPRARRENAL
Representa el 10% de los casos y en este caso únicamente están elevados
los andrógenos suprarrenales (DHEA sulfato), siendo los andrógenos
ováricos normales (testosterona normal).


SOP TIROIDEO
En caso de hipotiroidismo se afectará la función ovárica ya que estimula la prolactina suprimiendo la ovulación, empeora la insulinorresistencia, deteriora el metabolismo estrogénico, roba energía a los ovarios generando
niveles bajos de progesterona y disminuye los efectos de la coagulación (menorragia). En estos casos una TSH por encima de 3mUI/L indica una alteración en el correcto funcionamiento del eje HHO. Conocerá más
sobre la salud tiroidea en el Capítulo 8.
¿Pero qué ocurre cuando el eje hipotálamo-hipofisario-ovárico se
detiene? El resultado es la ausencia de la menstruación, lo que se denomina
amenorrea. Puede ser primaria (ausencia de menarquia a los quince años
en presencia de desarrollo mamario maduro) o secundaria (ausencia de menstruaciones durante más de tres ciclos en alguien que antes menstruaba con regularidad o más de seis meses en personas con ciclos irregulares). Se denomina amenorrea hipotalámica cuando el hipotálamo percibe que
algo no esta bien en tu mundo y por lo tanto trata de ayudar suprimiendo
la GnRH lo que hace descender mucho los niveles de FSH dando como
resultado la paralización del ciclo ovulatorio. Las múltiples causas que
pueden
llevar
a
este
cuadro
son:
estrés
crónico
mal
gestionado,
falta de energía aportada por las calorías, sobreentrenamiento, agotamiento suprarrenal,
disfunción
tiroidea,
consumo
de
fitoestrógenos
(soja),
medicación (antipsicóticos, anticonvulsivos, hipotensores).
Los subtipos de Síndrome de Ovario Poliquístico



A largo plazo se producirá hipoestrogenismo profundo por deterioro de la producción pulsátil de LH (hipogonadismo) lo cual estará potenciado
por el aumento de cortisol y los bajos niveles de leptina que harán creer al
hipotálamo que está en un estado de inanición. Si el cuerpo percibe peligro
y falta de energía, la respuesta es detener la función reproductiva: ¡no es momento para esos quehaceres! Esta situación de estrés mantenida en el tiempo provocará un agotamiento suprarrenal (para más información revise el Capítulo 8) y se desestabilizará por completo el eje dopaminérgico.
La disminución de los niveles de dopamina a nivel del hipotálamo puede hacer aumentar los niveles de prolactina a nivel hipofisario y contribuir a la anovulación. En estos casos también es interesante valorar los
niveles de ferritina (deben estar al menos en 50 ng/ml) ya que la enzima tiroxina hidroxilasa la cual es dependiente de hierro, es la encargada de limitar la síntesis de dopamina en el eje prolactina-dopamina. Los niveles ligeramente elevados de prolactina (480 mIU/L o 23 ng/ml) pueden generar irregularidades, dolor mamario, pérdida de líbido y exceso de andrógenos (DHEA y DHT). La prolactina debe medirse durante la fase folicular entre las 8:00 am y 12:00 am, en ayunas, hidratada, relajada, sin haber practicado ejercicio y/o sexo y sin tomar anticonceptivos hormonales.
Una vez más la clave radica en aumentar los niveles de progesterona y en este caso en la equilibración del eje hipotálamo-hipofisario-adrenal (HHA) a través de una alimentación acorde al diseño evolutivo rica en
grasas que aporten muchas calorías sin alterar el perfil hormonal (como lo haría la comida ultraprocesada) sino que contribuyan a aportar el
sustrato para su creación. Entender el eje hipotálamo-hipófisis-hígado- tejido adiposo es básico para comprender como estas patologías de la
esfera genital pueden ser consecuencia de «aquello que comemos».
Recuerde que actualmente el mono esta estresado y obeso. Esto
repercute en el eje del estrés (HHA) lo que produce como resultado
cortisol el cual produce un aumento de la glucemia sanguínea, algo muy necesario para «escapar de un león» pero nada recomendable como
sustrato energético constante (el óptimo sustrato fisiológico son las
cetonas de la grasa). El estado diabetogénico de llegada constante de
glucosa
vía
insulínica
a
los
órganos
por
una
alimentación
excesiva
en «azúcares», favorecerá la insulinorresistencia e hiperactivará la lipogénesis
de Novo. La hiperinsulinemia alterará la función activa de intercambio
energético del adipocito y acumulará
grasa en forma de
triglicéridos. En el tejido adiposo se hace parte de la conversión de testosterona a estradiol mediante la acción de la enzima aromatasa, es decir, que el adipocito
funciona como un «pseudo-ovario» con una producción estrogénica de hasta el 30% en mujeres fértiles y en la menopausia donde los ovarios
dejan prácticamente de producir estrógenos, el adipocito pasa a ser la
clave estrogénica. El exceso de energía acumulada dentro del adipocito provoca
hiperestrogenismo
(sangrado
abundante,
dolor
menstrual,
miomas, síndrome premenstrual…) y aumento de la producción de leptina
(inflamación). Esta situación desembocará en un estado inmuno-neuro- inflamatorio puesto que se producirá una redistribución energética hacia
su «policía» dejando al sistema nervioso K.O. La desregulación del eje
del estrés (HHA), la hiperactividad del sistema inmune, la alteración de
la homeostasis de la glucosa, el estado inflamatorio e hiperestrogénico son la base de patologías como el SOP o la endometriosis y como ha visto
todo puede iniciarse desde la boca.
Un
estilo
de
vida
«lowcarb»
favorecerá
que
su
adipocito
pueda
ayudar
al metabolismo estrogénico en lugar de sufrir «bullying» a manos de los niveles altos de insulina, el sistema nervioso será abastecido por cuerpos
cetónicos y la glucosa aportada por la gluconeogénesis en un 20% servirá
para
sumar
y
no
restar
en
el
proceso
de
normalización
energética.
El hígado podrá dedicarse a la desactivación estrogénica en lugar de
excedente de glucosa al adipocito vía lipogénesis de Novo y contribuir a la insulinorresistencia y leptinorresistencia, los niveles de leptina serán fisiológicos puesto que la grasa a través de los cuerpos cetónicos le
proporcionará saciedad y no solo eso, sino que el betahidroxibutirato
actuará como un potente antiinflamatorio y regulador del estroboloma.


NIVELES ÓPTIMOS DE SALUD HORMONAL
Progesterona: 10 ng/ml (30 nmol/l)
Estradiol: 50-250 pg/ml
FSH y LH (depende del momento del ciclo)Testosterona Libre: 6,5-15 mg/dl
DHEA: 350-430 mcg/dl (Mujer) y 400-500 mcg/dl (Hombres)
Prolactina: <20 ng/ml
Ferritina: >50 µg/L
Insulina Ayunas: 8-10 uU/ml
TSH: 1-2 µUI/ml




Todo es veneno y nada es veneno,
solo la dosis hace el veneno.
Paracelso
DISFUNCIÓN EMUNTORIAL Y METALES PESADOS
 
La exposición crónica de bajo grado a metales pesados es una forma de enfermar a nuestras células lenta e inconscientemente, lo peor de
todo
es
que
al
no
tratarse
de
un
cuadro
agudo
de
intoxicación como el que puede darse por un escape en una fábrica donde grandes
cantidades de este «veneno» entra en el organismo, estos cuadros suelen
pasarse por alto, su sintomatología diversa e incluso «rara» que no
cuadra con ninguna patología y la ausencia de positividad en los análisis sanguíneos desconciertan a los profesionales y el paciente suele terminar
en la consulta del psiquiatra. Lo primero que debe saber es que la presencia de metales pesados en sangre representa el 20% de su circulación por lo que se deben elegir otras formas de valoración temprana como el mineralograma de cabello con el cual mediante una muestra de la raíz de los pelos de la nuca (presentes hasta en los calvos) se puede determinar niveles de metales pesados que son origen de multitud de cuadros sintomatológicos por los que acuden muchos «pacientes desahuciados» a la consulta. La correcta interpretación de este tipo de pruebas es una herramienta fundamental en las consultas de medicina funcional con la que se puede dar una explicación a muchos cuadros clínicos «extraños» a ojos de la medicina convencional.


A nivel celular el acúmulo de estos metales interfiere enormemente en su funcionamiento al bloquear multitud de micronutrientes: El Arsénico bloquea la absorción de vitamina E, el selenio y el sulfuro; el cadmio bloquea el zinc, el magnesio, el selenio y el sulfuro (se asocia a neuropatía periférica); el cobre bloquea el zinc, el magnesio, la vitamina C y la vitamina E; el plomo bloquea el hierro (bloquea a la enzima porfobilinógeno sintasa la cual altera la ruta de las porfirinas, encargadas de fabricar el componente vital de la hemoglobina y del CYP450), el calcio (al depositarse principalmente en los huesos, interfiere con la formación de glóbulos rojos, y contribuye a osteoporosis, problemas de comportamiento, infertilidad/abortos, virus herpes I/II) y el molibdeno; el mercurio bloquea el zinc, el selenio y el hierro (también destruye la vitamina B12); el aluminio bloquea el la absorción de magnesio (disminuye la función renal y destruye la cerebral); el níquel, un conocido carcinógeno, bloquea la absorción de manganeso. La metilación de los metales pesados es un fenómeno que aumenta la toxicidad general. Por ejemplo, el mercurio en caso de metilación se convierte en un compuesto organometálico denominado metil-mercurio el cual es liposoluble. Esto favorece el paso a través de las membranas biológicas y su incorporación a la cadena trófica. La producción de metil-mercurio por bacterias y su liberación en el medio acuático es un mecanismo de defensa que protege los microbios del envenenamiento del mercurio, no es de extrañar que, si el mono contamina los mares, las bacterias le responderán por su «acto contra natura». El mercurio se combina con los grupos sulfhidrilo de las proteínas, bloqueando varios sistemas enzimáticos vitales, alterando la actividad mitocondrial y comprometiendo la integridad celular y la producción energética. Por si fuera poco, afecta a la correcta síntesis de todos los neurotransmisores y activa la fosfolipasa D que multiplica por tres el riesgo de enfermedad cardiovascular.


Los síntomas por exposición crónica de bajo grado son: niebla mental, fatiga física, angustia/depresión, pérdida de memoria, cefaleas, artralgias y mialgias, trastornos de la conducta, visuales y auditivos, pérdida de memoria y polineuropatía simétrica sensorial, así como parestesias bilaterales sin atrapamiento (túnel carpiano bilateral donde las electromiografías son negativas).


La revolución industrial ha envenenado el ambiente, contaminando el aire y el agua, por si fuera poco se han creado productos alimentarios artificiales llenos de información aberrante para nuestras células, el resultado esperado es la sobrecarga emuntorial, una de las raíces sobre el que se desarrollarán diversas enfermedades de la era moderna. Quizás este sea el precio a pagar por la «comodidad» de la era moderna, pero esta falta de respeto a la madre naturaleza ha convertido sin lugar a dudas a la prosperidad en una causa de muerte.
[image: ]


Las personas son alimentadas por
la industria de la comida
que NO pone atención a la salud, y son tratadas por

la industria de la salud
que NO pone atención a su alimentación.





«Quien bien come y bien digiere, solo de viejo se muere» .

 
3. DISFUNCIÓN GASTROPANCREÁTICA




La salud se fragua en las oficinas del estómago.
Don Quijote de la Mancha

DISFUNCIÓN GASTROPANCREÁTICA: DISPEPSIA-GASTRITIS



Para llevar a cabo un adecuado proceso digestivo con el que descomponer los macronutrientes en pequeñas moléculas que su intestino pueda absorber para que forme parte de su estructura corporal o sirva de sustrato energético, se necesita una adecuada producción del ácido clorhídrico, en torno a esta sustancia girará todo el discurso funcional.


Para su producción se necesita un estímulo parasimpático que será vehiculizado por el nervio vago (décimo par craneal) hasta el sistema nervioso entérico donde se liberará el neurotransmisor acetilcolina el cual actuará sobre las células G del estómago que secretarán gastrina y sobre las células enterocromafines haciendo lo propio con la histamina, serotonina y péptidos enteroencefálicos (péptido insulinotrópico dependiente de glucosa). Tanto la gastrina como la histamina actuarán sobre las células parietales estomacales produciendo ghrelina (generador de apetito), factor intrínseco (glucoproteína fundamental para la absorción de B12) y el esperado ácido clorhídirico que junto al zimógeno de las células de pepsinógeno y lipasa gástrica formarán pepsina con un pH de 1.8-3.5, como puede ver un ambiente ácido que disgregará todo lo que entre en contacto con él, como ve algo comparable a la saliva del 8º pasajero. Esto que le acabo de describir se denomina fase gástrica del proceso digestivo y está perfectamente autocontrolada puesto que la adecuada producción del ácido clorhídrico estimula la producción de somatostatina que inhibe tanto a las células parietales como células G y enterocromafines para que de ese modo cese el estímulo de producción.
El pH ácido del estómago es el regulador más importante en la habilidad
que tendrá el páncreas, el hígado y el intestino delgado para gestionar los
alimentos que recibirán en la llamada fase intestinal del proceso digestivo. A nivel del duodeno (segunda porción) se produce la reunión de la vía
pancreática y hepática en el esfínter de Oddi en el extremo distal de la
ampolla de Vater, allí el quimo (nombre que recibe el bolo alimentario tras
pasar por el estómago) entra en contacto con las sustancias del resto de integrantes del proceso digestivo dando lugar al quilo (sustancia que será
finalmente absorbida a nivel del intestino y nutrirá a nuestras células),
pero para ello se debe liberar secretina y colecistoquinina, para lo cual es
necesario que el pH del estómago sea ácido. La secretina estimula a las células ductales para la producción de bicarbonato pancreático (efecto neutralizador), estimula la producción biliar, da ordenes de dejar de
producir ácido estomacal y avisa al revestimiento intestinal para que se proteja. Por su parte la colecistoquinina estimula a las células acinares
para la producción de enzimas pancreáticas y provocará la contracción de la vesícula biliar así como la relajación del esfínter de Oddi. Como
puede ver la sinfonía digestiva esta perfectamente orquestada siempre que se respeten las condiciones fisiológicas en este caso de acidez del
ácido clorhídrico.
Entre ambas fases se encuentra la etapa interdigestiva a cargo de la
motilina que se encarga de controlar el llamado complejo motor migratorio,
en el que se eliminan las partículas remanentes no digeridas en el estómago
mediante ondas peristálticas lentas. Se divide en cuatro ciclos de 2 horas
de duración, la primera fase inactiva de una duración de 45-60 minutos seguida de una segunda fase donde se producen intermitentes picos de contracciones peristálticas no migratorias que se propagan escasamente
durante 30
minutos.
La
tercera fase
dura entre 5-15 minutos y es donde se producen grupos regulares de contracciones estomacales que se propagan ampliamente a lo largo del intestino delgado (el píloro permanecerá abierto para permitir el paso de los restos del estómago al intestino), la cuarta
y última fase es breve y se caracteriza por contracciones intermitentes. Como puede ver su estómago esta equipado con un adecuado sistema
de «autolavado» siempre y cuando respete al menos cuatro horas entre comida y comida.
Los procesos infecciosos gastrointestinales agudos por Campylobacter
Jejuni, Campylobacter Coli, E. coli, Salmonella, Shigella, C. Difficile
producen una toxina de distensión citoletal, como respuesta se va a
producir anticuerpos anti-cdtb para neutralizar dichas toxinas pero un 20% de los pacientes por reacción cruzada autoinmune por mimetismo molecular (conocerá más sobre este mecanismo en el Capítulo 6) va a
producir anticuerpos anti-vinculina. Con la vinculina dañada las células intestinales de Cajal no pueden llevar a cabo su función y se produce una alteración del complejo motor migratorio que afecta sobre todo a la fase III. Por ello tras un proceso infeccioso es importante no solo atender al buen funcionamiento de su intestino sino también de su estómago.


La dispepsia es uno de los cuadros clínicos por los que más personas acuden a la consulta en relación a disfunciones digestivas, los síntomas son dolor, hinchazón, ardor, plenitud, digestión «difícil». La normalización del ácido clorhídrico es la piedra angular de todo tratamiento contra las comúnmente llamadas gastritis. Es curioso, pero tanto su exceso (hiperclorhídria) como su defecto (hipoclorhídria) cursan semejante sintomatología, sin embargo, el tratamiento de elección siempre son los inhibidores de la bomba de protones los mal llamados «protectores de estómago», una forma de barrer debajo de la alfombra. El mantenimiento de estas alteraciones funcionales deriva en erosiones en la mucosa estomacal, dando lugar a las úlceras pépticas.


Lo cierto es que la mayoría de las veces la causa de la pirosis (ardor) se debe a un fenómeno de exceso de ácido clorhídrico, pero no primario, es decir, que no es la causa sino la consecuencia. La causa del ascenso del «fuego interno» aunque pueda parecerle incompresible es por su falta de «fuego interno». El estómago es como un volcán el cual tiene su lava necesaria para «derretir» el bolo alimentario, para quemar a los enemigos que traten de penetrar, y para activar eficazmente a la secretina y colecistoquinina en la fase intestinal. Cuando una persona
tiene su volcán «apagado» los alimentos pasan demasiado tiempo en el estómago y esto genera una orden al sistema nervioso para que produzca
una sobreproducción de ácido clorhídrico, es esta la que le generará
los síntomas, pero no debe confundir el resultado final como la causa
etiopatogénica. La capacidad secretora ácida del estómago disminuye con
la edad, de hecho la mitad de los mayores de 70 años presenta hipoacidez
gástrica,
esto
sumado
a
que
el
estrés
crónico
bloquea
la
producción de ácido clorhídrico por exceso de noradrenalina y consumo de zinc y
vitamina
B6,
hace
que
el
mono
tenga
todas
las
papeletas
para
tener
su «volcán apagado» y sufrir de dispepsia. Si lo analiza, es una de las razones
por las que las personas a medida que envejecen evitan el consumo de
alimentos proteicos como la carne, que pese a que es fundamental para evitar la sarcopenia, son alimentos de digestión difícil.
El uso de los «antiácidos» provocan que el estómago pase de tener
un pH ácido de 2 a un pH de 5,6 lo que apaga el volcán y hace perder la función de «aduana». El pepsinógeno no se activará y no se hidrolizarán algunas proteínas lo que incrementará el riesgo de fermentación intestinal contribuyendo al crecimiento de patógenos que secretarán toxinas que pueden, si se producen a nivel estomacal, secretar toxinas que paralicen parcialmente el cardias. Se producirá disminución de la absorción de
vitamina B12, hierro, calcio y magnesio y se anulará la secreción de
secretina
y
colecistoquinina.
Esto
último
provocará
una
alteración
en la producción de bicarbonato natural por parte del páncreas, una falta
de estimulación biliar, se anulará la orden de dejar de producir ácido
clorhídrico, no se avisará al revestimiento intestinal para que se proteja, se alterarán las secreciones pancreáticas y se retrasará la eliminación de fármacos en la fase I de la detoxificación hepática. Según la profesora
Dr. Erika Jesen-Jarolim los medicamentos antiácidos inhiben la digestión
proteica favoreciendo que proteínas inofensivas se vuelvan alérgenos.
Además, se favorece la liberación de polipéptidos que pueden actuar
como falsos mediadores, provocando excitación anómala cerebral. Puede
provocar disfunción eréctil y por si esto fuera poco acelera el deterioro de la cubierta estomacal atrofiando la mucosa gástrica y pudiendo derivar
en cáncer de estómago ¡y los llaman protectores de estómago! Vuelvo a repetirle que no se critica su uso, pero sí su mal uso, sobreuso o abuso. La toma de antiácidos debería prescribirse como máximo tres semanas mientras se trata la verdadera causa del reflujo gastroesofágico.
El páncreas ante esta situación debe esforzarse más para intentar
compensar
el
estado
de
hipoclorhídria,
puesto
que
el
quimo
debe
transformarse en quilo para su absorción, lo que puede derivar en un
estado de agotamiento pancreático exocrino. El páncreas esta formado por
células acinares secretoras y ductales en un 99% las cuales se encargan de producir
zimógenos
(tripsina,
quimiotripsina,
elastasa,
carboxipeptidasa
y aminopeptidasa), amilasa pancreática, lipasa (con la ayuda de la bilis), bicarbonato y electrolitos. Las lipasas son las primeras en «agotarse»
por lo que se producirán síntomas de mala absorción de grasas en heces (esteatorrea), posteriormente se afectarán las proteasas y finalmente las amilasas. El efecto de sobrecompensación ante un estado de hipoclorhidria
será la sobreproducción de enzimas pudiendo, sobre todo si se come
con mucha frecuencia generar un daño del páncreas exocrino, es hora
de replantearse la recomendación de las cinco comidas al día ¿verdad?
La hipoclorhidria se asocia a enfermedades autoinmunes, en estos
cuadros clínicos el abuso de antiinflamatorios no esteroideos puede
complicar la situación. Las células del estómago son soldados equipados con un traje especial, un fuerte moco alcalino que soporta de forma parcial los ataques del ácido clorhídrico. Todos los días como si de una guerra
se tratara hay bajas, las cuales son reemplazadas por otros soldados tras recibir la orden. Las prostaglandinas citoprotectoras son las responsables
de dar la orden para que se mantenga el equilibrio defensivo y nuestro
fuego interno pueda hacer su trabajo. El mal uso de antiinflamatorios no específicos
bloquea
la
producción
de
todas
las
prostaglandinas
(PGE1 y
PGE2)
reduciendo
la
inflamación
y
el
dolor
al
inhibir
la
PGE2,
pero
a costa
de
bloquear
también
la
orden
que
mantiene
la
constante
reparación tisular (PGE1), generando a la larga lesiones en el tejido.
El estrés no hace que se formen úlceras, pero aumenta la probabilidad
de que lo hagan los rufianes biológicos que causan las úlceras a la vez
que merman la capacidad de regeneración del organismo, como es el
Helicobacter Pylori. Descubierta en 1983 por Robert Warren esta bacteria
afecta a las células de revestimiento de las paredes gastrointestinales
comprometiendo su capacidad de defenderse frente a los ácidos. Lo
cierto es que todos tenemos Helicobacter Pylori en el organismo, pero cuando el test de la ureasa del aliento, que se hace para detectar a esta bacteria, es positiva significa que el carácter de su inquilino, debido a
su hábitos de vida epigenéticos, se ha vuelto rebelde y a nadie le gusta
tener
inquilinos
con
malas
pulgas.
Y
es
que
en
condiciones
normales
el Helicobacter Pylori cumple una función para el organismo como lo
hace un buen inquilino que cuida de su casa. El H. Pylori da sosiego a
los linfocitos T reguladores para que de ese modo su sistema inmune
no actúe con demasiada efusividad que podría ser contraproducente.
Un 15% de las úlceras duodenales se forman en personas sin infección
y un 10% en las infectadas, por lo que no se puede limitar toda la culpa
de la aparición de una úlcera a una bacteria, la pregunta que debería
formularse
es
¿qué
papel
desempeñan
los
irritadores
epigenéticos
en el carácter del H. Pylori? Nuevamente la solución está en sus manos.
Únicamente en casos de antecedentes de Parkinson, linfoma o cáncer de
estómago deberá retirar el permiso de residencia a sus H. Pylori mediante
la terapia oportuna.
Se debe por tanto establecer un diagnóstico correcto ante un paciente
con reflujo evitando de este modo que el epitelio se vea afectado. Para
ello una simple pregunta puede aclarar muchas las cosas: ¿Cuándo tiene usted la sintomatología?, mientras que en la hiperclorhidria el alimento aplaca la acidez y los síntomas se producen fuera de las comidas (no
durante la digestión), en la hipoclorhidria los trastornos se producen
durante y al final de la comida o en el periodo de la digestión. Una vez se ha determinado la causa de la alteración por defecto (lo más común) o por
exceso (menos común pero perfectamente posible) se debe normalizar la
situación no abolirla y cómo no también aquí sus hábitos de vida tienen la última palabra.




El dulce sabor de la enfermedad.


DISFUNCIÓN PANCREÁTICA ENDOCRINA: DIABETES MELLITUS

La historia de la diabetes es un cuento sin final feliz, lo orígenes de esta enfermedad se remontan a la época de las pirámides en el año 1550 a.C. donde se recoge en el Papiro Ebers la referencia de «exceso de orina». Posteriormente Apolonio de Menfis en el 250 a.C. acuña el término DIABETES y en 1675 Thomas Willis añade el apellido «MELLITUS» por su sabor dulce. No es hasta 1776 cuando Matthew Dobson descubre que ese
sabor dulce se debe al AZÚCAR excretado por los riñones.
En 1797 el cirujano militar John Rollo fue el primero en establecer un tratamiento ALIMENTARIO EXITOSO contrario a las indicaciones del
médico francés Pierre Pirry el cual recomendaba comer más azúcar para
compensar la pérdida. Es en 1870 durante las guerras franco-prusianas cuando Apollinaire Bouchardat se da cuenta que en época de hambruna (ayuno forzado) disminuían las muertes en adultos por esta enfermedad «incurable» hasta esas fechas. En el siglo XX el Dr. Frederic Allen y Elliot Joslin establecen los tratamientos del hambre y de la diabetes sacarina, los
cuales
básicamente
se
centraban
en
la
ALIMENTACIÓN
como
arma terapéutica. El problema es que a pesar de pasar hambre y no comer
azúcares los niños se morían por lo que a ojos del establishment eran
un fracaso, esa no era la solución buscada la cual llegó en 1921 con el
descubrimiento de la INSULINA a carga de Frederik Banting, Charles
Best y John Macleod. Lo que se convirtió en Premio Nobel de fisiología y medicina, biosintetizándose en 1958. Un año más tarde se reconocieron los dos tipos principales de diabetes DMT1 y DMT2, ahora ya los niños
no se morían y por tanto el descubrimiento eclipsó al mundo dejando los
tratamientos dietéticos poco más que desacreditados. Ya no era necesario pasar hambre, ni dejar de comer azúcar, ya se había inventado la solución
al problema. ¿Felices para siempre?
Se estima que el 2030 la prevalencia mundial de esta enfermedad será
del 7,8%, unos 438 millones de diabéticos ¡un 12% de la población española!
Pasaré a describirle con mayor profundidad los tipos de diabetes
mellitus (existe un tipo de diabetes no mellitus producida tras traumatismo
craneoencefálico pero que se aleja de los motivos de este capítulo). Por un lado, existe la diabetes mellitus tipo 1 (DMT1) cuya causa es autoinmune, el desencadenante no esta claro, existen varias hipótesis como puede ser
intolerancia a la caseína de la leche de vaca, alergia a la proteína del trigo,
deficiencia de vitamina D, infección que genera reacción cruzada… quizás
sea
una
combinación
de
muchas
asociado
a
una
predisposición
genética. 
Por otro lado, esta la diabetes mellitus tipo 2 (DMT2) cuya causa es
ALIMENTARIA y representa el 90-95% de los casos de diabetes mellitus. La DMT2 en jóvenes por debajo de 25 años se denomina tipo MODY y
es
debido
a
una
mutación
genética.
Entre ambas clasificaciones podemos situar a la diabetes mellitus 1.5 (tipo LADA) que es una diabetes autoinmune latente en adultos y que es infradiagnosticada
en
un
10-25%
de
los
DMT2.
En todos los casos las complicaciones derivadas de esta enfermedad son a nivel microvascular: retinopatías, nefropatía y neuropatías. A nivel
macrovascular: ateroesclerosis, cardiopatía, accidentes cerebrovasculares
y enfermedad venosa profunda. Otro tipo de complicaciones asociadas a los estados de diabetes son el hígado graso, el síndrome de ovario
poliquístico (SOP), vértigos y tinnitus ideopáticos, infecciones, problemas
cutáneos-ungueales,
disfunción
eréctil,
Alzheimer
y
cáncer.



Todas estas complicaciones están asocian a la alteración de la homeostasis de la glucosa siendo esta a su vez consecuencia de las alteraciones de los niveles de insulina, el verdadero elefante encerrado en la habitación. La insulina es una hormona tan poderosa que necesita otras 5 (glucagón, cortisol, adrenalina, noradrenalina y hormona de crecimiento) para contrarrestar sus efectos. Pero curiosamente mientras que la DMT1 los niveles de hiperglucemia son producto de la FALTA de insulina (por eso los niños se seguían muriendo a pesar del tratamiento del Dr. Allen), en la DMT2 es por EXCESO de insulina lo cual genera insulinorresistencia. Es decir que, a pesar de tener diferentes causas, ambos tipos de diabetes mellitus generan una misma consecuencia: HIPERGLUCEMIA. Si lo normal es que causas distintas requieren remedios distintos ¿por qué el tratamiento farmacológico en el tratamiento de la diabetes es el mismo?


Para que preocuparse de la alimentación si se puede enmascarar el problema con la medicación, pero enmascarar el problema no salva vidas. Por desgracia las personas son alimentadas por la industria de la comida, que no pone atención a la salud y son tratadas por la industria de la salud que no pone atención a su alimentación. La prevalencia de diabetes aumenta un 1.1% por cada 150 calorías de azúcar extra por persona y día, pero esto parece no importar cuando el objetivo es vender y para tal fin que mejor que añadir a la mezcla un producto capaz de forzar el cableado de los circuitos neurológicos del placer.
Tenga en cuenta que, pese a que le parezca una comparación odiosa:
«La única diferencia entre la adicción al azúcar y la adicción a la heroína es que la primera no precisa jeringuilla».

 
Recuerda el proceso de glucogenogénesis por el cual se acumula la glucosa en nuestro organismo, recuerda a la «hormiguita insulínica» recogiendo y transportando la glucosa y por último recuerda que ocurría cuando el consumo de alimentos basados en azúcares era excesivo, pues es hora de aplicar ese conocimiento en la diabetes mellitus. La hiperinsulinemia producida por el consumo de ultraprocesados o el excesivo consumo de alimentos supuestamente sanos como zumos de frutas o hidratos de carbono provocarán con el paso del tiempo resistencia insulínica. La palabra resistencia no es más que otra forma de decir adaptabilidad, y es que la propia exposición constante crea dicha resistencia. Los niveles excesivamente altos y prolongados de cualquier cosa provocan resistencia por parte del cuerpo puesto que es un sistema biológico homeostásico. Y esta resistencia donde primero va a ocurrir es a nivel hepático donde por hiperactividad de la lipogénesis de Novo se producirá una excesiva infiltración grasa debido al consumo de glucosa y fructosa.


Cuando se habla de diabetes mellitus se dibuja en la mente una situación donde la célula se esta muriendo de hambre (como si no hubiera ningún otro sustrato energético posible) debido a que la glucosa es incapaz de entrar por falta de insulina (llave) o por fallo de los receptores GLUT (cerradura). El exceso de glucosa fuera de la célula altera la homeostasis sanguínea y es origen de las complicaciones ya descritas. Sin embargo, el paradigma de la glucotoxicidad demostrado en la DMT1 fracasa miserablemente en la DMT2. Se estima que el control de la glucosa solo es responsable de un 5-15% del riesgo de enfermedad cardiovascular. Pero no solo eso, sino que en el estudio ACCORD donde se trataron a más de 10.000 adultos diabéticos tipo 2 en Estados Unidos, los pacientes tratados más intensamente con insulina para bajar la glucosa a sus niveles normales morían un 22% más rápido. Lo cierto es que dar más alcohol a un alcohólico puede calmarlo, pero finalmente no es una buena idea. A diferencia de la DMT1 donde los niveles de insulina son bajos y es necesario administrarla, en la DMT2 los niveles ya son elevados y administrar más a priori parecería una mala idea.


Los niveles de glucosa mejoran con la administración de insulina, pero la DMT2 empeora ya que, en estos pacientes, los elevados niveles de insulina conducen al síndrome metabólico X.


La hiperinsulinemia genera resistencia insulínica que provocará hiperglucemia y a nivel hepático esteatosis, además se debe tener en cuenta que la placa fibrosa contiene receptores insulínicos. Los niveles de hiperglucemia por su parte estimulan la vía sorbitol-aldosa reductasa que, aunque en condiciones de normoglucemia no hay afinidad, en estos estados se produce el paso de glucosa a sorbitol por la Aldosa Reductasa. Esto genera una disminución del NADPH y por ende del glutatión lo que conlleva ESTRÉS OXIDATIVO. El Sorbitol por su parte provoca daño osmótico celular por edema y por acción de la Sorbitol Deshidrogenasa (misma vía metabólica) se produce Fructosa que contribuye a la esteatosis. Todo esto sin hablar de la propia glucotoxicidad por reacción de Amadori que «carameliza las proteínas» que provocan los típicos daños histológicos del diabético.


Sustituir la glucotoxicidad por la toxicidad insulínica no es una adecuada estrategia, según un metaanálisis del 2016 «no existen pruebas significativas de la eficacia a largo plazo de la insulina en ningún resultado clínico en la DT2. Sin embargo, hay tendencia a que se produzcan efectos adversos clínicamente nocivos, como la hipoglucemia y aumento de peso».
Por su parte el estudio cardiovascular de Quebec estableció que la
hiperinsulinemia era uno de los principales factores de riesgo dosis-
dependiente de las enfermedades cardiacas. Lo preocupante de todo
esto es que «gracias» a la insulina muchos pacientes se encuentran en
un estado de falsa normoglucemia a costa de unos niveles elevados de
insulina que «maquillan» el resultado sanguíneo. Pero ante la falta de
pruebas para medir la insulina en ayunas o postprandial (curvas de Kraft)
dentro de los protocolos médicos habituales de control glucémico no se hará nada para solucionar el problema hasta que la punta de este gran
iceberg emerge de las profundidades del gran desajuste metabólico que se ha fraguado durante años de forma silente. Es por todo ello que las
pruebas
glucémicas:
glucosa
basal,
prueba
de
tolerancia
oral
a
la
glucosa
y hemoglobina glicosilada no son suficientes para realizar una detección temprana de la enfermedad puesto que lo último que aumenta que un
terreno tóxico por exceso de insulina en la DMT2 es la glucosa, es lo
que se denomina en medicina funcional la diabetes oculta. La valoración dinámica de la secreción de insulina, en respuesta a la sobrecarga de
glucosa, sería entonces el procedimiento ideal para el rastreo de la diabetes
y la prediabetes. No obstante, algunos factores, como el uso de ciertos
fármacos, la variabilidad de los ensayos, las características de la dieta,
las diferencias culturales y étnicas y la edad en el momento del estudio (por ejemplo, en la pubertad o en la menopausia) deben ser tenidos en
cuenta para la interpretación correcta de los resultados.
El actual paradigma de la «llave-cerradura» no se sostiene puesto que la estructura molecular de la insulina y de los receptores son completamente normales en la DMT2. De hecho durante el estado de resistencia insulínica la lipogénesis de Novo se incrementa, si la glucosa no pudiese entrar en la célula y esta muriera de inanición, el hígado no tendría una sustancia a partir de la cual crear nueva grasa. Por ello como afirma el Dr. Jason Fung debemos cambiar nuestro modo de ver el fenómeno y dar la bienvenida a un paradigma basado en el «desbordamiento», donde la insulina es
incapaz de introducir la glucosa dentro de la célula porque la célula
esta saturada de glucosa, como diría aquel no entra ni el pelo de una
gamba. La saturación intracelular de glucosa por hiperactivación de la
lipogénesis de Novo vía hiperinsulinemia es la causa que da como resultado
que no haya sitio para meter más y esto genera la consecuencia de la
hiperglucemia sanguínea. Incrementar aún más los niveles de insulina
de forma exógena conducirá a una mejora de la glucemia temporal, pero cuanto más obliguemos al organismo a aceptar el exceso de glucosa, más
insulina necesitaremos para superar la resistencia a esta.
Si no existe una intervención dietética, la resistencia insulínica por
hiperinsulinemia conducirá al agotamiento pancreático, pero no del modo
que piensa la mayoría de los profesionales. La hipótesis más aceptada
es que las células beta están agotadas de producir demasiada insulina
durante demasiado tiempo, sin embargo, el problema no radica ahí puesto
que seria el único tejido en el cuerpo que ante una demanda respondiera con una hipofunción ¿acaso por aumentar la demanda de sus células
grises a través del estudio llegará un día que su cerebro se agote? ¡todo lo
contrario! Por tanto, no se trata de una cuestión de agotamiento sino de infiltración grasa pancreática la cual origina la disfunción de las células beta del páncreas, como ocurría con la alteración del funcionamiento
hepático en el hígado graso, es el mismo mecanismo, pero en lugares
diferentes ¡Esto sí tiene todo el sentido fisiológico!
El consumo de edulcorantes, pese a que no aportan «azúcar» pueden inducir cambios en el ecosistema bacteriano intestinal (disbiosis) de forma que pueden favorecer el fenómeno de hiperpermeabilidad intestinal
(conocerá
más
sobre
este
estado
intestinal
en
el
siguiente
capítulo) con el consecuente paso de LPS, lo cual por acción del sistema inmune provocará inflamación, alteración de los receptores PPAR y estrés oxidativo
contribuyendo a la resistencia insulínica. Por otro lado, un estudio de
cohorte de más de 800 sujetos con 47.000 comidas donde se analizó la composición del microbiota, se monitorizó de forma continua la glucosa,
se estandarizó el estilo de vida de los participantes y se hicieron medidas
antropométricas arrojó unos increíbles resultados: dependiendo del tipo
de microbiota nuestro organismo puede responder de forma diferente
a un mismo alimento, pudiendo generar un pico de glucosa más alto un plátano que una galleta.


Todas las afecciones que pensamos que son el problema son, en realidad, las soluciones que el cuerpo da para una única causa: una alimentación alejada de la naturaleza y de la propia evolución. El desarrollo de la diabetes mellitus tipo 2 se debe a la grasa ectópica intraorgánica impulsada por la hiperinsulinemia debida a esa inadecuada alimentación, el hígado y músculo graso impulsan la resistencia a la insulina y el páncreas graso impulsa la disfunción de las células beta.



Por lo que debe entenderse como una enfermedad causada por un exceso de insulina, el cual es debido a un consumo excesivo de azúcar durante años (acumulado dentro de la célula) donde el tratamiento eficaz es aquel que aúne los esfuerzos tanto en la reducción de la hiperinsulinemia como de la hiperglucemia y esto solo es posible mediante un estilo de vida «lowcarb» y ayunos intermitentes supervisados en caso de tomar medicación hipoglucemiante siempre por un profesional, puesto que a medida que modificamos el metabolismo energético los requerimientos de dicha medicación deberán variar en dosis, frecuencia o incluso tipo de medicación, existe incluso un protocolo establecido por el endocrino Dr. Andreu Nubiola et al. para retirar progresivamente la insulina exógena en pacientes obesos, insulinorresistentes y con DTM2 que siguen un estilo de vida «lowcarb». Porque pese a lo que pueda creer, la diabetes mellitus tipo 2 es reversible siempre y cuando usted decida que así sea.


1.  Pactar con el paciente, como imprescidible, dieta
hipoglucídica y ejercicio, desde un mes antes de iniciar la retirada de insulina, para valorar actitud y adherencia.
2.
Metformina a dosis progresivas, hasta  alcanzar la dosis máxima tolerada.
3.  Retirar su pauta de insulina actual y pautar insulina basal 0,5 UI/kg al acostarse.
4.  Si el requerimiento es < 0,2 UI/kg, podemos suspender la insulina y mantener la metformina.
5.  Control de glucemia capilar matinal y diario:
a)   Si 3 controles seguidos > 150: +2 UI
b)   Si 3 controles seguidos < 120: -2 UI
6.  Control nutricional-educador 15 días y autocontrol basal diario durante el primer mes.
7.
Índice de masa corporal > 35 kg/m2
y hemoglobina glucosilada inadecuada, valorar añadir GLP1/glifocina.
8.
Posteriormente, seguir control habitual.




«Un hombre sano es un hombre al que le funcionan bien los intestinos» .

 
Buda



4. DISFUNCIÓN INTESTINAL Y SALUD MENTAL




La última fortaleza.


DISFUNCIÓN INTESTINAL: HIPERPERMEABILIDAD

Su cuerpo es como un castillo medieval el cual esta defendido de los
posibles enemigos por un foso representado por el ácido clorhídrico,
una muralla que será el epitelio intestinal formado por los enterocitos del intestino delgado y la microbioTa intestinal, y aguardados al otro lado
de la muralla un ejército dispuesto a atacar si fallan las anteriores medidas
de protección. Esta muralla es tan fina que solo presenta una célula de
grosor unidas todas ellas mediante finas cadenas proteicas denominadas
uniones estrechas (tight junctions). Pese a ello cumple a la perfección
dos funciones totalmente contrapuestas: ser permeable para permitir el paso
a
los
micronutrientes
que
alimentan
a
las
células
y
ser
impermeable
a todas aquellas sustancias que quieran enfermarlas.


Para tal fin, estos enterocitos cuentan con la ayuda de un verdadero «césped bacteriano» que al igual que en un campo de futbol protege el delicado suelo que hay debajo. En condiciones fisiológicas solo pasarán a través de la muralla o directamente a través de las células M situadas en las placas de Peyer pequeñas «muestras» de intrusos para que nuestro ejercito conozca a su enemigo y se entrene la llamada inmunotolerancia.
[image: ]
Son muchas las bondades de tener un buen «césped bacteriano» que tapice nuestra delicada barrera intestinal: actúa como barrera natural contra invasores, comida sin digerir, metales pesados, toxinas y parásitos (los flagelos son capaces de frenar el avance del rotavirus estomacal); actúa como maquina desintoxicante; producen sustancias similares a antibióticos, antihongos, antivirales (interferon,lizocima, surfactantes); generan acidez para crear un pH intestinal adecuado (4-5); el epitelio obtiene un 60-70% de su energía de la actividad bacteriana (digestión de los alimentos y su transformación en energía); colabora en la digestión y la absorción de los nutrientes; influye en la respuesta inmune; produce y libera enzimas, vitaminas, neurotransmisores y regula el sistema endocrino.


Como ve es fundamental tener un buen césped en su jardín, por desgracia debido a la alimentación moderna alejada de la evolución y naturaleza (mono obeso), a la inadecuada gestión del estrés (mono estresado) y a la alta toxicidad del entorno (mono envenenado), esta membrana se encuentra dañada en el 80% de la población alterando su capacidad tanto para absorber nutrientes como para repeler sustancias tóxicas. La permeabilidad del intestino delgado está controlada por los péptidos reguladores sintetizados por el sistema nervioso central-periférico y las células endocrinas diseminadas por el tubo digestivo y el páncreas (recuerde la importancia del correcto proceso digestivo). Además, gracias a los estudios de Alessio Fasanno se conoce la existencia de una proteína llamada zonulina que indica a las uniones estrechas cuando deben abrirse o cerrarse, y hasta el momento es la única sustancia conocida del cuerpo que hace esta función. El consumo de gluten y la exposición a bacterias intestinales pueden activar la liberación de zonulina y favorecer el estado de hiperpermeabilidad intestinal (leaky gut syndrome), es decir, un excesivo paso de sustancias a través de las murallas.


Esta disociación transitoria de los enterocitos se producirá en un
terreno donde el césped bacteriano no cumple su papel de protección
y el resultado es la aparición de «hipersensibilidades» alimentarias (el
paciente
no
sabe
qué
comer
porque
unas
veces
le
sienta
mal
un
alimento
y al otro día uno diferente), caos inmune por hiperreactividad, inflamación de bajo grado y mala absorción de micronutrientes por activación de los plasmocitos que producirán moco y «taponarán» la entrada. El consumo de
azúcares
también
tendrá
repercusión
en
la
salud
intestinal,
ya
que el flujo de glucosa y su transporte en las células de la barrera intestinal parece ser clave en el mantenimiento de la función de barrera y en la
susceptibilidad a las infecciones bacterianas. Pese a ello como le he
repetido
en
muchas
ocasiones
las
«pirámides
oficiales
alimentarias» le siguen «imponiendo» el consumo diario y frecuente de hidratos de
carbono como base de su dieta ¡incluso en pacientes diabéticos!


El hígado como sabe recibe la mayor parte de las sustancias, por lo
que en caso de hiperpermeabilidad se deberá considerar la posibilidad de
sobrecarga hepática vía absorción portal. Además, con el tiempo debido a
la fuga retrógrada de bilis tóxica hacia el conducto pancreático, se puede observar una pancreatitis exocrina de bajo grado, lo que afectará al proceso digestivo y contribuirá a indigestiones (recuerde todo lo comentado en el Capítulo 2). Detrás de la alteración de la permeabilidad intestinal se
encuentran muchas patologías cada una con sus peculiaridades específicas pero todas ellas con esta disfunción en común: ELA, Alzheimer, ansiedad y depresión, TDAH, autismo, candidiasis, celiaquía, sensibilidad al gluten no celiaca, síndrome de fatiga crónica, enfermedad de Crohn, fibromialgia, gases, hinchazón y dolor digestivo, enfermedad de Hashimoto, colon irritable, lupus, síndrome metabólico, migrañas, esclerosis múltiple, trastornos
hepáticos, Parkinson, SOP, piernas inquietas, artritis reumatoide, inflamación cutánea, diabetes mellitus, colitis ulcerosa, alergias y sensibilidades. El uso de AINES (antiinflamatorios no esteroideos), salicilatos o corticoides puede entrañar un arma de doble filo. Por un lado, calmarán el dolor al paciente,
pero por otro pueden perpetuar la enfermedad debido a que separan los enterocitos, disminuyen localmente la producción de prostaglandinas e inhiben a las mitocondrias y las ciclooxigenasas frenando de este modo las divisiones de los enterocitos. Conviene recordar que esto solo representa
una crítica constructiva respecto a su adecuado uso.


Existen
pruebas
específicas
para
determinar
la
existencia
de
hiperpermeabilidad intestinal, uno de las más conocidas es la prueba de
manitol y lactulosa, aunque la actividad de la fosfatasa alcalina obtenida
en una simple analítica sanguínea puede correlacionarse con el grado
de deterioro intestinal. Uno de los papeles de la fosfatasa alcalina es
extraer fósforo de la pared celular de las bacterias Gram y eliminar así su toxicidad. La hipoclorhidria, las alteraciones del microbiota, la deficiencia
micronutricional, la intolerancia al gluten, aminoácidos como L-cisteina y
L-fenilalanina, niveles elevados de fosfatos (refrescos), fitatos (legumbres y
cereales)
y
goma
guar
(aditivo
alimentario)
reducen
la
actividad
de la fosfatasa alcalina. Estos bajos niveles contribuyen al fenómeno del
intestino «pinchado».




Ese tubo de bacterias llamado ser humano.


DISFUNCIÓN INTESTINAL: DISMICROBIALISMO



El conjunto de bacterias intestinales que habita en sus «entrañas» se denomina microbioTa, y para que se haga una idea de su cantidad debe saber que un gramo de heces contiene más bacterias que seres humanos hay en la Tierra. Nuestras bacterias nos definen como seres únicos, de hecho no existen dos personas, ni siquiera gemelos, que presenten la misma huella bacteriana. Influyen en la expresión epigenética de 23.000 genes y un buen indicativo de salud es tener una elevada diversidad bacteriana. De hecho la tribu de los Yanomami, que presenta una elevada «biodiversidad», son de los más longevos del planeta, y es que más del 50% de la desintoxicación de xenobióticos, hormonas y toxinas se ve favorecida por las bacterias intestinales. Recuerde que ya le dije que la salud depende de la capacidad de detoxificación.
La salud del intestino es el resultado de una interacción microscópica entre varios millones de bacterias, y como en toda sociedad existen «individuos» buenos (85%) y malos (15%). La microbioTa esencial o beneficiosa esta
formada
por
bifidobacterias,
lactobacterias,
propionobacterias,
cepas
fisiológicas de E.Coli, peptostreptococos y enterococos. La oportunista esta formada por más de 500 especies diferentes entre los cuales se
encuentran bateroides, peptococos, estafilococos, estreptococos, bacilos,
clostridias, levaduras, enterobacterias, fuzobacterias,catenobacterias… todas ellas preparadas para generar un problema si están fuera de control
pero esto no ocurrirá siempre y cuando nuestra policía los tenga bajo
control y estén en menor número. A este respecto juega un importante papel la llamada «flora» transitoria (bacilos Gram – no fermentadores)
que depende de la beneficiosa pero que pueden pasar al «lado oscuro» en caso de desequilibrio por maltrato epigenético.
Sin la presencia de los microbios intestinales beneficiosos al mando de
un barco fuerte, el sistema inmune será presa fácil de piratas. El equilibrio
microbiano y la extraordinariamente delicada mucosa intestinal solo podrán soportar ese maltrato epigenético durante un tiempo limitado antes de debilitarse y dejar entrar en exceso aquello que provocará inflamación
crónica por hiperactividad inmune y conducir al caos autoinmune. Por eso es acertado afirmar que los microbios intestinales son los que están detrás de los hilos de la respuesta inmune. Una de las mejores formas de conseguir
un adecuado estado de la microbiota es a través de la alimentación,
proporcionándoles fibra que solo ella pueda fermentar para producir
ácidos grasos volátiles (AGV) beneficiosos para la salud de nuestras células intestinales. Un estilo de vida «lowcarb» contribuirá enormemente a este
propósito por dos vías: aportando fibras solo modificables por nuestras bacterias a partir de alimentos adecuados e induciendo la propia formación
de estos AGV a través del estado cetogénico: el butirato es el ácido graso de cadena corta que más evidencia tiene en la promoción de la salud al potencias al sistema inmune y sus citoquinas antiinflamatorias IL-4 e
interferón gamma y este es producido directamente por los enterocitos y colonocitos a partir del betahidroxibutirato.
Se
pueden
obtener
pectinas
a
partir
de
zanahorias;
fructanos
(fructooligosacáridos
e
inulina)
a
partir
de
la
cebolla,
apio,
espárragos y alcachofa; almidón resistente tipo 3 a partir del ñame, taro, plátano
macho y boniato para lo cual debe cocinarlo dejar que se enfríe y volver a recalentarlo sin superar los 130 grados de temperatura; el cacao es otra
fuente de fibra saludable para su microbioTa; especias como orégano,
cayena,
jengibre
y
pimienta;
los
polifenoles
de
las
frutas
del
bosque que modularán la composición bacteriana favoreciendo un adecuado
equilibrio además de producir moléculas de menor tamaño que los
propios polifenoles con efectos biológicos más importantes; incluso la
fibra de los rabanitos (crucífera) aportará salud a su intestino además de protección puesto que aportan además arabinogalactanos. Cuando no cuidamos de nuestros inquilinos se produce un desequilibrio
denominado disbiosis o dismicrobialismo. Esta disfunción se puede
clasificar en cuatro tipos:
DISMICROBIALISMO DE PUTREFACCIÓN

Consecuencia de que los alimentos no se hayan digerido y eliminado
bien, dando lugar a la putrefacción y a la generación de productos
tóxicos. El resultado es hinchazón, indigestión y molestias. Esto tiene
lugar en el colon descendente y favorece la aparición de divertículos.
La insuficiencia de la producción de bilis favorece la inflamación en el
intestino delgado y la putrefacción en el colon. La presencia de este
tipo de dismicrobialismo putrefactivo puede alterar la eficacia en la
desactivación de los estrógenos por parte del hígado, dando lugar a la
formación de beta-glucuronidasas las cuales generan toxicidad endógena
de estrógenos y favorece la presencia de quistes e incluso cáncer. Al
contrario de lo que muchas personas piensan, este estado no es debido a comer carne u otros alimentos de origen animal.


DISMICROBIALISMO DE FERMENTACIÓN

Cuando el desequilibrio favorece a los microorganismos que fermentan los carbohidratos (metabolismo sacarolítico). La persona se siente peor después de tomar alimentos ricos en azúcares, incluyendo fruta, cerveza,
vino y cereales. Esto tiene lugar en el colon ascendente y favorece la
aparición de pólipos. En este caso una alimentación rica en este tipo de alimentos favorece el cuadro clínico.
DISMICROBIALISMO DE DEFICIENCIA

Ocurre tras el tratamiento con antibioterapia y es sin lugar a dudas el peor tipo de disbiosis. Hasta que la flora intestinal vuelva a ser saludable, la
persona será propensa a padecer síntomas de intestino irritable, alergias e infecciones. En caso de tener que tomar un antibiótico, para minimizar los «daños colaterales» es aconsejable tomar un probiótico de la familia L. Rhamnosus GG o Saccharomyces Boulardii con una diferencia de 2-3 horas de los antibióticos y mantener su toma al menos un mes tras abandonar el antibiótico.
En ningún caso se podría poner en duda el gran beneficio que los
antibióticos han aportado frente a las enfermedades infecciosas, y su uso
siempre esta justificado en estos casos, pero no su sobreuso o mal uso, sobre todo cuando se trata de las fluoroquinolonas o quinolonas. Pese a que
este tipo de antibióticos sigue siendo una importante opción terapéutica
en los casos de infecciones graves bacterianas del tracto urinario y
respiratorio, la Agencia Española de Medicamentos y Productos Sanitarios,
la FDA y la Agencia Médica Europea han advertido del riesgo de reacciones adversas incapacitantes del sistema nervioso y musculoesquelético incluso
en pacientes previamente sanos, por lo que debe valorarse el riesgo-
beneficio en cada caso teniendo en cuenta que en las infecciones leves y/o autolimitadas el beneficio no supera las temibles consecuencias.
DISMICROBIALISMO POR SOBRECRECIMIENTO (SIBO)

Consecuencia de una proliferación de bacterias coliformes que fermentan
lactosa generando una gran cantidad de gases, principalmente el ácido propiónico el cual provoca inflamación poniendo en alerta al sistema
inmune y afectando a las mitocondrias por estrés oxidativo. 


La disbiosis representa un nexo de unión de muchas enfermedades. En
el estudio Gut microbiota and Ma-Pi 2 macrobiotic diet in the treatment of type 2 diabetes se puede observar un esquema donde se cuantifica el número de artículos indexados en Pubmed de las diferentes enfermedades y su relación con la disbiosis. 661 lo relacionan con la obesidad, 408 con la diabetes, 462 con alergias, 179 con enfermedades autoinmunes, 157
con enfermedades cardiovasculares, 56 con ateroesclerosis, 158 con
envejecimiento, 2 con esclerosis lateral amiotrófica, 3 con Alzheimer, 23 con esclerosis múltiple, 10 con hiperlipidemias, 39 con hipertensión, 182 con el síndrome metabólico, 518 con enfermedades hepáticas, 671 con
cáncer. Esto da una idea del alcance de esta disfunción y como forma otra de
las raíces en común a múltiples etiquetas que dan nombre a enfermedades. Existen
unos
momentos
clave
en
la
vida
del
ser
humano
donde
las «papeletas» para padecer una alteración funcional de nuestro microbioTa
se rifan en cantidades ingentes cual «muñeca chochona».
•    Nacimiento: Debido a cesárea, parto prematuro, antibioterapia e higiene excesiva.

•     Lactancia: Debido a la ausencia de leche materna.

•   Inicio de la alimentación: Por alimentación desequilibrada, antibioterapia e higiene excesiva.

•  Edad
adulta:
Por
alimentación
desequilibrada,
estrés
y
polimedicación.



Los síntomas de disbiosis son muy extensos. La Dra. Irina Matveikova los resume en meteorismo, hinchazón, heces mal olientes y oscuras, estreñimiento y enfermedad intestinal. A mayor grado de disbiosis, mayores serán los síntomas.


Illiá Méchinikov, premio Nobel de finales del siglo XIX, decía:
«Puede sorprenderle mi recomendación de ingerir grandes cantidades de microbios, ya que la creencia generalizada es que los microbios son dañinos. Esta creencia, no obstante, es errónea».

 
Fue capaz de encontrar en la resistencia de los campesinos y su consumo de fermentos un nexo de unión, por lo que al citado uso de prebióticos (fibras que sirven de alimento al microbioTa) se añadirá a la ecuación los probióticos. Este término se utiliza para describir microorganismos vivos, por lo que deben por tanto llegar vivos al intestino, donde ejercerán su acción, que cuando son administrados en la cantidad adecuada y por lo tanto con una dosificación determinada para la que han demostrado evidencia científica, confieren un efecto beneficioso a la salud del sujeto que los recibe lo cual es atribuido únicamente a una cepa determinada, como diría el Padrino:
«La familia es lo más importante».
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-Lactobacillus
rhamnosus
GG:
tiene
mejor
resistencia
a
la
acidez
gástrica
y
a
la
bilis
que
las
otras
cepas,
tiene
capacidad
de
anclaje
a
nivel
intestinal
y de proliferación, favorece la maduración del sistema inmune del niño (aumenta la IgA secretada), previene el terreno atópico y el eczema atópico del bebe, buen resultado en fibrosis quística.
-Lactobacillus plantarum: el impacto positivo de esta cepa sobre el
revestimiento intestinal es quizás el atributo más importante, pues
reduce la permeabilidad y los riesgos derivados, incluyendo la posibilidad
de desarrollar casi cualquier trastorno neurodegenerativo, previene
alergias alimenticias o incluso las trata cuando se presentan, produce
bacteriocinas contra Gram +.
-Lactobacillus
acidophilus:
ejerce
una
acción
antagonista
sobre
el
crecimiento de distintos tipos de bacterias (frena la cándida albicans) el responsable de esta interacción antagonista parece ser el peróxido de
hidrógeno, producido por los lactobacilos, contienen –β - galactosidasa o lactasa, con lo que podrían aumentar la digestión de la lactosa. Posee además efectos positivos en el tratamiento del estreñimiento, para aliviar
la diarrea provocada por la radioterapia y en los casos de deficiencia de enzimas fecales, produce dos bacteriocinas: lactacina B y F.
-Bifidobacterium bifidum: útil en la diarrea durante la lactancia y ayuda a prevenir la infección por rotavirus.
-Bifidobacterium longum: presenta propiedades antioxidantes y ayuda a prevenir el cáncer colon-rectal al disminuir con eficiencia el pH intestinal. Útil en la diarrea del adulto.
-Saccharomyces boulardii: junto con antibioterapia disminuye sus efectos
colaterales, útil en la diarrea aguda y colitis pseudomembranosa por
Clostridium Difficile, aumenta la tasa de erradicación de H.
Pylori.
-Lactobacillus reuteri: posee una proteína en la superficie celular que
inhibe la unión de H. Pylori a los receptores de glicolípidos de membrana,
genera
reuterina
(antimicrobiano),
útil
en
la
diarrea
por
rotavirus,
disminuye la cantidad de E. coli y aumenta la cantidad de lactobacilos
fecales, facilita el vaciamiento gástrico, modifica la percepción del dolor
intestinal por inhibición de la contractibilidad intestinal y disminuye la inflamación
intestinal.



-Lactobacillus bulgaricus: aumenta las defensas inmunitarias, tiene efecto
barrera contra la E. coli, produce bulgaricana (antibiótico natural) y actúa
contra Gram + y -.

-Lactobacillus sporogens: produce ácido láctico con capacidad de inhibir SIBO.

-Lactococcus lactis: produce nisinas (antibióticos polipépticos).

-Bacillus subtilis: poseen actividad antimicrobiana a través de la secreción de
componentes
antibióticos
con
propiedades
antiinflamatorias:
anticoumacina A.

-Bacillus coagulans: reduce la inflamación y los síntomas de la artritis.
Entre los beneficios que presentan los probióticos se deben destacar:

•     Las bacterias anaeróbicas del colon metabolizan las proteínas y
carbohidratos de la dieta mediante un proceso de fermentación
que origina ácidos grasos de cadena corta (fuente de energía de los
colonocitos) que disminuyen el pH.

•     La producción de ácidos grasos de cadena corta que interviene en la regulación del metabolismo hepático de la glucosa, reduce la glucemia
postprandial (después de la ingesta) y la respuesta insulínica.

•     Favorecen la absorción de iones en el ciego, especialmente de calcio, magnesio y hierro.

•     Presentan actividad antimicrobiana: Frenan el crecimiento de organismos patógenos al segregar bacteriocinas (ácidos orgánicos y sustancias
con acción «antibiótica»).

•     Pueden sintetizar vitaminas del grupo B, K y E.

•     Transforman los ácidos biliares y el colesterol en metabolitos como
el coprostanol, contribuyendo a bajar el colesterol total sanguíneo.

•     Refuerza la respuesta inmune, tanto humoral como celular.

•    Debería barajarse como una opción terapéutica inmunomoduladora en el manejo de las manifestaciones extraintestinales articulares de
la enfermedad inflamatoria intestinal, con la ventaja de carecer de
las contraindicaciones que plantea el uso de AINE o corticoterapia.



El intestino es un órgano demasiado delicado e importante como para
que muchas bacterias lo ocupen. Cuando se produce un sobrecrecimiento
de las llamadas bacterias «malas», lo que se conoce como SIBO intestinal
se
produce
una
guerra
sin
cuartel.
El SIBO puede originarse por un aumento de bacterias que habitualmente habitan en el intestino delgado, que lo hacen en el grueso o por la
presencia de arquetas metanogénicas (methanobrevibacter smithii y
methanosphaera stadtmanae). Se cataloga en función de la producción
de gases ya sean de hidrógeno, metano o sulfuro de hidrógeno. A nivel
intestinal va a deteriorar progresivamente las microvellosidades y a
romper las uniones entre los enterocitos contribuyendo al fenómeno
de hiperpermeabilidad intestinal. Existen pruebas que se realizan en medicina funcional como los test de hidrógeno-metano espirado (con sustrato de lactulosa), coprocultivos avanzados intestinales o el gut screen en metabolitos urinarios cuya correcta interpretación son fundamentales para establecer el terreno disfuncional intestinal.
¿CÓMO VALORAR INTOLERANCIAS O PRESENCIA DE SIBO?
TEST DEL ALIENTO
PRUEBA DE UREASA (UBT) >13CO2
PRUEBA DE LACTOSA
PRUEBA DE FRUCTOSA
>20ppm HIDRÓGENO
>12ppm METANO
El CO2 sirve para valorar la calidad de la prueba, 
si es < 1,4% la calidad de la prueba es mala.
PRUEBA DE GLUCOSA Y LACTULOSA (SIBO)
· Si se elevan los valores en la prueba de LACTOSA y FRUCTOSA ANTES de 75-90 min = SIBO
· Si se elevan los valores en la prueba de LACTULOSA A LOS  90 min: 
>20ppm HIDRÓGENO
>10ppm METANO
TEST DE DISBIOSIS AVANZADA EN HECES
TEST DE METABOLITOS EN ORINA
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Lo que vive en el intestino de una mujer, vive en su vagina.



DISFUNCIÓN INTESTINAL: CANDIDIASIS MUCOSAL SISTÉMICA



Existen 150 especies de cándidas distintas, son levaduras que están presentes en todos los seres humanos poco después del nacimiento y viven en armonía a nivel de la piel, el aparato genitourinario y digestivo.


Su función es absorber cierta cantidad de metales pesados, degradar los restos mal digeridos de hidratos de carbono y mantener junto con las bacterias nuestro equilibrio intestinal, así como el pH. Por tanto, cumple un papel al servicio del beneficio del organismo, el problema surge cuando la epigenética no es la adecuada y estos organismos dimórficos pasan al «reverso tenebroso». A modo del Dr. Jekyll y Mr. Hyde estas levaduras
pasan a convertirse en micélios micóticos, los cuales son como pulpos
con
una
especie
de
tentáculos
llamados
rizoides
que
pueden
penetrar
en
la mucosa intestinal y favorecer su hiperpermeabilidad y mala absorción por alteración de los receptores celulares.
El diagnóstico de candidiasis mucosal sistémica es complicado y debe
tener en cuenta varios factores, siendo la presencia de estos hongos a
nivel vaginal solo la punta de un profundo iceberg, ya que en muchas
ocasiones el picor no esta presente pues el micelio no ha bajado a tierras más «pecaminosas» y por tanto no existen manifestaciones micóticas
en la mucosa genital. Si la infección local no se ha producido de fuera a dentro, es decir, por contacto físico, seguramente el problema radicará en la profundidad de sus intestinos. Matar a estos viajeros a nivel vaginal será
una solución temporal puesto que el «campamento base» se encuentra mucho más arriba. El 75% de las mujeres sufrirán un episodio a lo largo de su vida, por lo que es interesante conocer la causa de este problema y no solo tratar los picores genitales, puesto que esto no es más que una forma de tratar únicamente una consecuencia de las muchas que este
trastorno sistémico y no local provocará en el organismo. En los hombres
puede ser causa de inflamaciones de la próstata o vejiga de forma repetida e incluso impotencia.
El coprocultivo como prueba diagnóstica puede ser negativo ya que estos «pulpos» pueden adherirse a las paredes y no aparecer en las heces.
A este respecto la prueba más fiable es la detección en orina de un acido graso que producen los micelios micóticos, la arabinosa. También es
importante tener en cuenta el historial clínico el cual se caracteriza por frecuentes infecciones tratadas con antibioterapia, uso de la píldora,
tratamiento hormonal sustitutivo, corticoides, tratamientos oncológicos,
épocas de estrés frecuente, dietas altas en carbohidratos y pobres en
proteínas, diabetes, inactividad física, pocas horas de sueño y emociones
negativas (preocupación-ansiedad).
Los síntomas asociados a este estado son cansancio, malestar general,
dolor musculoesquelético, hinchazón abdominal, alteraciones del tránsito, depresión/ansiedad, irritabilidad, mala concentración, reacciones alérgicas, cefaleas y molestias vaginales (aunque pueden no estar presentes). Esta variedad de sintomatología es debido a que la cándida en su estado micótico puede producir hasta 79 tóxicos siendo los más importantes los siguientes: el ácido tartárico que inhibe la producción bioquímica del ácido málico inhibiendo el ciclo de Krebs, la arabinosa resultante de la transformación
de arabinitol se une a la L-lisina formando arabinosa-lisina la cual puede unirse a la L-arginina creando pentosidinas que provocan reacciones
autoinmunes, «enredos» neurofibrilares (condicionando enfermedades neurodegenerativas), menor flexibilidad muscular, fragilidad del colágeno,
disfunciones enzimáticas, aumento de los procesos de glicalización y
alteraciones en el metabolismo de B6, B8 y ácido alfa lipoico contribuyendo a estrés oxidativo, el indol que provoca alteraciones en la vía serotoninérgica por degradación del sustrato L-triptófano, el acetaldehído que interfiere en los receptores de acetilcolina, aumenta la histamina, bloquea enzimas, destruye la B6, deprime al sistema inmune, destruye el glutatión la cual es como recordará nuestra protección defensiva contra los radicales libres. 
Por si esto fuera poco, las personas con exceso de levaduras en su
intestino fermentan los azúcares provenientes de la dieta produciendo alcohol en lugar de realizar la glucólisis. La presencia crónica de alcohol en el cuerpo disminuye la capacidad del estómago de producir ácido
clorhídrico (hipoclorhídria), disminución de las enzimas pancreáticas,
daño en el revestimiento intestinal (hiperpermeabilidad), deficiencias
nutricionales, daños en el sistema inmune, menor capacidad detoxificadora
hepática y acumulación de falsos neurotransmisores y hormonas. Como puede ver esta situación puede ser cuna de múltiples enfermedades, y
una alimentación rica en hidratos de carbono, frutas y ultraprocesados no ayudará a solucionarla sino todo lo contrario.
[image: ]




Líbrate de los ignorantes,
los idiotas y los parásitos.

DISFUNCIÓN INTESTINAL: PARASITOSIS CRÓNICA



Un parásito es un ser vivo que vive a costa de otro (hospedador) sin aportarle nada de provecho o incluso pudiendo provocarle daños o lesiones como consecuencia de sus actos. Se establece así una especie de relación de simbiosis «egoísta» donde se reportarán ventajas de la unión, pero no de forma recíproca, ¡ego en estado puro! La presencia de forma crónica de parásitos debido a SIBO se asocia a hiperpermeabilidad intestinal, colon irritable, deposiciones irregulares, malabsorción, gastritis, dispepsias, trastornos de la piel, artralgias, alergias, disminución de la función inmune…


Una característica muy común de estos tipos de SIBO es que los síntomas se presentan de forma cíclica siendo los días de luna llena el momento de mayor presencia de estos pequeños hombres lobo, los cuales salen de sus criptas intestinales para «aullar a la dama blanca» y de paso generarle prurito anal. Su diagnóstico a través de las heces es difícil ya que pueden adherirse a las paredes como ya hemos visto con las cándidas, aunque un estado de eosinofilia puede ser indicativo junto con el cuadro clínico cíclico. Las pruebas funcionales descritas en el apartado de dismicrobialismo son igualmente aplicables en estos casos para determinar el tipo de disfunción y sus protagonistas.
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La mayoría de las personas con SIBO presentan algún grado de anemia ferropénica que no mejora pese a la toma de hierro oral. Este tipo de pacientes presentan bacterias con predilección por este mineral como son Actinomices spp, Mycobacterium spp, E.Coli, Corinebacterium spp. La solución que encuentra el organismo para hacerles frentes es «secuestrar» a nivel hepático su alimento como forma de debilitarles, por eso pueden encontrarse niveles altos de ferritina asociados a niveles bajo de hierro sérico y transferrina. En estos casos ingerir suplementos de hierro sin tratar el SIBO primero, no solo no solucionará el problema si no que lo aumentará. Este «secuestro» a la larga puede conllevar repercusiones puesto que debido a su poder pro-oxidativo se producirá disfunción hepática por estrés oxidativo en el hepatocito.
Quizás un aspecto de los parásitos que desconozca es su vínculo con la
depresión. Si resulta infectado por el toxoplasma gondii su sistema inmune activará
una
enzima
llamada
indoleamina
2,3
dioxigenasa
(IDO)
como mecanismo de protección. Esta enzima aumenta la descomposición del aminoácido L-triptófano el cual sirve de alimento a los parásitos y que les
empuja a una fase de reposo más inactiva. Por desgracia este aminoácido
representa para el organismo un sustrato básico para la producción de serotonina,
la
hormona
de
la
felicidad.
La
vía
serotoninérgica
representa
el 3% del triptófano, el 97% restante accede a la vía de la kynurerina la
cual se activa en respuesta a la inmunidad celular TH1 y cuya función es limitar
el
sobrecrecimiento
de
patógenos
intracelulares,
células
malignas
y combatir virus. El problema radica en que uno de los metabolitos finales
de
esta
vía
es
el
quinolinato,
el
cual
solo
se
produce
en
condiciones de inflamación y provoca una estimulación de los receptores NMDA,
implicados en el dolor. Por tanto, la presencia de parásitos no solo puede
generar un cuadro de depresión sino también de dolor, por ello sobre
todo si es mujer ¡tenga cuidado no le pongan la etiqueta de fibromialgia!
Y no solo eso, por si fuera poco, los toxoplasmas también poseen
genes que «meten baza» en la fabricación de dopamina en el cerebro,
de hecho entre los afectados por esquizofrenia se encuentran el doble
de portadores del toxoplasma gondii en comparación con el grupo de
referencia
sin
esquizofrenia.
Otro
metabolito
de
la
vía
de
la
kinurerina
es
el ácido kinurénico el cual en condiciones de déficit de vitamina B6 puede
generar igualmente un cuadro esquizofrénico. La clínica Neurológica de la Universidad de Nápoles afirma que:


[image: ]
«La esquizofrenia verdadera (y no solo algunos síndromes esquizofrénicos) parece ser el resultado de la intoxicación crónica con factores psicotóxicos producidos en el intestino».

 
[image: ]




Comer mal atonta.

Jean-Marie Bourre

EJE INTESTINO-CEREBRO

Phillipe Pinel, padre de la psiquiatría moderna dijo: «La sede de la
locura se ubica en la región entre el estómago y los intestinos», y es que las bacterias intestinales pueden influir en nuestros pensamientos. Desde
la
embriología
es
fácil
entender
este
nexo
de
unión
entre
intestino
y cerebro, puesto que los sistemas nervioso central y entérico fueron
creados a partir del mismo tejido durante el desarrollo embrionario y
mantienen abierta línea telefónica constante a través del nervio vago. Por
este cable la microbioTa se comunica con las neuronas en una proporción
de mensajes 9 a 1, esto quiere decir que los intestinos hablan mucho más con el cerebro de lo que se pensaría a priori.



Muchas de las alteraciones de las células cerebrales tienen un nexo
común a nivel intestinal. No hay ningún otro sistema en el cuerpo que sea
más sensible a los cambios de la flora intestinal que el sistema nervioso, en particular el cerebro, es por eso que la mayoría de los pacientes con alteraciones
en
la
esfera
psiquiátrica
han
estado
expuestos
a
antibióticos
y presentan algún grado de disfunción en su microbioTa. La proliferación
de patógenos en el intestino genera una gran cantidad de toxinas (por
ejemplo, el ácido d láctico) que se filtran a través de la pared debilitada o dañada, la combinación de estos factores fluye del intestino al cerebro y causa su disfunción. La obesidad central es un factor de riesgo de padecer
demencia entre otras patologías, es por ello que cualquier paciente con alteración de su sistema nervioso debería excluir de su dieta el azúcar.
Existe una relación directa entra la hemoglobina glicosilada y el riesgo de
padecer depresión, Parkinson o Alzheimer, de hecho cuando aumenta el nivel de azúcar en la sangre, hay una disminución inmediata de serotonina, dopamina,
catecolaminas
y
GABA.
Al
mismo
tiempo
se
consume
vitamina
B y magnesio, piense que para metabolizar una molécula de azúcar el
cuerpo requiere alrededor de 56 moléculas de magnesio. Si aún no lo
tiene
claro,
escriba
cien
veces:
«el
azúcar
nos
hará
más
tontos,
más
gordos
y más tristes».
Y
cómo
no
hablar
del
trigo
en
relación
a
las
disfunciones
de
la
esfera
cerebral,
el
cual
debido
a
su
contenido
en
amilopectina
A
es uno
de
los
alimentos
que
mayor
respuesta
insulínica
genera
por
lo que solo por eso ya no interesa su consumo. Pero además están los
efectos del gluten del trigo, la gliadina, la cual, por estimulación de la
producción de zonulina, no solo produce hiperpermeabilidad intestinal
sino también cerebral. El cerebro no está tan protegido como se piensa
y los lipopolisacaridos (LPS) procedentes de bacterias intestinales son
capaces de cruzar la barrera hematoencefálica y permitir que sustancias
químicas
inflamatorias
bombardeen
el
cerebro.
Por
tanto,
cambios
en el ambiente intestinal perjudicarán la capacidad del cerebro para
protegerse
de
invasores
externos.


Pero esto no acaba aquí, debido al fenómeno de homología antígena o mimetismo molecular que se da entre nuestro organismo y la gliadina se producen anticuerpos con reacciones cruzadas contra ciertas proteínas cerebrales como la Sinapsina 1 contribuyendo de esta forma a complicaciones neurológicas. El Dr. Doham descubrió que los síntomas de la esquizofrenia podían ser aliviados al eliminar todos los cereales. Averiguó que algunas culturas del Pacífico Sur, que no consumían cereales, no sufrían esquizofrenia y, solo cuando adoptaron una dieta occidentalizada comenzaron a aparecer casos. Otro ejemplo es Irlanda, donde las personas no consumían trigo hasta la hambruna de patata en 1845. Antes de eso no se había documentado casos de esquizofrenia o de enfermedad celiaca, a partir de su consumo alcanzaron una de las tasas más altas. Por otro lado, la depresión y la ansiedad suelen ser graves en los pacientes con intolerancia al gluten,
debido a ciertas citrinas que bloquean la producción de neurotransmisores.
A modo de conclusión se podría decir que el gluten aumenta la inflamación
y la permeabilidad tanto intestinal como hematoencefálica, sentando
las bases para la irritación cerebral. Es curioso que pese a esto le sigan
diciendo que el cerebro necesita glucosa (cosa que es cierta, pero solo
un 20%, la cual como sabe, puede ser aportada por la gluconeogénesis
hepática) y que tiene por tanto que comer «compulsivamente» cinco veces al día alimentos bajos en grasa y ricos en azúcares complejos como los
que conforman la base de la pirámide «oficial». Quizás sea para volverle más tonto, más gordo y más triste.
[image: ]
Soy un cerebro, Watson. El resto de mí es un mero apéndice.

Sherlock Holmes

DISFUNCIÓN DE LAS RUTAS DE NEUROTRANSMISORES

Todos los días se celebran carreras de relevos en su organismo, el
testigo que se intercambian los corredores se llama neurotransmisor
y aunque no se lo crea el sustrato que se utiliza para su construcción depende de lo que se lleve a la boca, es por esto que el prestigioso
psiquiatra Harvey Ross afirmó:
«La ingesta adecuada de proteínas y aminoácidos en la dieta diaria del paciente, funciona como un auténtico precursor en el metabolismo de los neurotransmisores responsables de regular, entre otras cosas, nuestro estado de ánimo».

 
A nivel bioquímico sus emociones están reguladas por estos diminutos testigos que dentro de las vesículas sinápticas presentes en el axón terminal de una neurona presináptica son liberados al espacio o hendidura sináptica para que los receptores de la neurona postsináptica puedan recogerlos y pasarlos al siguiente. Las proteínas están formadas por cadenas de aminoácidos como si fueran locomotoras con vagones cargados de aminoácidos destino sus funciones corporales, en este caso mentales. Algunos de estos aminoácidos se consideran esenciales, es decir, que su organismo no puede sintetizarlos y por lo tanto debe ingerirlos para posibilitar su creación, estos aminoácido esenciales son la L-Valina, L-Leucina, L-Isoleucina, L-Fenilalanina, L-Treonina, L-Metionina, L-Lisina, L-Triptófano y durante el crecimiento se consideran esenciales también la L-Arginina y la L-Histidina. En el metabolismo de los aminoácidos la vitamina B6 es fundamental ya que es cofactor de las transaminasas, enzimas hepáticas que metabolizan los aminoácidos.


En este punto debe ser consciente de la importancia de una adecuada función emuntorial principalmente hepática, la metilación y aromatización de los aminoácidos es por ejemplo un proceso transcendental en la ruta serotoninérgica, la cual influye en una emoción tan importante como es la felicidad.


Dependiendo de la calidad de los aminoácidos será la calidad del producto final que dará lugar a sus pensamientos, emociones… al menos desde este contexto bioquímico, y sepa que la máxima calidad proteica esta en el reino animal. Si bien es cierto que a partir de la quinoa o con la combinación de cereales + legumbres se pueden aportar todos los aminoácidos necesarios, le repito que esto no es un tema de cantidad sino de calidad. Ya le comenté que, aunque sea totalmente respetable la decisión de no comer productos de origen animal, toda decisión conlleva una repercusión en este caso sobre los ladrillos con lo que se formará su casa y recuerde que en algún momento llegará el lobo para soplar y siempre es mejor tener una casa de ladrillos resistentes.


Para aquellas personas que han decidido no alimentarse de animales, el huevo puede ser el salvoconducto que le permita capear con bastante acierto la situación de fragilidad a la que puede estar expuesto en un futuro no muy lejano (las algas y las setas tampoco podrán faltar en su plato).


Cada neurotransmisor «viaja por unas rutas» que tienen sus peculiaridades, conocer dos de las más importantes en relación a la ansiedad y depresión le dará una visión de la importancia del sustrato y los cofactores implicados, algo fundamental en el abordaje de la medicina funcional en el campo de la salud mental.



DOPAMINA: EL NEUROTRANSMISOR DE LA ATENCIÓN-MOTIVACIÓN



La ruta dopaminérgica se inicia en el aminoácido L-Fenilalanina que por acción de la enzima fenilalanina hidroxilasa gracias a sus cofactores magnesio, manganesio, hierro, cobre, zinc, vitamina B6 y C da lugar a la L-Tirosina que se transformará en L-Dopa por la enzima tiroxina hidroxilasa «catapultada» por los mismos cofactores. La L-Dopa pasa a Dopamina por la enzima dopamina descarboxilasa y sus cofactores vitamina B6, hierro y zinc.
Solo en ciertas áreas del cerebro, la ruta dopaminérgica continúa su síntesis a partir de la Dopamina. La enzima dopamina Beta Hidroxilasa con la ayuda de la vitamina C da el paso a la Noradrenalina y finalmente la enzima feniletanolamina N-metiltransferasa con sus cofactores vitamina B y S-adenosil-metionina (SAMe) forman la Adrenalina.


Muchos cuadros de ansiedad se deben a carencias tanto del sustrato como de sus cofactores, lo que impide a las enzimas hacer su trabajo y avanzar por esta ruta, el peroxinitrito derivado del estrés oxidativo celular puede inhibir la L-Tirosina, el aceite de oliva es capaz de hacer frente a este radical libre, como no podría ser de otra forma la grasa de calidad siempre sale en su ayuda.
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SEROTONINA

EL NEUROTRANSMISOR DEL EQUILIBRIO EMOCIONAL

La ruta serotoninérgica se inicia en el aminoácido L-triptófano el cual
por acción de la enzima triptófano hidroxilasa y sus cofactores vitamina B3 y S-adenosil-metionina (SAMe) forma 5 Hidroxitriptófano (5HTP)
que tras la descarboxilación aromática hepática por acción de la enzima descarboxilasa P-5-P y sus cofactores vitamina B6 y magnesio da lugar a la Serotonina que por acción de la N-Acetil-transferasa e Hidroxi-Indol- Metil-transferasa forman finalmente la Melatonina.
El principal mediador biológico de todas las enfermedades psiquiátricas
es la activación del sistema inmunitario vía citoquinas, hasta un 30% de los cuadros depresivos se deben a estados de neuroinflamación. Los
síntomas depresivos se asocian a un aumento de los biomarcadores
inflamatorios
de
todo
el
organismo
y
no
solo
a
nivel
cerebral,
siendo
el exceso de citoquinas proporcional al resultado de la escala de Hamilton (HDRS). Las citoquinas periféricas inflamatorias producidas por nuestra policía inmune en respuesta tanto a antígenos intestinales como al estrés
psicológico penetran en el cerebro a través de la barrera hematoencefálica.
En palabras del Dr. Jean-Pierre Willem:
«La depresión puede tener como origen y como factor de mantenimiento una disbiosis o una inflamación de origen digestivo, al igual que todas las enfermedades inflamatorias y autoinmunes».

¿Recuerda a la enzima IDO? La conoció cuando le describí el estado de
parasitosis crónica por SIBO y le comenté que su sobreexpresión se asocia a una degradación del L-Triptófano y por ende de la Serotonina. Además,
la producción de quinurerina está implicada en procesos neurotóxicos asociados a diversas enfermedades neurológicas inflamatorias como el Alzheimer (40% de incidencia en pacientes depresivos). Si la depresión parece facilitada por la microbiota intestinal, un shock psicológico puede
ser la causa de la modificación de la misma, de ahí que sea indispensable acompañar a los pacientes psicológicamente y biológicamente. Algunos investigadores
sugieren
la
posibilidad
de
genes
comunes
a
la
depresión
y
a la inflamación, pero como ya le he dicho esto solo indica susceptibilidad,
su destino lo escribe cada día con cada acto.
La curcumina aumenta los niveles de serotonina en el espacio sináptico, aumenta la cantidad de serotonina disponible y aumenta la plasticidad
neuronal sin interferir con los medicamentos antidepresivos. Además,
disminuye los niveles de cortisol el cual inhibe la síntesis de serotonina, por si esto no fuera suficiente es antiparasitaria y antiinflamatoria. No
debe pensar que la simple administración de este producto es la «cura» milagrosa, se debe realizar un estudio funcional basado en aminoacidograma sanguíneo cuya correcta implicación proporcionará datos sobre el sustrato,
así como de la función hepática e intestinal.
En 1988, el Comité para la Seguridad de los Medicamentos y el Real
Colegio de Psiquiatras del Reino Unido recomendó que, en general, el
uso de las benzodiacepinas (medicamentos que aumentan la acción del neurotransmisor GABA el cual es inhibidor, lo que da como resultado un efecto
ansiolítico,
hipnótico,
miorrelajante,
anticonvulsivo
y
amnésico) debía limitarse a periodos breves de solo 2-4 semanas. Sin embargo, su uso prolongado puede generar un exceso de sedación (somnolencia,
falta de concentración y coordinación, debilidad muscular, mareos y
confusión mental), deterioro de la memoria «episódica», imposibilitan
la adaptación psicológica al trauma emocional como puede ser el duelo inhibiendo estrategias de superación cognitivo-conductual, depresión
con anestesia emotiva (incapacidad para sentir placer o dolor), incluso
pueden provocar un efecto paradójico estimulante. Todos estos efectos son
más acusados en la gente mayor por lo que las dosis prescritas deberían ser siempre la mitad que la pautada a la gente joven y solo en un plazo
corto de un par de semanas puesto que la tolerancia se iniciará a partir de entonces y su dependencia será cada vez mayor. Cuando se produce la tolerancia pueden manifestarse síntomas de abstinencia pese a que
la persona siga tomando el medicamento, así los síntomas pueden ser
una mezcla de efectos adversos y abstinencia. La evidencia disponible
demuestra que las benzodiacepinas no son efectivas después de unas
semanas o meses de uso continuo. Por desgracia muchos pacientes toman este medicamento a diario de por vida. Por supuesto que el proceso de reducción y abandono siempre debe ser pautado por un profesional y
el paciente debe contar con un apoyo psicológico y un estado de ánimo apropiado. El proceso puede durar tiempo (6-18 meses) dependiendo
del tipo de benzodiacepina y tiempo de consumo, así debe ser para
minimizar cualquier efecto secundario. Existen diferentes estrategias
como reducir la dosis o cambiar a un tipo de benzodiacepina de vida
larga que se metabolice más lentamente. Es habitual que se asocie a la
toma de estos ansiolíticos también antidepresivos, los cuales de igual forma pueden generar una reacción de abstinencia. En el caso de que se tomen de forma conjunta, antes de empezar a reducir la dosis del antidepresivo se debe esperar al menos cuatro semanas a haber terminado el programa de suspensión de las benzodiacepinas. El manual de la Dra. Heather Ashton está formado por 13 programas de reducción lenta de estos medicamentos que guiará al facultativo en la mejor pauta de deshabito. En este proceso un estilo de vida «lowcarb» aportará las grasas y aminoácidos esenciales que ayuden a optimizar las rutas de neurotransmisores y controlen el proceso inflamatorio. Además, impedirá que se formen las curvas de hiperglucemia- hipoglucemia reaccional que están detrás de muchos trastornos del estado de ánimo. De esa forma el proceso contará con un mayor índice de éxito al aportar un sustrato energético-antiinflamatorio óptimo.




Todos somos genios, pero, si
juzgamos a un pez por su habilidad para trepar a un árbol, pasaremos
la vida pensando que es estúpido.

Albert Einstein
TDAH Y DISFUNCIÓN DEL ESPECTRO AUTISTA



El trastorno de déficit de atención e hiperactividad (TDAH) afecta a un 5-10% de la población infantil siendo el triple de frecuente en varones. En la actualidad no existe ninguna prueba o marcador específico
que determine su diagnóstico, el cual esta basado en la observación del comportamiento. El 60-70% de los niños con TDAH siguen presentando síntomas en edad adulta, siendo este infradiagnosticado. El tratamiento farmacológico se basa en un psicoestimulante con actividad adrenérgico-
mimética que bloquea la recaptación de dopamina y en menor medida de
noradrenalina, sin embargo, el TDAH debe ser considerado más allá de esta
vía dopaminergia disfuncional. Sin ir más lejos la falta de oxígeno puede ser una de las causas de que no se produzca suficiente dopamina, siendo la práctica del ejercicio regular de intensidad baja-moderada un aliado.
El TDAH es una manifestación psicológica secundaria a un trastorno fisiológico y generalmente multifactorial, donde pueden estar involucradas
disfunciones de varios neurotransmisores y no solo la dopamina a nivel cerebral, para realizar un buen diagnóstico funcional existen test de
metabolitos de neurotransmisores en orina (5-HIAA para la serotonina, DOPAC para la dopamina, MHPG para la noradrenalina y AVM para la
adrenalina). Al niño con TDAH asociado a déficit de noradrenalina le da igual todo, como una especie de depresión sin autoagresión ni dramatismos. Existen
polimorfismos
en
los
receptores
adrenérgicos
(gen
adra1a
en
el
cromosoma
8)
que
pueden
predisponer
a
esta
condición.
Cuando el neurotransmisor alterado es la serotonina tenderá a ser negativo,
tenderá a la culpabilidad o hablar de la muerte, suele cursar con insomnio
y puede manifestar ansiedad por comer hidratos de carbono o dulces.
Cuando existe un déficit de serotonina en el giro cingulado (parte del
sistema límbico dedicado al procesamiento de datos relacionados con
la conducta, aprendizaje y memoria) el niño será desafiante estando en el límite de la obsesión y la rigidez mental (ego hostil). En los niños con TDAH por déficit de GABA (Ácido gammaaminobutírico) al contrario que los de dopamina, sus síntomas surgen por la incapacidad del cerebro de inhibirse, les costará mantener su atención y su cuerpo parados más que
en ningún otro tipo de TDAH, en caso de que el déficit se localice en los lóbulos temporales cursará con agresividad. Si es más bien generalizado existirá una alta sensibilidad a los estímulos sensoriales. La deficiencia
de acetilcolina también está relacionada con el TDAH, de hecho la mitad de los casos en lugar de tener solo la famosa deficiencia de dopamina
presentan niveles altos de dopamina y bajos de acetilcolina. Son niños
que, siendo capaces de atender y concentrarse, olvidan lo aprendido o
necesitan repasar una y otra vez.
Los niños son especialmente vulnerables a los tóxicos porque tienen su sistema emuntorial inmaduro, un mineralograma de cabello puede
arrojar la presencia de metales pesados en muchos niños con TDAH. En el
caso de existir niveles elevados en mercurio se producirá una afectación de la síntesis de todos los neurotransmisores (se relaciona también con autismo, epilepsia, dermatitis severa…), el exceso de cobre provocará
cuadros de TDAH con características de déficit de GABA y en el caso
del cadmio con agresividad. Los colorantes artificiales son los causantes de un 30% de los casos de TDAH, especialmente el colorante amarillo
E102 (tartrazina). Por su parte el niño autista tiene una gran dificultad
de eliminar la carga tóxica al presentar alteraciones en el proceso de
metilación, con una baja actividad de las metalotioneínas (proteínas que juegan un papel importante en la homeostasis celular, en el desarrollo
cerebral y en la eliminación de metales pesados) y un metabolismo pobre
en
azufre,
siendo
la
deficiencia
enzimática
de
la
sulfatación
un
vínculo con la inflamación intestinal. Y es que no hay alteración intestinal que no
influya en el comportamiento en menor o mayor medida. La inflamación
intestinal
se
asocia
a
un
estado
de
hiperpermeabilidad,
alteración
de
la microbiota y deficiencia enzimática. Una de las consecuencias es la
carencia de micronutrientes los cuales son cofactores en las rutas de los neurotransmisores asociadas al comportamiento, atención, exploración del entorno y adaptación. 
Según investigadores de la Universidad de Ontario, los metabolitos
producidos por la microbiota intestinal, especialmente durante la digestión
del trigo y productos lácteos (gluteomorfinas y casomorfinas) podrían
favorecer el autismo. En estos niños existe una deficiencia de enzimas
dipeptidil peptidasa IV (DPP-4) que son las encargadas de digerir a nivel del enterocito estos péptidos. Existen también neurotoxinas procedentes
de hongos como la deltorfina y dermofina que pueden contribuir a los
cuadros sintomatológicos autistas, sin duda el SIBO de origen fúngico
puede ser una causa. En el TDAH es común encontrar niños con barrigas
prominentes, infladas y llenas de gases. Cuando el intestino esta dañado y existe una digestión incompleta de ciertos péptidos, estos pueden
desencadenar la clínica, siendo una predisposición la positividad del HLA
DQ2 el cual también es positivo en el paciente celiaco.

¿Casualidad? No lo creo. 
Los niveles bajos de ácido araquidónico son otra posible causa de
cuadros de autismo, TDAH e incluso esquizofrenia, trastorno bipolar y
depresión. Este ácido graso, pese a su mala reputación, representa el
12% de toda la grasa del cerebro, es por tanto fundamental para su buen funcionamiento. El problema radica en la hiperactivación de la enzima
fosfolipasa A2 (PLA2) debido a la presencia de SIBO y metales pesados lo que genera un estado de inflamación de bajo grado y pone en acción a
esta enzima encarga de sustraer el ácido araquidónico de las membranas
celulares. Otra causa de esta hiperactivación son los niveles elevados
de insulina por dietas ricas en azúcares que además «vampirizan» las
vitaminas
del
grupo
B
lo
que
se
relaciona
con
desequilibrios
psíquicos.
Y
es que el azúcar aumenta los niveles de dopamina cerebral por lo que los
niños con TDAH por déficit de este neurotransmisor son especialmente propensos a su adicción, como ve al final todos los caminos siguen
llevando
a
Roma.




«Altere el equilibrio del pH intersticial y sus células se lo harán saber» .

 


5. DISFUNCIÓN MUSCULOESQUELÉTICA Y REGULACIÓN DE LA INFLAMACIÓN




Más allá del
aparato locomotor.
DISFUNCIÓN MIOTENDINOSA

Las enfermedades recurrentes vienen como resultado de un intento del organismo de movilizar sus reservas para evitar el fallo celular o de los intentos de emergencia por eliminar la toxicidad emuntorial. Recuerde que este estado de «ensuciamiento» es el principal factor de
acidificación del pH intersticial (el de la matriz extracelular), olvídese de los «cuentos» de las dietas alcalinas o los alimentos ácidos y su repercusión sobre el pH sanguíneo, ningún alimento alcalinizará o acidificará su sangre la cual debe siempre estar en valores muy estables (pH 7,35-7,45), otra
cosa (no cuento) es el medio intersticial.
Los humanos hemos evolucionado a partir de un entorno alcalino
como es el océano. Por lo que nuestro medio interno fisiológico sigue
siendo ligeramente alcalino, de hecho nuestras enzimas, nuestro sistema
inmunológico y los mecanismos reparadores funcionan mejor en ese
entorno. Los productos intermedios de nuestro propio metabolismo son
ácidos, pero si todo transcurre con normalidad, estos productos ácidos entran en el ciclo de Krebs para ser oxidados totalmente dando dióxido de carbono, agua y energía.


Una carga ácida intersticial crónica de bajo grado liberará aminoácidos de los músculos para ser convertidos en glutamina en el hígado, la cual servirá de sustrato en el riñón para formar amonio (aceptor de hidrogeniones) y
ser finalmente eliminado por la orina consiguiendo de esta forma disminuir la carga ácida, el precio a pagar es que sus músculos pueden debilitarse favoreciendo el dolor músculo esquelético y las lesiones recidivantes.
Además, la densificación del tejido conjuntivo (visto en el Capítulo 2)
enviará señales para que los músculos aumenten su tono muscular dando
lugar a las famosas contracturas.
A propósito ¿sabe usted qué es una contractura muscular? Pues una modificación del tono postural de base a causa de una información
propioceptiva específica. Esta modificación del tono esta considerada como
una defensa natural del organismo de origen reflejo, no una enfermedad como
tal.
Por
tanto,
decir
que
la
causa
de
su
dolor
de
cuello
es
por «contractura» no deja de ser una obviedad de un pensamiento lineal,
superficial y consecuencial. De nada servirá enviar al músculo a un «spa» para que le pongan calor y le den masajes, puesto que el tejido conjuntivo le seguirá enviando información para que vuelva a aumentar su tono. Aparte
del traumatismo local, la irritación neurológica metamérica y del tejido conjuntivo son las causas del dolor proyectado sobre el sistema corporal. Siendo una de las principales causas de la alteración de estos dos sistemas (neurológico y conjuntivo), los fenómenos de toxicidad emuntorial y acidosis intersticial crónica de bajo grado resultado del «descuido epigenético».
Por ejemplo, se ha comprobado que el dolor discogénico más que a una causa mecánica de compresión sobre las estructuras nerviosas (lo cual ocurre solo en un 5% de los casos), obedece a fenómenos de acidosis
tisular y estrés oxidativo intradiscal.
Estos estados patológicos activan una serie de canales iónicos acido sensibles pertenecientes a la familia de las degenerinas/canales epiteliales de Na+ (DEG/ENaC) denominados ASIC que son los causantes de la
verdadera activación de nuestra señal dolorosa discal. Esto unido a la
densificación de la matriz extracelular y a la producción excesiva de
radicales libres originará la disfunción celular y dará como resultado el cuadro sintomatológico. Por desgracia, este cuadro no se soluciona con una intervención quirúrgica ni con un analgésico y/o antiinflamatorio, se debe cambiar el rumbo de toda una vida y la lectura de este libro le
puede servir para dar el primer paso.


Los síntomas de acidosis intersticial de bajo grado son muy variados: falta de energía, sabor agrio y viscoso al despertar, sensibilidad al frío, encías inflamadas, sensibles o sangrantes, uñas frágiles y quebradizas, caries,
pelo sin brillo y con caída, piel seca y agrietada, calambres y espasmos
musculares, problemas osteoarticulares, dolor discal, debilidad de sistema
inmune y tendencia depresiva entre otros. Las causas principales de
acidosis intersticial son la alimentación alejada de la naturaleza y de nuestra
propia evolución caracterizada como sabe por exceso de carbohidratos, ultraprocesados y aceites vegetales refinados. Por supuesto también la mala gestión del estrés, el sedentarismo y la toxicidad, es decir, todo lo que volvió al mono obeso, estresado y envenenado.
Las dietas basadas en exceso de azúcares incrementan la reacción
inflamatoria y los parámetros de daño muscular tras daño inducido. Y no
solo eso, sino que este tipo de alimentación favorece la aparición de caries dentales sobre todo cuando no se tiene una buena higiene bucodental
y esto aumenta el riesgo de roturas musculares un 70%. Las caries son
enfermedades dentales de tipo destructivo que afectan a las piezas dentales, provocadas por unas bacterias denominadas cariógenas. Estas bacterias aparte de degradar las piezas dentales ocasionando grietas por erosión pueden viajar por vía sanguínea generando problemas en otras partes
del cuerpo. El desequilibrio químico provocado por el pH intersticial
ácido de bajo grado sobre el ión calcio asociado a la necesidad del mismo
en la estructura dental generará un déficit en el resto del organismo y
alteraciones en la contracción muscular. Además, las bacterias bucales producen mediadores inflamatorios que contribuyen a síntomas como
la astenia, fatiga muscular, calambres, dolor articular e incluso roturas
musculares. Las lesiones periodontales y cariosas pueden producirse
también por una mala oclusión. Se calcula que un 30% de los dolores
musculares de cuello y espalda se deben a una incorrecta oclusión.
Teniendo en cuenta que la articulación temporomandibular es considerada
un captor postural (una especie de gobernador de nuestra postura) las
malas oclusiones pueden provocar alteraciones del equilibrio corporal
y sobrecargar de este modo estructuras miotendinosas.
El fenómeno de glicalización afecta a los tendones induciendo estados de tendinosis (degeneración de la estructura tendinosa) lo cual es potenciado por una alimentación rica en azúcares simples y/o complejos, curiosamente lo
que
viene
a
considerarse
«la
alimentación
del
deportista»
(léase
en tono retórico sarcástico). Este tipo de alimentación no solo favorece la grasa visceral central, sino que contribuye a la inflamación, la producción
de AGEs (por glicosilación no enzimática proteica) y finalmente estrés
oxidativo. Quizás pueda estar pensando que esto no es cierto a la vista de
los «six packs» que presentan muchos deportistas de élite. Lo cierto es que la mayoría de los mortales no somos parte de ese prodigio del 20% de la genética que capacita a ciertos individuos a saltarse «las reglas»
del metabolismo sin unas repercusiones inmediatas gracias a una gran
cantidad de transportadores de glucosa y receptores de insulina en el
músculo junto con pocos adipocitos. Esto sin duda otorga la capacidad de
digerir el azúcar en el músculo para obtener ATP en lugar de acumularlo en grasa por lipogénesis de Novo, pero esta facilidad fenotípica no es
eterna y si no que se lo digan a Maradona.
¿Quién no conoce a alguien que un día se ha levantado de su cama y cuando ha empezado a dar los primeros pasos ha sentido como si caminara
por un mar de cristales? Cada paso un dolor y este no disminuye hasta
que al cabo de un tiempo igual que vino se fue. Esto querido lector es el fenómeno de la pseudogota y tiene relación con dos actores: la acidosis intersticial y el sodio. Para comprender este fenómeno es paso obligado conocer el funcionamiento del sistema renina-angiotensina-aldosterona
(RAAS), el cual involucra a nivel sistémico a riñones, glándulas suprarrenales, hígado y pulmones, siendo el resultado final de este sistema la producción
del 80% de la aldosterona corporal la cual retiene agua y sodio en los
riñones generando un aumento de la tensión arterial por vasoconstricción.
Este sistema por la noche debe de cesar haciendo que la tensión arterial disminuya por vasodilatación. En caso de que haya una hiperactivación del RAAS se provocará una acumulación de sodio lo que atraerá al sistema
inmune y dará como resultado un estado de inflamación crónica de bajo grado. Este fenómeno inflamatorio provoca una hipoxia relativa en los
tejidos dando lugar a la formación de ácido láctico y acidificará el pH de la matrix. Cuanto más ácido láctico peor capacidad para eliminar ácido úrico y si este no se elimina se depositará a nivel del tejido extracelular por
la
noche
ya
que
el
precursor
del
ácido
úrico
es
la
xantina
(cafeina) y si permaneciera en sangre activaría el sistema ortosimpático y no le
dejaría dormir.
El sodio y el ácido úrico se quieren mucho y forman monosodio urato lo
cual
fue
una
ventaja
evolutiva
para
poder
alcanzar
la
bipedestación, pero a día de hoy es una bomba de relojería. El sodio atrae al sistema
inmune y este tiene su mayor actividad por la noche, por tanto, los restos
de su actividad junto con el acúmulo de ácido úrico a nivel extracelular es lo que generan el dolor matutino nociceptivo. La hiperactividad del
sistema
RAAS,
la
acidosis
intersticial
de
bajo
grado,
el
exceso
de
fructosa
y la falta de ejercicio están sin duda alguna detrás de esos dolores que a pesar de tener al ácido úrico de protagonista nunca tendrá su expresión a nivel sanguíneo puesto que su acúmulo está en el tejido conjuntivo y
no en el torrente sanguíneo.

La densificación de la matriz extracelular, la acidificación del pH
intersticial,
el
estado
hipóxico
del
tejido,
los
estados
de
glicalización
y
de
oxidación
están
detrás
de
la
mayoría
de
los
cuadros
clínicos músculoesqueléticos. Si no se produce un «viraje metabólico» de esta
situación mediante una alimentación acorde a nuestro diseño evolutivo (estilo de vida «lowcarb») y el aporte de una suplementación determinada,
de nada servirán las sesiones de terapia manual puesto que no se producirá
una adecuada mecanotransducción, es decir, la transformación de un
estímulo mecánico en un estimulo eléctrico que pueda ser interpretado
por su sistema nervioso y normalice de ese modo la información aberrante metamérica
y
propioceptiva
del
tejido
conjuntivo.




La leche que le dio la vida es la de su mamá. No se deje engañar por una vaca.

DISFUNCIÓN ÓSEA: OSTEOPOROSIS

Seguro que el primer pensamiento que surge en su cabeza en lo
referente
a
la
salud
de
sus
huesos
va
dirigido
a
un
mineral:
el
calcio.


Lo cierto es que no existe acuerdo entre las distintas organizaciones de la salud sobre las necesidades de este mineral. Los americanos toman
por término medio 807 mg de calcio al día procedente mayoritariamente
de los lácteos. En cambio los habitantes de Ghana consumen 8 mg. La OMS recomienda una ingesta de 400-500 mg/día, sin embargo, los americanos
son los que más pérdidas dentales tienen y más inmovilizaciones sufren por repetidas fracturas, problemas prácticamente desconocidos entre
los ghaneses.


¡Beba leche! Parece que esa sea la solución para los problemas de los huesos, qué simpleza ¿no? Y es que la única leche que nuestro cuerpo
necesita para desarrollarse es la producida por el cuerpo de nuestra madre y solo hasta los 2 años (siendo los 6 meses el tiempo mínimo siempre que
sea posible). A partir de los dos años de edad el «surtidor materno» estará
fuera de servicio de forma fisiológica y nuestro tiempo de amamantación
ha llegado a su fin. Si quiere seguir bebiendo leche será bajo su cuenta
y
riesgo,
porque
debe
saber
que,
aunque
ambos
son
líquidos
blancos la leche de su madre y la de una vaca son muy diferentes cuantitativa y cualitativamente. A nivel proteico es donde radica el matiz puesto que la leche materna presenta en torno al 20% de un tipo de proteína llamada caseína la cual induce alteraciones metabólicas por homología antígena siendo en el caso de la leche de vaca el 80%. Es cierto que la leche de vaca tiene mucho calcio, pero también mucho fósforo. La absorción del calcio es siempre un proceso ineficaz ya que tiende a combinarse con varios
elementos en el intestino, formando fosfatos insolubles, carbonatos, oxalatos o jabones. Normalmente solo es absorbido un 10-20% del calcio presente en los alimentos, siendo el resto excretado, como lo oye, el 80% del calcio de ese vaso de leche que tanto se preconiza se va por la orina. La pregunta por tanto no radica en cómo añado más calcio sino en qué debo hacer
para asimilarlo y no perderlo. Y es que este mineral es dependiente del pH intersticial, los estados de acidez intersticial de bajo grado debido a una mala alimentación alejada de nuestra evolución y naturaleza, falta o exceso
de ejercicio físico o mala gestión del estrés va a provocar la solubilización del fosfato cálcico de los huesos lo que conllevará invariablemente hacia una disfunción ósea por mucha leche que beba. Es de ineptos tratar los problemas del metabolismo del calcio solo y exclusivamente con su aporte y con hormonas que lo fijen, sin interferir en absoluto sobre la acidosis intersticial, o dicho de otro modo:


«Confiar en el calcio como única forma de mantener los huesos calcificados es igual que formar un equipo de fútbol solo con delanteros».

 
¿Se puede prevenir la osteoporosis? Sí, pero es un trabajo de toda una vida. La buena densidad ósea se logra gracias a dos factores: por un lado, que el «pico» de masa ósea alcanzado en la juventud sea alto, para ello es fundamental hacer ejercicio en la época de crecimiento (es como abrir una libreta de ahorro a largo plazo); por otro lado, se debe impedir que el equilibrio reabsorción-formación no se desajuste, para lo cual es básico un estilo de vida «lowcarb», gestionar el estrés y hacer actividad física. Existen pruebas de laboratorio para valorar el equilibrio reabsorción-formación como es el nivel de N-telopéptidos que valora la excreción urinaria de calcio en la segunda orina de la mañana. Como ve la densitometria no es la única forma de valorar la salud ósea, la cual por otra parte será positiva solo cuando ya se ha instaurado el problema (sea osteopenia u osteoporosis).


En el estudio «Lo que una mujer no necesita» el Dr. Roberto Sánchez Sánchez afirma que la densitometría ofrece una «foto movida» del
estado de la masa mineral, es decir, una sobreestimación de hasta el 50%
respecto al valor real. Su valor predictivo positivo (las veces que acierta) es del 9% a los 70 años y solo sube al 36% a los 80 años. A los 60 años
que es la edad en la que la mayoría de las mujeres realiza esta prueba se calcula que en torno al 5%. En cuanto al riesgo de fractura en pacientes que carezcan de factores de riesgo (disfunción tiroidea, consumo de
tabaco, alcohol, anticonceptivos y corticoides) son irrisorios, a saber:
una paciente de 55 años tiene un riesgo de fractura a 10 años del 0,23% y una paciente de 60 años tiene un riesgo a los 15 años del 1,53%. A la
vista de los datos se debe replantear el miedo infundado adjudicado a la salud ósea y su relación con los niveles de calcio como único recurso de valoración y tratamiento.
España se sitúa en el séptimo puesto del ranking de riesgo de fractura con una probabilidad relativa de 0,39 frente al 1,24 de Noruega, sin embargo, es la primera en el ranking de países que más utilizan medicamentos para la osteoporosis estando Noruega en el undécimo puesto, existe un claro sobrediagnóstico de esta «enfermedad». Los bifosfonatos orales, edicamentos que se prescriben en caso de osteoporosis, están asociados con
problemas gastrointestinales (normalmente
nauseas,
indigestión,
ardor
de
estómago,
vómitos
y
dolor
retroesternal)
llevando a
un
20%
de
los
pacientes
a
interrumpir
el
tratamiento.
También
están
asociados
a fracturas atípicas de fémur y osteonecrosis de la mandíbula. Los datos más recientes sugieren que el riesgo relativo de fracturas atípicas de fémur después de cuatro años del
uso
de
bifosfonatos
es
de
12%,
lo
que
son 11 fracturas atípicas de fémur por año por 10.000 usuarios con bifosfonatos a largo plazo.
Lo que viene a ecir que el uso de bifosfonatos
puede incrementar el riesgo de fractura ósea, dicho de otro modo, la osteoporosis no esta causada por
una deficiencia en la prescripción de fármacos.


De todas formas, si aún esta preocupado por su ingesta de calcio
sepa que un vaso de leche de 100 ml aporta 120 mg de calcio mientras
que la misma cantidad de semillas de amapola aportan 1448 mg; de alga wakame 1380 mg; de queso parmesano 1290 mg o de sardinas en lata 354 mg. No se obsesione con la ingesta de lácteos animales no fermentados, recuerde su reverso oscuro inmunológico. Si en lo que está pensando es en tomar suplementos de calcio, sepa que las mujeres que toman estos suplementos tienen mayor riesgo de sufrir arteroesclerosis; por cada
prevención de fractura de cadera se dan dos episodios potencialmente fatales de enfermedad cardiovascular, sobre todo cuando su toma no está asociada a la de la vitamina K2. Por si fuera poco, la ingesta extra de calcio puede reducir los niveles de zinc, un mineral básico en las reacciones
enzimáticas de sus células.
Administrar únicamente grandes valores de calcio sin corregir el
problema de base no solucionará el problema, solo maquillará los datos. Un déficit de calcio se corrige suministrando magnesio pues este favorece la absorción de vitamina D (activa la fosfatasa alcalina), indispensable para
que el calcio atraviese la pared intestinal. También regula la hormona
parathormona encargada de estimular las células que destruyen hueso llamados osteoclastos. Un paciente deficitario en calcio y también en
magnesio verá agravarse su problema con la toma de calcio exclusivamente,
pues disminuirá la absorción de magnesio alimentario, que a su vez lo
hará
con
la
de
vitamina
D
que
hará
lo
mismo
con
la
de
calcio,
lo
que
viene
a ser una concatenación del desastre nacido de la ignorancia. 
El trío estrella de vitaminas que le harán gozar de una buena salud
ósea son la vitamina D3, la vitamina K2 y la vitamina A. La más conocida es sin duda la vitamina D3 y su popularidad es acorde a su importancia,
de hecho, influye en aproximadamente un 10% de sus genes. Sus niveles bajos se relacionan con una gran cantidad de enfermedades desde las
autoinmunes hasta el cáncer. Para el Dr. William Gran elevar el nivel de vitamina D sérica prevendría un 30% de las muertes por cáncer cada
año, por desgracia existe una verdadera pandemia oculta de déficit en
los niveles de vitamina D a los que no se le da importancia por parte de la mayoría de «expertos».
Los valores óptimos de vitamina D 25 OH (50-70 ng/ml) distan mucho de lo considerado «normal» (30 ng/ml). Como la vitamina D es la vitamina que se sintetiza tomando sol parecería que este déficit solo estaría justificado en zonas donde se viera poco al astro rey pero lo cierto es que no es así, por lo que debería ser reconocida como un problema de salud pública
mundial. Estudios genéticos han demostrado que algunos «polimorfismos
de un solo nucleótido» (SNP) están relacionados con bajas concentraciones séricas de 25(OH)D a través de reducción en la actividad de las enzimas implicadas en la síntesis de 1alfa25(OH)2D.
Pero sin duda es la epigenética la que más influye en esta carencia,
debido a que el mono se ha vuelto obeso la activación hepatorenal de la síntesis de vitamina D que se inicia en la piel no es efectiva, su alimentación
alejada del diseño evolutivo ha glicalizado sus estructuras hasta tal punto
que sus riñones se dañan y su hígado se ha llenado de grasa. Por si fuera poco, el mono también se ha estresado y sus niveles de cortiSOL se han disparado favoreciendo la inflamación de bajo grado e incidiendo en el
detrimento de los niveles de la vitamina del Sol. La suplementación con vitamina D3 debe estar asociada SIEMPRE a la de la vitamina K2, y no caiga en el error de confundir la vitamina K2 con la vitamina K1, son hermanas,
pero con funciones muy distintas. La menaquinona (K2) favorece una
adecuada calcificación al actuar como una guía para el calcio que ha
absorbido la vitamina D3 mientras que la filoquinona (K1) se relaciona
con la coagulación. La vitamina K2 por un lado activa la proteína de
matriz GLA inhibiendo la calcificación vascular (incluso revirtiendo la
placa de ateroma ya formada) y por otro lado activa la osteocalcina que favorece la mineralización ósea. Según el estudio de Rotterdam donde
analizaron 8.000 hombres y mujeres de unos 55 años de edad, una alta
ingesta de vitamina K2 procedente de la dieta reduce el riesgo al 50% de la calcificación arterial y el riesgo de enfermedad cardiaca, aumentando la vida 7 años en relación a quienes padecían deficiencia. Incluso existe una relación entre los niveles bajos de vitamina K2 y la falta de control de
la coagulación, por lo que un paciente a tratamiento con anticoagulantes
deberá evitar la vitamina K1 pero no a su hermana la K2. La vitamina A
completará el trío minimizando los requerimientos de la vitamina K2 y
al ser su metabolización vía hepática, solo se debe tener precaución en caso de tener un historial de enfermedad hepática y/o alto consumo de alcohol. ¿Ahora ya entiende porque su abuela le mandaba tomar aceite
de hígado de bacalao? Las recomendaciones más sustanciales para una buena salud ósea podrían resumirse en: deje de fumar, lleve una vida
activa y aliméntese acorde a su diseño evolutivo, la cual no tiene nada
que ver con «cuentos alcalinos».


En el metaanálisis llevado acabo en 2011: Causal assessment of dietary acid load and bone disease: a systematic review & meta-analysis applying Hill’s epidemiologic criteria for causality no se encontró ninguna prueba de
la
eficacia
de
la
dieta
alcalina
en
la
prevención
de
la
osteoporosis. En
2013
no
solo
se
llegó
a
similares
conclusiones,
sino
que
además se
puntualizó
que
una
dieta
baja
en
proteínas
podría
dar
problemas de salud ósea a largo plazo. Es curioso el miedo que se ha creado a la
ingesta de proteínas y en cambio la poca atención que se le presta a la
glucosa, siendo esta la causante de «caramelizar» a las proteínas las
cuales finalmente afectan a los órganos como puede ser el caso de los
riñones. Recuerde que el problema renal producto de la alimentación
no es debido a la ingesta de proteínas, siempre que proceda de fuentes naturales, sino a la glicalización que produce el consumo de azúcar, de todos modos, una forma de paliar esto es mediante el consumo de fibra (por ejemplo, pysillium), representando esta el antídoto de las dietas
ricas en carbohidratos o fructosa. ¿Pero acaso el antídoto es necesario si no se toma el veneno? 


En cuanto a lo que se refiere a la práctica de la actividad física,
el
Dr.
Robert
Marcus
de
la
Universidad
de
Stanford dice que nadar es maravilloso para el sistema
cardiovascular pero casi nulo como protección al sistema óseo, pues no implica un estímulo suficiente de tracción sobre
las
células
óseas,
al
hueso
le
gustan
los ejercicios
contra
resistencia,
previa
activación
muscular y normalización de patrones motores*.
*En
cuestiones
de
planificación
de
ejercicio
aconsejo
acudir
a
un
gran
profesional
y
amigo:
Oscar
Macías,
que
junto
a
su
equipo
de
trabajo
dentro
de
su
sistema
de
Refuerzo
Muscular®
hará
un
análisis
muscular
exquisito
y
planificará
un
trabajo
funcional
clave
para
la
recuperación de sus funciones corporales motoras.




No hay mejor sustancia
para controlar la inflamación que una aceituna.
REGULACIÓN DEL PROCESO INFLAMATORIO

Comprender el verdadero sentido de un proceso fisiológico demonizado es clave para hacerlo sobre nuestra capacidad inherente de curación.


En
el
siglo
I
a.C.,
Cornelio
Celso
estableció
los
signos
clínicos
de la inflamación: calor, enrojecimiento, hinchazón, dolor y pérdida de la
función. Analizar la propia definición de inflamación proporciona las
claves: «Reacción de un tejido vivo al daño celular causado por agresiones externas o internas, con objeto de limitar el daño celular, eliminar el agente
causal y procurar la reparación del tejido dañado». Es por tanto, la forma que nuestro cuerpo tiene para curarse, lo que pasa que ese proceso
genera unos signos nada agradables. El proceso inflamatorio se inicia con la expresión de NF-kB (factor
nuclear potenciador de las cadenas ligeras kappa de las células B activadas)
a nivel del núcleo de las células lo que da lugar al «nacimiento» de las
citoquinas proinflamatorias (Interleuquina 2,6 y Factor de Necrosis
Tumoral Alfa) que activarán la enzima fosfolipasa delta 2 la cual liberará ácido
araquidónico
de
la
membrana
de
sus
células.
Sobre
este
ácido raquidónico
libre
actuarán
dos
enzimas,
la
ciclooxigenasa
2
(COX2)
y la lipooxigenasa 5 (LPX5) como resultado se producen eicosanoides
proinflamatorios (prostaglandinas tipo 2 y leucotrienos) produciendo
radicales libres como forma defensiva. Esta es la forma en que nuestro
cuerpo lucha contra la enfermedad, el problema surge cuando este
proceso se descontrola y se cronifica induciendo citotoxicidad por exceso
de radicales libres.
Existen muchas causas por las que la inflamación se puede cronificar como por ejemplo xenobióticos, infecciones crónicas, sedentarismo,
disbiosis intestinal, estrés crónico, alteraciones del sueño, obesidad y
como no una alimentación alejada de nuestro diseño evolutivo rica en
grasas tipo TRANS, cereales mutágenos y azúcar. ¿Acaso le extraña? El
mono obeso, estresado, envenenado y que no apaga la luz, ahora también
está inflamado.
Según el Dr. Charles Serhan de la Universidad de Harvard y uno de
los principales investigadores en el campo de los Resoleomics (conjunto de mediadores especializados pro-resolventes derivados de las grasas), la inflamación es una cascada autorregulada, para que el proceso de
curación sea óptimo la inflamación debe ser óptima, debe haber reposo o un ligero movimiento dependiendo del tejido afectado, el sistema
nervioso central debe estar «tranquilo» y debe haber energía suficiente mediante
el
aporte
de
una
macronutrición
y
micronutrición
óptimas. El fenómeno de inflamación se inicia con una fase inflamatoria aguda
cuyo pico inflamatorio máximo después de la lesión es sobre las 7 horas, liberándose
prostaglandinas
tipo
2
(PGE2)
y
neutrófilos.
Alcanzado
ese «pico» se inicia en paralelo la fase regenerativa fisiológica en la que gracias a una serie de mediadores pro-resolución se inducirá la transformación de macrófagos con fenotipo M1 a M2, que apoptosarán en unas 12 horas a los
neutrófilos (eferocitosis) y sus restos atraerán a la zona a los fibroblastos
los cuales repararán el tejido.
Pero entonces ¿si la inflamación es necesaria por qué bloquearla? ¿no es un fenómeno autoregulado? Si se bloquea la inflamación entonces
no llegará a su «pico» y si esto no sucede no se iniciará la segunda fase, la fase de la resolución (Resoleomics) y por tanto se alterará su propia
autoregulación. Si se suprime el fenómeno de inflamación, el cual tenia como objetivo eliminar las toxinas y activar el sistema inmune, se mejora a
corto
plazo
unos
síntomas
quizás
algo
incómodos,
pero
se
condena
a
un
proceso de intoxicación de la matriz extracelular que llevará al paciente al desarrollo futuro de diversos cuadros clínicos de índole crónica. En
pocas palabras, el bloqueo de un sistema autorregulado impedirá un
buen funcionamiento celular y producirá enfermedades crónicas. Se
debe considerar a la inflamación como una especie de «turbolimpieza» de la matriz extracelular, la célula puede verse afectada en caso de
descontrolarse este fenómeno en principio perfectamente orquestado
ya que el sistema inmune actúa oxidando y puede producirse estrés
oxidativo. Si las vías de la inflamación se bloquean o si la cantidad de
toxemia es elevada el organismo elegirá un proceso de almacenamiento a nivel de la matriz extracelular, literalmente las toxinas se unirán a la
red
tridimensional
fascial.
Le
repito,
esta
acumulación
a
corto
plazo no originará sintomatología, pero a largo plazo amenazará a la célula y
predispondrá a la enfermedad funcional.
El sobreuso, mal uso y abuso de antiinflamatorios bloquearán este
proceso,
silenciando
los
signos
de
Cornelio
Celso,
pero
poniendo
palos
a
la rueda de la curación en lo que respecta a la calidad con el que el tejido conjuntivo
se
reorganiza,
ya
que
si
bloqueamos
la
inflamación
se
bloquea
la reparación. Obvio que si se le inflama la garganta producto de una
picadura de abeja deberá tomar antiinflamatorios, incluso esteroideos,
porque si no se asfixiará, pero si su tobillo se inflama por una «torcedura»
el no tomar antiinflamatorios no conllevará un riesgo vital y favorecerá el
posterior
proceso
de
reparación
y
regeneración.
Es
por
todo
ello que existe una necesidad de asegurar la autorregulación y en caso de
alterarse
actuar
en
el
sentido
de
la
modulación
y
no
de
la
inhibición.
Si
nuestro
organismo
tiene
un
buen
equilibrio
en
lo
que
respecta
a
los ácidos grasos, se iniciará el proceso de recuperación mediado por
las ya citadas moléculas de origen lipídico «Resoleomics» (resolvinas,
protectinas, epilipoxinas) que entre sus funciones están la de limitar la
infección, facilitar la eferocitosis, modular el sistema inmune adaptativo y
crear
analgesia.
Es
por
tanto
fundamental
aportar
ácidos
grasos
omega
3, 6, 9 de buena calidad para favorecer el proceso autorregulado de la
inflamación para que así no se descontrole.
En lo referente a los ácidos grasos omega 3 su estandarte es el
ácido alfa-linolénico el cual se transforma por acción de la enzima
delta-6-desaturasa en el ácido eicosatetraenoico, y de este a través de la enzima delta-5-desaturasa el ácido eicosapentaenoico (EPA) y ácido docosahexaenoico (DHA) de los cuales se obtienen las resolvinas, protectinas, prostaglandinas tipo 3 y leucotrienos tipo 5. En el caso de
los ácidos grasos omega 6 el estandarte es el ácido linoleico, precursor a su vez de otros ácidos grasos sintetizados en el hígado (puede intuir
la importancia del buen funcionamiento hepático): el ácido gamma-
linolénico (GLA), dihomogamma-linolénico (DGLA) y ácido araquidónico
(AA). A través de la enzima delta-6-desaturasa el 80% del ácido linoleico se transforma en GLA y de este pasa a DGLA dando como resultado final los eicosanoides: prostaglandina tipo 1 (PGE1) y 3 (PGE3), lipoxinas y
leucotrienos tipo 5. Solo un 20% del ácido araquidónico dará como producto final las PGE2 y leucotrienos proinflamatorios, de ahí que la mala fama
de los omega 6 no se sustenta siempre que procedan de alimentos no
procesados. Derivado del aceite de oliva (omega 9) a través de la enzima delta 6 desaturasa también se obtiene acido gammalinolénico, pero a
partir de los 50 años se debe tomar directamente acido gammalinoleico, ya que la eficacia de la enzima delta 6 desaturasa disminuye a partir de esa edad. Las deficiencias micronutricionales disminuyen la actividad de
las enzimas desaturasas, lo que puede poner en riesgo las cascadas de
producción de eicosanoides.
El equilibrio entre los ácidos grasos omega 3 y 6 está asegurado
mediante un estilo de vida «lowcarb» acorde con el diseño evolutivo en una proporción 1:1-4:1 similar a las dietas de sociedades cazadoras-recolectoras.
Los estados de cetosis inducidos por una dieta baja en carbohidratos
reducen la inflamación crónica por varias vías, por un lado, reduce el
estrés oxidativo al producir menos radicales libres que la glucosa y por otro lado aumentan la producción de enzimas antioxidantes endógenas (FOXO3). Además, ya le he comentado que el betahidroxibutirato es un excelente antiinflamatorio al inhibir inflamasomas como el NLRP3. Una vez más la grasa de buena calidad sale en nuestra ayuda, en esta ocasión como sustrato para la formación de Resoleomics y cuerpos cetónicos.
En cambio, la alimentación «moderna» rica en azúcares, aceites
vegetales refinados y ultraprocesados presenta un perfil de 30:1, lo cual
potencia el estado proinflamatorio en las membranas celulares. La mayoría
de las enfermedades neurológicas e inflamatorias están asociadas a un
perfil de ácidos grasos desequilibrado. La carencia de ácidos grasos
omega 6 favorece la aparición de eczema, caída de cabello, disfunción
hepatorenal,
excesiva
sudoración
acompañada
de
sed,
susceptibilidad
a las
infecciones,
incapacidad
para
cicatrizar
heridas,
esterilidad
masculina,
abortos
espontáneos, problemas
cardiovasculares,
artritis.

En cuanto a la carencia de los ácidos grasos omega 3 los signos engloban debilidad, perdida de la visión, disminución de la capacidad de aprendizaje, incoordinación, cosquilleos en brazos y piernas, cambios de comportamiento, hipertrigliceridemia, HTA, inflamación crónica, edemas, piel seca, deterioro mental, metabolismo lento y problemas de inmunidad. Existen pruebas funcionales de interpretación de estos estados como son los perfiles de ácidos grasos en eritrocito maduro cuya correcta interpretación es muy útil en el abordaje de ciertos pacientes.
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«Conoce al enemigo y conócete a ti mismo; en un centenar de batallas nunca serás derrotado» .

 
Sun Tzu




6. DISFUNCIÓN INMUNOLÓGICA




Recuerde las palabras de Thomas Kuhn.
CAMBIO DEL PARADIGMA INMUNE

La
ciencia
no
se
basa
en
simplemente
recolectar
y
generalizar datos, sino de interpretarlos a la luz de un paradigma establecido
constituyendo
lo
que
Thomas
Kuhn
denominó
«base
hermenéutica». Es decir que ningún dato posee un sentido comprensible en sí mismo sino
solo cuando este se incluye dentro de un fondo interpretativo. Una vez establecido este fondo a través del consenso de la comunidad científica
nace el paradigma. Aquellos fenómenos que no tengan una explicación son
considerados
anomalías,
pudiendo
si
son
lo
suficientemente
fuertes
poner
en
jaque
al
propio
conocimiento
científico.
Surgen,
entonces tentativas de analizarlas desde un «fondo» alternativo cuyo
éxito atrae a las generaciones nuevas de la comunidad científica o en
fase
de
formación.
Este
proceso
se
denomina
«revolución
científica» y
pese
a
su
nombre
es
algo
que
se
produce
de
forma
lenta
y
gradual, sin
embargo,
la
clave
es
entender
que
ningún
paradigma
puede
abarcar
la totalidad de la realidad, puesto que esta siempre incluirá las cosas
conocidas
y
desconocidas
por
el
ser
humano.En la actualidad es necesario un cambio en el paradigma vigente de
las
enfermedades
autoinmunes,
y
es
que
se
da
por
hecho
que
en
los procesos autoinmunes, son los genes los que ordenan al organismo lo
que tiene que hacer y no depende de uno mismo, dando pie a frases
como: «lo siento, tiene usted una enfermedad autoinmune, una vez que
los
genes
que
dan
lugar
a
este
trastorno
se
ponen
en
funcionamiento, no hay manera de detenerlos» o «la enfermedad es incurable, lo único
que
podemos
hacer
es
tratar
los
síntomas
y
esto
solo
se
puede
hacer
con
fármacos».
Sin embargo, si los genes fueran los únicos que se hicieran cargo de la
enfermedad,
atendiendo
a
las
leyes
Darwinistas,
no
tiene
sentido
que
en tan pocos años se hayan producido los episodios de enfermedades
autoinmunes
que
asolan
a
la
sociedad
actual.
La
genética
humana evoluciona muy lentamente, y en consecuencia la incidencia de este
tipo de trastornos debería mantenerse más o menos constante. Es
interesante
ver
como
a
la
vez
que
ha
disminuido
la
incidencia
de enfermedades infecciosas han aumentado las alergias y las enfermedades
autoinmunes.
¿Acaso
el
sobreuso,
mal
uso
o
abuso
de
antibióticos podría
estar
detrás
del
caos
inmunitario?
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El sistema inmune es el principal afectado en las enfermedades autoinmunes, esta es la interpretación que la medicina funcional hace de la situación. Su sistema inmune es víctima y no verdugo, sus genes solo serán una predisposición a que la «locura del rey Jorge» llegue a sus células. No tiene sentido pensar que los genes han decidido realizar un «golpe de estado» en nuestro interior, por eso la estrategia terapéutica no puede basarse en ir contra nuestra propia seguridad, sino que debe identificar qué procesos están detrás los cuales obligan a nuestra policía ha trabajar en exceso, en malas condiciones y favoreciendo que cometa fallos. Martin Luther King dijo:
«Nada en el mundo es más peligroso que la ignorancia sincera y la estupidez concienzuda» .

 
Así es que lo primero que debe conocer es quien forma parte de su «plantilla policial» y cómo funciona, de ese modo tendrá el conocimiento para poder entender los postulados de la medicina funcional e incluso integrarlos en el abordaje farmacológico perfectamente compatible, alcanzando en su práctica la sabiduría que le llenará de felicidad al ver como otros mejoran su salud inmunitaria.
[image: ]
Toda su policía nace de una célula hematopoyética precursora que
tras transformarse en una célula multipotente progenitora da origen a
la línea linfoide (linfocitos T, B y células natural killer) y a través de una célula progenitora mieloide común, la línea mieloide (granulocitos, células
dendríticas y macrófagos). La respuesta inmune es la forma que tiene su policía de actuar contra lo ajeno o extraño (conocido como antígeno), por
parte de la línea mieloide se producirá la inmunidad innata y por parte
de la linfoide la inmunidad adquirida.
La respuesta inmune innata es la primera en llevarse a cabo. Cada
vez que actúa parte de cero, es decir, no conserva ningún historial de las enfermedades que ha padecido la persona, es por tanto inespecífica y
siempre actúa de la misma forma: produciendo inflamación. Los actores principales son los macrófagos, que son monocitos activados los cuales por diapédesis han pasado de la sangre al espacio intersticial. Allí entran en contacto con el antígeno y secretan por un lado interleukinas IL-12, TNFalfa, IL-1 para reclutar más macrófagos y por otro lado interleukinas IL-6 e interferón (alfa y gamma) para activar un tipo de células endoteliales que producen proteínas de adhesión las cuales favorecen el paso de los neutrófilos al terreno de juego, los otros actores principales de esta
orquestación inmune. Las células natural killer (NK) pese a formar parte de la línea linfoide tienen la capacidad de reconocer células infectadas
en ausencia de anticuerpos y son activas en respuesta a citoquinas e
interferones derivadas de los macrófagos, son por tanto unos verdaderos
soldados «nacios pa’ matar» siendo la ingesta de arándanos azules una
forma de aumentar su número y una alimentación pobre en proteínas de
calidad una forma de inhibir su actividad. Para finalizar con los actores de
esta primera respuesta inmune está el Complemento (C’) que representa
un mecanismo innato de defensa del organismo que media los efectos
inflamatorios y la lisis de los antígenos en la respuesta inmune humoral que esta por llegar.
La respuesta inmune adquirida o adaptativa,es específica y representa el séptimo de caballería, tanto los macrófagos como las células dendríticas son capaces de capturar una muestra del antígeno (epítopo) y dirigirse por
vía
aferente
al
ganglio
linfático
más
cercano
donde
se
producirá
la activación de los linfocitos T (CD4, CD8, Treg, Tmemoria) los cuales
ya son policías maduros provenientes del distrito de la glándula Timo.
Los
linfocitos
T
CD4
secretarán
interleukinas
IL-1,
IL-6
y
TNFalfa
para provocar la activación de los linfocitos B y todos ellos mediante quimiotaxis
se dirigirán por vía eferente al campo de batalla. Allí los linfocitos B
descargarán contra el invasor una batería de anticuerpos a la carta
(inmunoglobulinas IgG o IgM a nivel sintético y IgA a nivel de la luz de
las mucosas). Los linfocitos T CD8 liberarán perforinas, granulisinas y
granzimas para destruir a nuestro rival y los linfocitos T CD4 dirigirán a modo de coronel toda la operación encargándose mediante la secreción de IL-10, IL-1Ra y TGFB que todos los planes salgan bien.


¿A que nunca ha visto un capítulo donde el  Equipo A no resolviera el problema? Pues esto es lo que debería suceder en su cuerpo si el resto de procesos fisiológicos funcionarán de forma óptima. El problema surge cuando fenómenos como la toxicidad por metales pesados, la hiperpermeabilidad intestinal, el dismicrobialismo, la hipersensibilidad alimentaria, la deficiencia inmuno-micronutricional, el estrés crónico o las infecciones por virus lentos entran en juego. Exponiendo al organismo a una amenaza constante sin dar tiempo a que el sistema inmune se recupere. Todo esto tiene como resultado una hiperactividad del sistema inmune y llegados a este punto hágase la siguiente pregunta: 


¿Qué ocurriría en un equipo de seguridad cuyos integrantes hubieran trabajado semanas seguidas sin interrupción?


Ya le respondo yo: más probabilidad de cometer errores.


[image: Equipo A]




Las buenas vallas hacen buenos vecinos.
EJE INTESTINO-INMUNIDAD

Si el 80-85% de la inmunidad reside en la pared intestinal ¿por qué se obvia
el papel
de
los intestinos
en la
enfermedad
autoinmune?¿Por qué no empezar por analizar las condiciones de vida que hay en su lugar de residencia? ¿Se imagina en una comisaria llena de goteras cómo serian las condiciones de trabajo? Pues eso es lo que ocurre cuando
la hiperpermeabilidad intestinal está presente en el paciente autoinmune.

Una buena mucosa intestinal producirá citoquinas que convierten las
células dendríticas en tolerantes e inducirán una vía TH2 suficientemente
regulada por los linfocitos T reguladores, en caso de hiperpermeabilidad
intestinal el antígeno no es reconocido ni por la célula dendrítica ni por la
célula epitelial. Se encontrará directamente con las células inmunitarias en
las placas de Peyer, dándose una reacción TH2 descontrolada generando
inflamación crónica lo cual someterá a tensión a las defensas inmunitarias
favoreciendo la síntesis de células efectoras en lugar de reguladoras.

En cuanto a los linfocitos T helper debe saber que existe un equilibrio
TH1/TH2
el
cual
debe
mantenerse
en
cuanto
a
su
participación
en
las «actuaciones policiales». La inmunidad celular innata TH1 conforma la primera y eficaz barrera ante cualquier inflamación o infección, la inmunoglobulina IgA es la asignada al igual que las citoquinas IL-2, IL-
12 e interferón gamma. Cuando la microbioTa esta dañada la respuesta TH1 es insuficiente produciéndose el paso de antígenos a través de su
muralla intestinal, lo que hace actuar a la inmunidad humoral adquirida TH2 a través de la inmunoglobulina IgE junto con citoquinas IL-4, IL-5, IL-6. IL-10, esta respuesta no está tan entrenada como la TH1 y puede
da lugar a reacciones alérgicas. Un sistema inmune sano puede «elegir» que tipo de respuesta inmune T helper quiere dar, si el antígeno son
bacterias intracelulares, virus o células cancerosas actuará TH1 y sin son parásitos y bacterias extracelulares lo hará TH2. En caso de alteración
de este equilibrio el sistema se quedará «atascado» en un extremo
generando una excesiva producción e inhibición de su opuesto. En el
mundo «desarrollado» la mayoría de las personas están atascadas en una
dominancia TH2 y esto supone un mayor riesgo hacia la enfermedad,
sobre todo si existe una predisposición genética.


Los desequilibrios de la microbioTa constituyen una importante parte
del problema, no solo pueden producir autoinmunidad sino que pueden agravar
los
síntomas
y
los
anticuerpos
cuando
ya
se
ha
diagnosticado la enfermedad. Un estado de hiperpermeabilidad intestinal debido a la
disociación transitoria de los enterocitos representa una puerta abierta al paso de antígenos y por ende una sobrecarga inmune por afectación de los linfocitos intraepiteliales en primer lugar y posteriormente de las líneas defensivas mieloide y linfoide. Los patógenos, toxinas o alimentos con capacidad de generar reacciones antígeno-anticuerpo tendrán vía
libre para alterar a una policía que necesita un cierto descanso, el cual se
garantiza por la integridad de nuestra barrera intestinal. Pero para que se produzca una alteración de esta barrera previamente se ha tenido que
afectar nuestro césped bacteriano. 


Una persona con dismicrobialismo
presentará un sistema inmune comprometido con deficiencias de algunas
inmunoglobulinas (anticuerpos) al tiempo que otras se habrán incrementado de forma desproporcionada estando predispuesta a sufrir inflamación
crónica lo que puede desencadenar en reacciones atópicas o alergias y finalmente una enfermedad autoinmune. 


Y no piense que lo que sucede en los intestinos se queda en los intestinos como si de un viaje a Las
Vegas se tratase. Una vez activada la respuesta inmune se producirán
citoquinas inflamatorias que viajarán por el torrente sanguíneo a todo
su cuerpo, incluidas las articulaciones. El estado del microbioTa está sin lugar a dudas al otro lado de los hilos de la respuesta inmunitaria.
[image: The microbiome and rheumatoid arthritis. Nature Reviews Rheumatology,]
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El fenómeno de homología antígena o mimetismo molecular es un
problema relacionado con los receptores celulares TLR y los acoplados a
proteínas G los cuales hacen saltar las alarmas celulares por identificación
de patrones moleculares. Ciertos péptidos bacterianos y/o proteínas
alimentarias pueden hacer saltar estas alarmas de manera desproporcionada lo que conllevará una hiperactivación crónica del sistema inmunitario y por tanto un estado de inflamación crónica que comprometa el equilibrio
inmune.
Lo primero que debe saber sobre las reacciones que ciertos alimentos
producen en el cuerpo humano es que no todas tienen el mismo origen. Por
un lado, están las verdaderas alergias, mediadas por las inmunoglobulinas
E, esta es la situación aguda y rápida de reacción a un alimento que hace saltar
todas
las
alarmas,
uno
se
da
cuenta
rápidamente
que
no
volverá a probar lo que haya comido. Por otro lado, existen las intolerancias
alimentarias que se deben a insuficiencias enzimáticas como puede ser la intolerancia a la lactosa de la leche, donde debido a la carencia de la
enzima lactasa algunas personas no pueden digerir este azúcar el cual
fermenta y genera los odiosos episodios de hinchazón y diarrea. Por último,
las hipersensibilidades alimentarias, mediadas por las inmunoglobulinas . Estas son las llamadas alergias ocultas o retardadas, donde la persona no es muy consciente de la situación ya que las alarmas no se activan a modo acción-reacción como ocurría con las IgE. Lo que se produce es
una acumulación de inmunocomplejos en respuesta a una producción
sustancial de anticuerpos IgG en sangre, los cuales serán fagocitados
por los neutrófilos que se agrandarán y a veces acabarán estallando.
Estos inmunocomplejos aumentan la presión oncótica de la sangre
provocando retención de agua y aumento de peso. Pero el acúmulo de
estos inmunocomplejos no solo generará aumento de peso, sino que
pueden provocar una batería de síntomas a largo plazo y al no dispararse
ninguna alarma el paciente no es consciente del origen alimentario de
sus males. Algunas de las alteraciones por acúmulo de inmunocomplejos pueden ser:
•  Cerebrales: cefaleas, ansiedad, depresión, cambios ánimo, convulsiones, TDA/TDAH, niebla cerebral, falta de concentración, problemas de
memoria, trastornos sueño, somnolencia, fatiga.

•   Cutáneas: acné, urticaria, picores, rubefacción, exantema.

•   Digestivas:
gases,
distensión
abdominal,
indigestión,
náuseas,
estreñimiento o diarrea.

•  Hormonales: menstruación irregular, desequilibrios hormonales, sofocos.

•   Metabólicas: ganancia de peso o dificultad para perderlo.

•     Musculoesqueléticas: dolor e
inflamación.



Estas
hiperpermeabilidades
son
las
que
se
evalúan
en
los
mal
llamados «test
de
intolerancias
alimentarias»
donde
se
valoran
los
niveles
IgG
a ciertos alimentos. Personalmente no creo en la efectividad de estos
test, tenga en cuenta que la sensibilidad a los alimentos es un fenómeno multifactorial que implica posiblemente una mala nutrición, mala gestión del estrés,
contaminación
e
hiperpermeabilidad
intestinal
con
la
consecuente sobreexposición a ciertos alimentos. Por ello lo importante es realizar
un abordaje holístico multicausal y no únicamente en no comer las cien cosas que salen con un puntito rojo en un papel. 


Sin lugar a duda las protagonistas de estos estados de hipersensibilidad alimentaria asociada al fenómeno autoinmune por homología antígena
son las lectinas. Se descubrieron en 1884 y tienen la mala costumbre de fijarse al ác. siálico, una molécula de azúcar presente en la mayor parte de
nuestro organismo, es por ello que se les denomina «proteínas adhesivas»
interfiriendo
en
la
comunicación
celular
y
provocando
reacciones
tóxicas
e inflamatorias, facilitan asimismo la fijación de bacterias y virus. Estas
proteínas naturales son maestras del arte del engaño y desempeñan un papel destacado en la interferencia de la comunicación celular. Fueron incorporadas a la alimentación del ser humano hace 10.000 años con la revolución agrícola a través del consumo de cereales y legumbres. 


Las legumbres fueron introducidas en el Neolítico y si bien cumplían su cometido saciante de permitir la supervivencia de muchos, no era
nutricionalmente rentable para el individuo cazador-recolector (mucho trabajo para poca recompensa). Tampoco representan el alimento ideal para tener una salud óptima puesto que contiene una cantidad nada
despreciable
de
fitatos
(secuestradores)
y
lectinas
(atracadores).
En el caso de las legumbres están las agresivas aglutininas que tienen
propiedades adherentes y aglutinantes, de ahí su nombre, pudiendo
generar el fenómeno de hiperpermeabilidad intestinal. Por su parte los inhibidores de amilasas y proteasas (resistentes a la cocción) inducen a la inflamación y al dismicrobialismo. Además, la inhibición enzimática
fuerza al páncreas a producir más enzimas las cuales tienden a disolver las uniones herméticas intercelulares y poner en jaque al sistema inmune
precipitando al caos inmune por homología antígena haciendo saltar las alarmas de los receptores celulares y generando los famosos y nefatos
estados de inflamación de bajo grado. Y no solo eso sino que finalmente la
sobrecarga de trabajo pancreático afecta a la parte endocrina originando
desequilibrios en la insulina. Por todo ello en una persona sana que consume
de forma esporádica estos antinutrientes puede no significar nada, su
cuerpo lo tolera y quizás esto sirva para justificar que su consumo no
encierra ningún «peligro» pero en una persona con alteración inmunitaria
su consumo equivale a apagar el fuego de la inflamación con gasolina.
Los
antiguos
humanos
desarrollaron
modos
de
paliar
los
efectos
de
las lectinas, sin embargo, los humanos modernos inventaron el Omeprazol. Si bien es cierto que en algunos casos se recomienda mantenerlas en
remojo esto no es una práctica habitual y tampoco muy útil de cara a
mejorar su perfil nutricional. Pero para los apasionados de la cuchara hay
buenas noticias: en el caso de las legumbres el uso de olla exprés SÍ es
eficaz para desactivar a las lectinas y poder de vez en cuando (siempre que tenga una buena salud intestinal) comer, si así lo desea y dentro de un contexto de vida «lowcarb», un cocido de lentejas. Eso sí, con un buen
compango de calidad: recuerde que el tocino de calidad no es el malo en esta película de lectinas.
En el caso de los cereales, el hombre cazador-recolector tuvo que
poner en la balanza a un lado comer un alimento que restaría calidad de vida y al otro la muerte por inanición, lo que es bueno para la población no lo tiene que ser para el individuo. Alrededor del 11.500 a. C. la sociedad
natufiana se inició en el cultivo del einkorn pasando de un modo de vida nómada al asentamiento característico del periodo Neolítico. El einkorn puede considerarse el tatarabuelo de nuestro actual trigo, pero al igual que los hijos pueden diferenciarse mucho de sus tatarabuelos, este
cereal no fue una excepción. El einkorn compuesto por 14 cromosomas pasó a transformarse en un cereal más complejo llamado emmer (doble de cromosomas), el cual floreció en Egipto los cuales pudieron no solo
levantar pirámides sino también al pan, ya que es a ellos a los que se le
atribuye el uso de levadura.
En algún momento del milenio previo a los tiempos bíblicos, el emmer evolucionó a triticum aestivum (triple de cromosomas) y a partir de entonces la mano del hombre (muy distinta a la de Dios) modificó hasta tal punto el trigo que hoy en día si tatarabuelo y nieto se pusieran frente a frente no se reconocerían (pasamos de un genoma «A» a uno «D»). Los procesos de hibridación (proceso previo a la modificación genética) a los que se sometió a este cereal y los procesos de desaminización más actuales han hecho que hoy en día consumamos minifrankensteins o si lo prefiere modernos Prometeos muy alejados del diseño genético de su Creador.
El trigo se compone de amilopectina A, amilosa, gluten y un 20%
restante de otras proteínas. En el tracto digestivo tanto la amilopectina A como la amilosa se digieren gracias a amilasas, siendo la amilopectina A la que más fácil se transforma en glucosa produciendo una respuesta insulínica por aumento de azúcar en sangre (el trigo eleva los niveles de  azúcar en sangre más que cualquier otro hidrato de carbono). Y es el
ciclo glucosa-insulina-lipogénesis de Novo-Grasa en Adipocito lo que
volvió al mono obeso. Por no hablar de la aglutinina de germen de trigo presente en el trigo integral que por homología antígena compite con
la hormona insulina entre otros males. Pero el trigo también contiene
proteínas, siendo la de mayor porcentaje el gluten (la lectina más famosa).
Este término engloba a las gliadinas y a las gluteínas y todas ellas alteran a nuestra policía interna favoreciendo el caos inmune (enfermedades
autoinmunes), y ¡¡no tiene porque ser celiaco para que se produzca esta reacción!! De hecho el celiaquismo es bastante raro 1% de la población
(y
solo
un
0,5%
es
alérgico
al
trigo)
pero
la
hipersensibilidad
al
gluten o su intolerancia son mucho más habituales de lo que se podría creer,
podría decirse que todos somos pseudoceliacos, o dicho de otro modo
para que me entienda, la sustancia con la que se hace cola de pegar no
nos sienta muy bien, sea por un mecanismo IgE o por IgG vía expresión de zonulina el destino es la inflamación. Además, este cereal presenta
polipéptidos
denominados
exomorfinas
como
la
«gluteomorfina»
la cual puede atravesar las barreras y unirse a receptores opiáceos. Por
tanto, no se extrañe que detrás del empeoramiento de muchos cuadros clínicos neurológicos se encuentre una «pseudoceliaquia» (esquizofrenia,
autismos, TDAH…). Ante este panorama argumentar que el cereal integral
es la elección más adecuada y por tanto segura es como decir que los
cigarrillos bajos en nicotina le harán tener una salud de hierro. Pero
consumir
alimentos
«sin
gluten»
industrializados
tampoco
es
la
solución
al
problema
¿acaso
piensan
que
porque
un
croissant
no
lleve
gluten es
bueno
para
su
salud?
La
mayor
parte
de
los
productos
horneados «libres de gluten» son tratados con butilhidroxitolueno (BHT) el cual es un disruptor endocrino similar al estrógeno y con transglutaminasas las cuales interfieren con los neurotransmisores cerebrales. Como pueden deducir buena parte de todas aquellas personas que hacen el esfuerzo de
no tomar gluten, continúan alimentándose con productos que resultan potencialmente peligrosos. Lo más razonable ante este panorama es
que tanto los celiacos como los no celiacos eviten tomar esta «proteína pegajosa», en el caso de los primeros por obligación y en el de los segundos
por prudencia si quieren que su salud no se resienta a diario, esto no
evita
que
como
todo
en
la
vida
se
permita
un
cierto
momento
de
excesos
y lujuria gastronómica (para los celiacos por desgracia no les queda otra que
el
celibato
gastronómico).
Pero
vayamos
más
lejos
aún
y
hablemos  del
resto
de
cereales,
¿que
ocurre
con
los
llamados
cereales
ancestrales? ¿Son acaso los nuevos cigarrillos bajos en nicotina? La avena, la quinoa y
el
maíz
son
ricos
en
prolaminas
(un
tipo
de
lectina)
que
presenta un comportamiento muy similar al gluten y que en caso de procesos
inflamatorios o autoinmunes puede jugarnos una mala experiencia como
un brote autoinmune. La quinoa es rica en saponinas, un glucoalcaloide que contribuye al desarrollo de la autoinmunidad y la disbiosis. Pero no todo son malas noticias, como siempre existe luz entre tanta oscuridad que rodea este panorama, el sorgo y el mijo son cereales sin cáscara (sin aglutinina de germen de trigo) y sin lectinas por lo que son una buena
opción (salvo que tenga problemas con su tiroides puesto que el mijo no es adecuado), también el arroz o el trigo sarraceno son un cereal que en condiciones no autoinmunes pueden consumirse dentro de un estilo de vida «lowcarb» acorde con nuestro diseño evolutivo.
Se
debe
agradecer
al
Dr.
Carlos
Isasi,
reumatólogo
del
Hospital Universitario Puerta de Hierro de Majadahonda (Madrid), su contribución al
esclarecimiento de los mecanismos de la llamada sensibilidad al gluten no
celiaca la cual está detrás de muchos cuadros clínicos tanto autoinmunes
como fibromiálgicos. Hace años tuve el placer de conversar con el y
gratamente comprendí que su talento está acorde con su humildad, sin duda un gran profesional. Sus estudios y el de otros autores confirman que no es necesario presentar la condición de celiaquía para que una
de las lectinas más famosas, el gluten, desencadene un problema en su inmunidad contribuyendo a más de 17 tipos diferentes de enfermedades autoinmunes. Aunque recuerde que existen otros componentes presentes
en los cereales sin gluten (prolaminas) que también pueden generar daño
intestinal, por no hablar de los inhibidores de la amilasa y proteasa. 

Pero no solo eso, sino que hace 2.000 años se produjo una mutación genética
espontánea
en
las
vacas
del
norte
de
Europa
dando
lugar
a la aparición de una «nueva» lectina llamada caseína A1. Este tipo de
betacaseina esta formada por una cadena de 229 aminoácidos donde
en su posición 67 en lugar de estar el aminoácido L-Prolina esta la
L-Histidina
dando
lugar
a
la
formación
de
betacasomorfina
7
la
cual se ha demostrado que altera la proliferación de linfocitos y aumenta la
expresión de marcadores inflamatorios. Con el descubrimiento de América
por
parte
de
Cristóbal
Colón
hace
500
años
se
expone
a
la
sociedad
a «nuevas» lectinas procedentes de los alimentos del nuevo mundo como  el maíz, cacahuete, pseudocereales… Y la guinda del pastel de la familia se puso hace 50 años con la creación de los organismos genéticamente modificados. Estas lectinas en condiciones normales no pueden atravesar
la barrera intestinal debido a su gran tamaño, pero tienen la capacidad de
separar las uniones herméticas (tight junctions) accediendo a los tejidos y
originando el caos inmunoinflamatorio. La hiperpermeabilidad intestinal
causa las hipersensibilidades alimentarias, eliminar los alimentos dañinos
será solo una solución temporal si no se aborda la porosidad intestinal y se optimiza la actividad enzimática hepática ya que condiciona el grado de respuesta antígena. 

Es por todo esto que se debe reformular la definición de «alimentación
saludable» en el caso de las personas que sufren trastornos autoinmunes,
considerando limitar la ingesta de alimentos ricos en lectinas, al menos mientras se repara el ecosistema intestinal. Para lo cual se debe eliminar de
la dieta diaria el consumo de cereales y pseudocereales con o sin gluten, legumbres,
frutos
secos,
semillas,
solanáceas
(patata,
pimiento,
berenjena
y tomate), cucurbitáceas (calabaza, calabacín, pepino, melón y sandía),
leche animal y solo en los casos más graves el huevo. Una vez reparado el intestino, equilibrada la microbiota y restaurada la función inmune se podrán reintroducir progresivamente empezando por pepino, calabacín y
berenjena sin piel ni semillas, posteriormente tomate y pimientos sin piel
ni semillas, después legumbres cocinadas con olla a presión y finalmente
cereales como el arroz, sorgo, mijo con olla a presión para asegurar la
desactivación de las lectinas, de todos modos recuerde que en un estilo de vida «lowcarb» ya de por sí su consumo es limitado.





Los recortes no funcionan. Tampoco a nivel inmune.
ESTRÉS E INFECCIONES



Las infecciones y el estrés crónico pueden poner en jaque mate al sistema inmune de las personas afectadas por enfermedades autoinmunes, por tanto, estudiar el papel que juegan estos dos factores es un requisito obligatorio. La base del uso de inmunosupresores es que si el sistema esta hiperactivo y esta es la causa del problema, la inhibición ha de ser la solución. Como ya sabe, esta hiperactividad inmunitaria no es causa sino consecuencia de múltiples factores como el estado de toxemia emuntorial, el desequilibrio en la microbioTa, el fenómeno de hiperpermeabilidad intestinal, las hipersensibilidades alimentarias, las deficiencias inmuno micronutricionales y llegados a este punto también el estrés crónico y las infecciones ya que esta inhibición de las defensas inmunitarias hará que en muchos casos no se recuperen los valores normales quedando por tanto nuestra policía en un estado inferior de activación (bajos niveles de IgA y leucocitos) y esto representa una «puerta abierta» para muchas bacterias, virus y toxinas, las cuales amenazan de forma permanente nuestra
calidad
de
vida. 


Es curioso, pero cerca del 60% de los pacientes con Lyme no tratados
desarrollan un cuadro de artritis, ¿es caso esto una respuesta inflamatoria
por activación inespecífica por homología antígena? La translocación
bacteriana
producida
por
la
hiperpermeabilidad
intestinal
pueden
generar
reacciones
cruzadas
autoinmunes
con
los
péptidos
de
las
bacterias,
el
péptido
al
alterar
el
sistema
inmune
puede
provocar
que el linfocito ataque a un péptido propio dotado de gran afinidad por el
antígeno HLA. Existen multitud de estudios donde se hipotetiza este
rol etiológico bacteriano asociándolo a diversos cuadros autoinmunes
como por ejemplo el Campylobacter con el síndrome de Guillian-Barré, la
Chlamydia
Pneumoniae
con
la
esclerosis
múltiple,
el
Proteus
Mirabillis
la
Citrobacter
o
la
Klebsiella
con
la
artritis
reumatoide,
el
E.
coli
con
la espondilitis anquilosante, el S. pyogenes con fiebre reumática y la
Yersinia
con
la
tiroiditis.
Otro caballo de batalla son los virus lentos como la familia herpesvividae (simplex 1, 2, zóster, Epstein Barr, citomegalovirus), hepatitis B y C,
parvovirus B19 y el virus respiratorio sinticial. Todos ellos una vez que
entrar
en
contacto
con
nuestras
células
ya
no
se
van
al
estilo
de
la «generación ni-ni». Por ello es importante conocer y valorar el estado
de la función inmunitaria mediante determinadas pruebas como son el hemograma, el estado proteico, el tipaje linfocitario y la serología. El
hemograma (hematología básica) solo da información de la inmunidad
innata (no de la adquirida). Lo único que se puede sacar en claro con
esta prueba es que si el valor de los linfocitos sobrepasa al de neutrófilos será por infección crónica; si esta muy por debajo se deberá a un fallo
inmune. Lo normal es que el valor de los neutrófilos este un poco por
encima del de linfocitos. Con el estudio del estado proteico podemos
apreciar de una forma cualitativa la función inmunitaria, por su parte el tipaje linfocitario permite apreciar la adaptabilidad inmune y su capacidad
citolítica en enfermedades crónicas o en reactivación viral. Se valoran
principalmente el total de linfocitos T4, T8 (lo normal es que los T8 este por debajo de los T4), la ratio T4v/T4n para valorar la activación del
sistema inmune, la ratio T8c/T8s para valorar la capacidad citolítica y
el receptor soluble de la IL-2 (RsIL-2) para valorar la solicitación inmune.
Mediante la serología podemos dar cara el tipo de virus por su positividad
antígena. Como puede ver es fundamental realizar un estudio adecuado para
valorar
la
función
inmune
y
no
únicamente
inhibirlo
sin
más,
ya
que
el precio a pagar son las infecciones. Éstas afectan al sistema inmune de tres formas posibles, uno por la ya conocida homología antígena, otra por
activación inespecífica originando daños colaterales en nuestros tejidos y finalmente por antígenos encriptados que representan un verdadero
secuestro de funciones vitales.
En cuanto a la relación entre el estrés crónico y el sistema inmune
lo primero que debe saber es que la mala gestión del estrés debido a la
condición de monos estresados conlleva disminución de IgA, desarrollo de dismicrobialismo e hiperpermeabilidad intestinal. Lo segundo es que los estados de hipercortisolinemia van a producir por un lado aumento de peso con el consecuente aumento de adipocitokinas y por tanto de
inflamación y por otro la hiperactivación inmune (a la cual contribuye la inflamación de origen lipídico) que al durar demasiado tiempo producirá
una depresión gradual inmune (hasta un 70% por debajo del umbral de partida) con el riesgo de infección asociado. Ante este desolador panorama se
puede
imaginar
su
repercusión
en
la
etiopatogénesis
autoinmunitaria.
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El estrés crónico mal gestionado producirá un aumento de glucocorticoides suprarrenales, los cuales activarán una reacción de autolisis de las células tímicas vía endonucleasas-calcio. El resultado será una atrofia del timo y por tanto una policía mal entrenada (adiestramiento incorrecto de los linfocitos T reguladores). El timo es una glándula situada en el lugar donde Tarzán se daba los golpes en el pecho, la cual crece hasta los 3 años y a partir de entonces se inicia su degeneración. Se entiende por tanto que es hasta esa edad cuando su función de crear linfocitos T está al 100% y que en la edad adulta se convierte en un vestigio sin papel alguno en la orquesta corporal. A pesar de que su función de creación desaparece prácticamente, la de diferenciación y maduración permanece, por lo que a pesar de su reducción de tamaño seguirá segregando timosina y péptidos tímicos que determinaran el vigor y efectividad de su sistema inmune.


Se debe considerar al propio cuerpo como un aliado y no como un saboteador. Se necesita una policía en óptimas condiciones para hacer frente a virus, bacterias, parásitos, toxinas… por lo que se debe abordar la raíz de la disfunción inmune, eliminando en primer lugar los elementos que lo deterioran y potenciando su funcionalidad en lugar de inhibirla. El uso de farmacología inmunosupresora y antiinflamatoria en muchos casos será necesario para minimizar las consecuencias del brote autoinmune pero no puede ser considerado como un tratamiento para toda una vida. Si es usted un paciente con enfermedad autoinmune sepa que, pese a normalizar su función inmune esta conservará la capacidad de atacar a los tejidos del propio cuerpo, por lo que si los niveles de inflamación aumentan por una dieta inadecuada, por carga tóxica, por estrés o infección los antiguos síntomas reaparecerán. No es una moda, el programa de RehabilitaciónCelular® debe ser
una forma de vida para usted, teniendo siempre presente las 4 R del
abordaje funcional.




LAS 4 R DEL ABORDAJE FUNCIONAL
1 · Rechace lo malo
Azúcares, aceites vegetales refinados, lectinas y ultraprocesados.

2
·
Restaure
lo
bueno
La función hepática y el ecosistema intestinal.



3 · Reinocule bacterias amigas
Probioticoterapia.

4 · Recupere su inmunidad
Micoterapia






«Sin las mitocondrias, las células son coches sin motor» .

 
7. DISFUNCIÓN MITOCONDRIAL






Who wants to live forever?

Queen
EQUILIBRIO OXIDATIVO



Espero que nadie, eso significaría que no ha aprendido nada. Pero sí se puede vivir con la mejor calidad de vida al menos el tiempo que este programado. Hoy en día se acepta como algo normal la fragilidad biológica asociada a la senectud, sin embargo, ese no tiene por qué ser el destino obligado de las personas envejecidas. Puede ser una utopía el pretender la completa eliminación del declive asociado a la edad, pero en su mano está a través de una alimentación adecuada a su diseño evolutivo, una actividad física bien programada/dirigida y un trabajo intelectual/ emocional conquistador de su mente, que su envejecimiento se acerque más al ideal que al preestablecido. La propia evolución nos ha planteado una paradoja que tiene que ver con nuestra propia existencia y esta no es otra que la paradoja del oxígeno. La atmosfera del planeta fue anaerobia hasta el advenimiento del oxígeno hace 2.500 millones de años, como resultado de la rotura de las moléculas de agua durante el proceso de la fotosíntesis de unas bacterias microscópicas llamadas cianobacterias. Esto sirvió para que los prehistóricos organismos evolucionaran y pudiesen convertirse en lo que hoy es, pero el precio a pagar fue la necesidad de desarrollar unos sistemas de defensa frente a la considerable toxicidad de este gas. Por tanto, esta arma de doble filo permitió evolucionar a seres aeróbicos con las ventajas que esto conlleva, pero el propio gas que le dio la vida también a pequeños pasos se la quita. Cada átomo de oxígeno posee un electrón desapareado en su orbital externo y la molécula de oxígeno posee dos electrones en distintos orbitales, por consiguiente, estamos ante un radical libre. Los radicales libres derivados del propio metabolismo son el superóxido (O2-), el peróxido de hidrógeno (H2O2) el cual es derivado del anterior, el radical hidroxilo (OH) derivado del peróxido de hidrógeno cuando este no es neutralizado en agua y el oxígeno simple (IO2). Solo por el hecho de estar vivos, de metabolizar nutrientes, ya se generan radicales libres, pero hay circunstancias que aceleran su formación y dan como resultado un estrés oxidativo. Los radicales son moléculas o átomos que tienen en su última capa uno o más electrones en número impar (desparejados). Esto le confiere una gran capacidad reactiva química que le conducirá a interactuar con otros radicales libres o moléculas estables (las cuales poseen electrones en pareja). Aunque tienen una vida muy corta (milésima de segundo) son tremendamente reactivos, de hecho un solo radical puede dañar un millón de moléculas. La forma que tienen de interacción estos radicales libres con moléculas estables puede ser cediendo su electrón desapareado (radical reductor) o cogiendo uno de la molécula estable para emparejar su propio electrón (radical oxidante) o uniéndose a la molécula estable. El resultado en cualquier caso es la génesis de otro radical químicamente inestable y agresivo. ¡Son como el increíble Hulk!
[image: ]


El término de estrés oxidativo hace referencia por tanto al estado en que la producción de radicales libres está aumentada y/o la capacidad fisiológica de defensa antioxidantes está reducida. Esto provoca que estos
radicales libres puedan hacer de las suyas sin ningún tipo de control. Uno de los blancos preferidos para los radicales libres son los lípidos produciendo lipoperoxidación o peroxidación lipídica. Esta se produce cuando un
radical se fija a un carbono de la cadena alquilo (CH3(Ch2)n-) de un ácido graso, iniciando así un proceso que es como freír una loncha de beicon, el problema es que en este caso el beicon son sus propias membranas
celulares. La acción descontrolada de estos compuestos inestables no se limita a las membranas celulares, también inactivan proteínas (enzimas), destruyen colágeno (envejecimiento de la piel) incluso actúan sobre su ADN oxidando sus bases nitrogenadas o incluso fragmentando sus cadenas. Este daño oxidativo puede ser letal induciendo la muerte celular por apoptosis o sub-letal causando mutaciones y pudiendo predisponer al temido cáncer.
Pero no todos los procesos que generan radicales libres son nocivos para el cuerpo humano, su sistema defensivo necesita a estos radicales libres para «freír a los malos» o su hígado para poder tenerlo «limpito
como una patena».
Entre
los
principales
factores
exógenos
que
inducen
la
formación
de radicales libres están los hidrocarburos policíclicos presentes en el
tabaco, los picos de hiperglucemia, los aditivos alimentarios, las grasas tipo «TRANS» o los aceites vegetales refinados, es decir, todo aquello
alejado de la naturaleza. Pero las lindezas del tabaco no solo se quedan en estos compuestos, un cigarrillo introduce en el cuerpo humano 480 tóxicos y dos metales pesados (cadmio y niquel). El cadmio compite con el zinc en las uniones de los grupos de bases nitrogenadas de los que
esta formado nuestro ADN, favoreciendo mutaciones genéticas. Y no solo
eso, el tabaco induce la formación de peroxinitritos los cuales provocan inflamación en sus genes aumentando su expresión inflamatoria (su cuerpo
se vuelve pro-inflamatorio) y disminuyendo la respuesta esteroidea (los antiinflamatorios serán menos efectivos). También induce estados de
intoxicación y disminuye la microcirculación sanguínea. Por tanto, no
espere mejorar de sus dolores e inflamaciones si sigue fumando. ¡Ah! Y
no olvide que esta juntando papeletas para que le toque el peor premio de toda su vida.

La solución para luchar contra el estrés oxidativo provocado por los radicales libres, son los pequeños superhéroes llamados antioxidantes
siempre en guardia contra el mal que acecha. Un antioxidante con función biológica se define como una sustancia que presente en concentraciones
muy pequeñas comparadas con el sustrato oxidable, tenga la capacidad de reducir o neutralizar la oxidación del mismo. Unos tienen la capacidad
por si mismos sin ningún tipo de modificación de luchar contra los
radicales, otros deben sacrificarse y convertirse en un radical para poder
estabilizar el proceso. La naturaleza ha creado dos tipos de sistemas defensivos.
Por un lado está el sistema exógeno a través de la suplementación de ciertos micronutrientes y una alimentación acorde al diseño evolutivo. Un estilo de vida «lowcarb» contribuye al buen funcionamiento de los
llamados antioxidantes terciarios, enzimas reparadoras como es el caso de las SIRTUINAS. Estas enzimas fabricadas a partir de siete genes tienen
la primordial función de proteger su genoma (el libro de instrucciones), silenciando partes del genoma que no deben expresarse y coordinando la
reparación del ADN. Estas enzimas necesitan una importante concentración de Nicotinamida Adenina Dinucleótido (NAD+) para poder abandonar los
genes que estaban silenciando y dirigirse a la zona de ADN dañada para hacer su trabajo reparador, sin embargo, con la edad esta concentración disminuye, lo que puede hacer que las sirtuinas se «distraigan» y no
encuentren el camino de vuelta a casa. El estado de cetosis inducido por una alimentación baja en glucosa, la cual consume 4 NAD en comparación a 0-1 de los cuerpos cetónicos, es fundamental para luchar contra la senescencia celular y la correcta expresión fenotípica de su material genético.
Por otro lado, existe un sistema endógeno formado principalmente por tres líneas defensivas enzimáticas; la primera está formada por la enzima superóxido dismutasa (SOD) la cual depende de los micronutrientes zinc y cobre (superóxido dismutasa citoplasmática), manganeso (superóxido dismutasa mitocondrial) y cobre (superóxido dismutasa extracelular). Esta
enzima es el principal superhéroe contra el radical más común, el superóxido (O2-). La segunda línea la forma la enzima glutatión peroxidasa (GXP) la cual depende del selenio, de la L-cisteina, L-glicina y ácido glutámico, actúa en el medio graso para neutralizar los radicales que se hallen allí, por lo que su acción se dirige tanto a estimular la detoxificación hepática como a luchar contra la lipoperoxidación. La tercera línea corresponde a la catalasa que depende de la ferritina y actúa en el medio acuoso encargándose
principalmente del peróxido de hidrógeno (H2O2). Complementariamente
tenemos a la coenzima Q10 y la hemoglobina. Es cierto que la actividad de los sistemas enzimáticos endógenos está determinada sobre todo por factores genéticos, pero recuerde que a pesar de nacer con un sistema enzimático débil puede reforzarlo través de hábitos que induzcan una
adecuada expresión epigenética.
Si los radicales libres son como ladrones a la caza de electrones, entonces la mitocondria es el banco de la reserva federal. Hace unos 2.5 billones
de años sus células eucariotas llegaron a un pacto de convivencia con
unas pequeñas bacterias las cuales pasaron a formar parte integrante con
lo que conseguían protección a cambio de producir energía química en forma de ATP mediante el mecanismo aeróbico de la respiración celular. En la actualidad estos orgánulos celulares presentes en todas las células del ser humano salvo en los glóbulos rojos, representan el 10% del peso corporal total y siguen presentando su propio ADN, pero a diferencia del humano, este ADN mitocondrial no esta protegido.
La energía química se obtiene sumando tres procesos, la glucólisis
citoplasmática, el ciclo de Krebs (ciclo del ácido cítrico o del ácido
tricarboxílico) y la fosforilación oxidativa ambas dentro de la mitocondria,
aunque en lugares diferentes. A partir de la glucólisis la glucosa se transforma en dos moléculas de piruvato por la enzima piruvato deshidrogenasa. El piruvato se convertirá en Acetil Coenzima A dentro de la matriz mitocondrial (gracias
a
los
cofactores
B1,
B2,
B3,
B5
y
ácido
lipoico)
y
al
unirse
esta al oxalacetato iniciarán el ciclo de Krebs formando citrato gracias a la
enzima citrato sintasa siempre y cuando no haya un exceso de ATP como
ocurre en las dietas ricas en glucosa donde este ciclo se inhibe y pasa a la
formación de ácidos grasos contribuyendo a que el mono se vuelva obeso.
Si su alimentación sigue el diseño evolutivo no habrá ningún problema con su suministro energético y el ciclo de Krebs se iniciará con normalidad. El
citrato pasará a cisaconitato y posteriormente a isocitrato por la enzima aconitasa. Después, el isocitrato se convertirá en alfa cetoglutarato por la enzima isocitrato deshidrogenasa produciéndose el primer NADH +
H y liberándose CO2. Este alfa cetoglutarato pasará a succinil coenzima A por acción de la enzima alfa cetoglutarato deshidrogenasa (utiliza los mismos cofactores que el piruvato) en cuya reacción se producirá el
segundo NADH + H y se liberará CO2 (esta enzima también puede ser
inhibida
si
existe
mucho
ATP).
La
succinil
CoA
pasará
a
succinato
por la enzima succinilCoA sintasa y en esta reacción se producirá GDP + Pi. El succinato se va a transformar en fumarato por la enzima succinato
deshidrogenasa
formándose
FADH
+
H.
Gracias
a
la
enzima
fumarasa, el fumarato pasará a malato y este a oxalacetato por la enzima malato
deshidrogenasa en cuya reacción se producirá el tercer NADH + H.
En este ciclo de Krebs solo se produce una molécula de ATP por la
reacción entre la succinil CoA y el succinato donde se producía GDP + Pi.
El resto de la energía química en forma de ATP se produce en la membrana interna de la mitocondria en el proceso denominado fosforilación oxidativa.
Allí es donde las moléculas reducidas NADH y FADH se transforman en ATP. En este proceso los protones cargados positivamente que se generan en el ciclo de Krebs son impulsados desde la matriz mitocondrial hasta el
espacio
intermembranoso
mientras
que
los
electrones
permanecen
en
el interior. El resultado es la creación de un gradiente de protones en el espacio de la membrana interna, esta diferencia de cargas es fundamental
para el flujo de protones de vuelta a la matriz, para lo cual tienen que
pasar a través de los poros de proteínas especiales de las membranas
que usan la fuerza del movimiento del protón para añadir un fosfato a
la
molécula
de
ADP,
formando
así
una
de
ATP.
Existen
4
complejos
(I, II, II, IV) por los que van pasando los electrones, siendo el complejo IV
(Citocromo
C
Oxidasa))
una
parte
esencial
de
la
célula,
porque
es
el
único lugar donde se pueden tomar esos electrones y hacer que reaccionen
enzimáticamente
con
el
oxígeno,
para
crear
agua.
Si
esos
electrones
no
alcanzan
el
complejo
IV
y
se
escapan
del
compuesto
de
la
cadena
de transporte de electrones, podrían reaccionar prematuramente con
el oxígeno, lo cual podría producir radicales libres (superóxido) en la
cercanía del ADN mitocondrial que al carecer de protección seria presa del
ataque
oxidativo
lo
que
precipitaría
con
el
tiempo
el
desarrollo de múltiples enfermedades crónico degenerativas incluido el cáncer.
Finalmente, la concentración de protones (H+) presente en el espacio
intermembrana pasan por el complejo denominado ATP sintasa donde
se genera la suficiente energía como para añadir un grupo fosfato (Pi) al ADP formando la moneda química energética ATP.
Le recuerdo que los picos de glucosa provocarán un sobreuso del
complejo I mitocondrial generando un exceso de radicales libres y
contribuyendo al estrés oxidativo. En contraposición a esto, el diseño
evolutivo del cazador-recolector basado en grasa como principal sustrato
energético usaba el complejo II donde la fuga de electrones es menor.
Cuando existe una disfunción mitocondrial el acceso del piruvato a partir
de la glucosa al complejo mitocondrial, llevado a cabo por la piruvato
deshidrogenasa, puede estar limitado como una puerta «oxidada» cerrada
al paso del sustrato energético. En cambio, el betahidroxibutirato producido por
el
estado
cetogénico
tendrá
siempre
las
puerta
abiertas
de
par
en
par.
El insomnio puede estar detrás de muchas disfunciones mitocondriales por lo que le hablaré de la necesidad de un sueño reparador como
mecanismo epigenético para la biogénesis mitocondrial. Existen otras
formas como son la práctica de ayunos intermitentes o la exposición al frío para estimular la grasa marrón, pero si lo piensa cuando duerme
también está ayunando... Ahora solo queda hacerlo con la ventana abierta
en invierno sin calefacción ¡solo para valientes!
El sueño puede ser considerado como el principio y no como el final, según YuanWu «renacemos en este mundo con cada despertar; cada día hay una nueva oportunidad para comenzar de nuevo y vivir una nueva vida», qué mejor forma de hacerlo que con una buena puesta a punto nocturna.
Cuando duerme, la hormona del crecimiento repara el revestimiento del tubo digestivo. Su composición de la microbioTa se modifica, la presión sanguínea baja, el cerebro puede «limpiarse» gracias a la activación en
un
60%
del
sistema
glinfático
(las
células
gliales
hacen
el
trabajo
del sistema linfático el cual no puede acceder al cerebro). La hormona clave del sueño se llama melatonina y la conoció cuando descubrió la ruta de la
serotonina en el Capítulo 4. Pues bien, las mitocondrias están repletas de
receptores de melatonina, incluso producen su propia melatonina, aunque a medida que se envejece la sensibilidad a esta hormona disminuye. Las crono-disrupciones
en
los
ritmos
circadianos
debidas
a
que
el
mono
no apaga la luz en el momento adecuado puede hacer que se deje de
segregar
la
melatonina
necesaria
para
sus
mitocondrias.
El
estímulo
de melanopsina inhibe la enzima N-acetiltransferasa la cual permite la
conversión de serotonina en melatonina. Pero esta es solo la mitad de
la ecuación del sueño, la otra mitad se llama adenosina y actúa como
un impulsor del sueño homeostático. La adenosina se acumula en sus
receptores y cuanto mayor sea la acumulación más cansado se sentirá. Pero sin duda es la melatonina la que marcará la calidad del sueño, o dicho de otro modo, el grado de regeneración. La melatonina es un potente
antioxidante no solo actuando sobre las especies reactivas de oxígeno
(otra forma de llamar a los radicales libres) y sobre las especies reactivas de nitrógeno, sino que aumenta la eficacia de otros antioxidantes. Además, es inmunorreguladora y protectora del ADN. Por lo que la melatonina
es una reparadora mitocondrial ideal y simplemente apagando la luz la
tiene a su disposición. Existen raras mutaciones genéticas como son las del Gen Dec2 y PER1 que dificultan el acto de dormir, pero en general se puede decir que el diseño es perfecto y lo que falla es la forma de utilizarlo.




El dolor es inevitable pero el sufrimiento es opcional.

Buda Gautama
SÍNDROME FIBROMIÁLGICO



La fibromialgia es sin duda una «etiqueta» muy molesta, sobre todo si es mujer de mediana edad con dolor y cansancio generalizado, mala gestión del estrés y todas sus pruebas médicas están dentro de los parámetros normales. Esto traerá consigo posiblemente que le cuelguen un «San Benito» que le acompañará el resto de su vida. 


En 1869 el médico estadounidense George M. Beard escribió un libro llamado American Nervousness donde acuñó el término neuroastenia. Desde entonces no se ha realizado ningún otro estudio, y todo el diagnóstico
se
sustenta
sobre
la
localización
de
entre
11-18
puntos
dolorosos
en el cuerpo del paciente. Le reto a que pase por las manos de cualquier
fisioterapeuta y que sus «temidos dedos» palpen su superficie corporal. Le prometo que encontrará muchos más puntos dolorosos sobre todo
si la matriz extracelular de su tejido fascial está densificada, intoxicada y acidificada. Las personas que sufren este síndrome fibromiálgico
presentan una modificación del tejido conjuntivo sobre todo a nivel
insercional, por lo que se puede hablar de entesopatía ideopática difusa lo que favorece los cuadros de alodinia, es decir, la percepción anormal del
dolor
nacido
de
un
estímulo
mecánico
o
térmico
que
de
manera normal es indoloro, lo cual es un rasgo muy característico. ¿Pero realmente esto es un conocimiento lo suficiente amplio como para poder tratar a una persona que presenta un síndrome fibromiálgico? Lo cierto es que no. Este es el problema del etiquetado, de ver solo la superficie. Al igual que ocurre con un iceberg, la causa radica en el desarreglo biológico, mucho más profundo y mucho más antiguo.
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El síndrome fibromiálgico es la incapacidad de un sistema neuroendocrino en la gestión del estrés asociado a una carencia micronutricional lo que hace que la dimensión psicológica cohabite con la disfunción somática. La
vía serotoninérgica es disfuncional por carencia de sustrato y cofactores,
existe una disminución de los niveles de vitamina B1 indispensable para que las mitocondrias metabolicen los azúcares en músculo y tendones, al
igual que los niveles de vitamina B6, B9, B12 lo que implica una elevación de la homocisteina consecuencia de una metilación hepática deficiente lo
que a su vez hará que el glutamato no se transforme en GABA y se dirija a los receptores NMDA, los niveles de magnesio y vitamina D también son bajos lo que contribuye a amplificar la señal de dolor por falta de inhibición de los receptores NMDA, a su vez estimulados por el quinolinato de la vía
de la kinurerina por inflamación crónica. A este respecto recuerde que esta vía se activaba por hiperactivación inmune (TH1) en presencia de
alteraciones de la microbioTa como son los cuadros de dismicrobialismo
presente en la mayoría de los pacientes con fibromialgia.
Otra consecuencia de esta alteración del ecosistema bacteriano es que
derivados de la L-ornitina no dirigidos correctamente por la microbioTa se transformarán en poliaminas activadoras de los centros de dolor por homología antígena. 
Además, el paciente fibromiálgico presenta estados de no completa
resolución de sus problemas psicoemocionales, arrastrando conflictos
psicológicos a los cuales no les han dado una solución y por tanto su
sistema se ha quedado en una especie de «bucle» que no permite su
reposo, consumiendo recursos en exceso. El estrés crónico asociado a una cronobiología
alterada
conduce
a
una
disminución
de
neurotransmisores
y una reducción del umbral de tolerancia del dolor la secreción de
adrenalina y cortisol favorece los cuadros ansioso-depresivos asociados a este síndrome y por si fuera poco, el funcionamiento tiroideo estará
alterado pese a que los niveles de TSH estén dentro de la normalidad,
lo
que
se
conoce
como
hipotiroidismo
oculto
(en
el
próximo
capítulo le hablaré de ello). Como puede ver esta dimensión neuroendocrina
con repercusión sobre el tejido fascial se asemeja más a la realidad de
un paciente que «parece» depresivo, pero no lo es, ya que, mientras el
paciente depresivo no tiene ganas de actuar, el paciente fibromiálgico no
lo hace porque le duele. Su estado mental es reptiliano y eso no significa que sea un «Visitante», sino que existe un dominio de adrenalina y una alta demanda de tirosina asociado a un estado de amenaza-miedo-dolor lo que inhibe por completo la capacidad de regeneración celular. 
Es curioso la gran implicación que la alimentación puede ejercer
sobre el síndrome fibromiálgico, en concreto en lo que tiene que ver
con la gestión del sustrato energético. La alimentación alejada del diseño
evolutivo rica en azúcares hace saltar por los aires los mecanismos
respiratorios celulares. La glucosa que llega en cantidades ingentes de
forma diaria, varias veces al día, y en formas alejadas de la naturaleza como son los alimentos procesados bloquean el ciclo de Krebs y contribuyen a
la
insulinorresistencia
alterando
a
las
mitocondrias
y
provocando
un «secuestro energético» que hará que el sistema neuroinmunoendocrino sea disfuncional. 
Además, este estado hiperglucémico potencia la vía sorbitol-aldosa
reductasa en la cual en condiciones normoglucémicas la enzima aldosa reductasa no tiene apenas afinidad, pero en las condiciones «modernas»
hay
una
hiperactivación
favoreciendo
la
disminución
de
NADPH
y
por  ende de glutatión (principal protector del daño por estrés oxidativo).
Por si no fuera suficiente, la molécula de sorbitol que se forma a partir
de la glucosa favorece el daño osmótico celular (edema) y contribuye
por acción de la enzima sorbitol deshidrogenasa a formar fructosa cuyo destino hepático es de sobra conocido, volviendo al mono no solo obeso sino también dolorido. 
Un estilo de vida «lowcarb» restablecerá la mecánica respiratoria
celular como paso sine qua non para poder corregir la disfunción celular,
disminuyendo la exposición insulínica, normalizando la vía sorbitol-aldosa
reductasa a través de devolver la homeostasis glucémica, redistribuyendo
la energía al sistema neuroinmunoendocrino e induciendo la formación de cuerpos cetónicos antiinflamatorios.






El origen de la arcinogénesis
se encuentra en las mitocondrias del citoplasma, no en el genoma del núcleo.
Dr. Thomas Seyfried

TEORÍA METABÓLICA DEL CÁNCER



La descripción más antigua de un tumor se halló en un papiro egipcio de hace unos 3.500 años, sin embargo, no fue hasta 1821 cuando Rudolf Virchow, padre de la patología moderna, supo reconocer con su microscopio la patología fundamental del cáncer: el hiperimpulso incontrolado de división celular desinhibida. Ahora solo faltaba el porqué.


Percivall Pott fue el primero en documentar la existencia de agentes externos como causa del cáncer (los llamados carcinógenos) y a partir
de sus observaciones del «hollín» de los pliegues del escroto de los niños
deshollinadores de Londres nació la teoría del cáncer por mutación
somática. El porqué de esta teoría la aportó en 1890 un alumno de Virchow llamado David Paul Von Hansemann que sirviéndose del tinte azul con
el que Walther Fleming había descubierto en Praga los cromosomas,
pudo ver como en las células cancerígenas, a diferencia de las normales, los cromosomas presentaban una disposición caótica atribuyendo a la
patogenia del cáncer la mitosis asimétrica. De esta forma se completaba la teoría del cáncer por mutación somática cuya causa externa recaía
en los carcinógenos (Pott) y la interna en los cromosomas dañados
(Hansemann). Así el círculo estaba cerrado y el dogma que se estableció fue
que
el
origen
del
cáncer
es
atribuido
a
la
mutación
genética
o
a
la mala suerte.
Las mutaciones genéticas se dividen en:

1.    Línea germinal o heredada.

2.    Somáticas o post nacimiento.

3.    Polimorfismos de un solo nucleótido (SNP).

El gen que muta con mayor frecuencia en el P53 el cual es un supresor de tumores en condiciones fisiológicas. Este P53 mutado daña el metabolismo
celular forzando a la célula a usar la vía fermentativa para poder sobrevivir. Por otro lado, están los genes BRCA1 y BRCA2 los cuales también tienen una gran implicación en el cáncer, los cuales desempeñan un papel
importante en la reparación genética y la función mitocondrial. Otras
mutaciones heredadas que incrementan el riesgo de contraer cáncer
son el retinoblastoma, la xerodermia pigmentosa, el paraganglioma y el carcinoma de células renales, todas ellas dañan la función mitocondrial (apunte este dato).
El EDIM-TKTL1 es un procedimiento basado en citometría de flujo donde se utiliza al sistema inmunitario endógeno para mostrar las estructuras específicas de los tumores ingeridas por los macrófagos, la activación
de la fermentación TKTL1 representa un signo de gravedad y metástasis tumoral. Con el descubrimiento del gen TKTL1 se pudo identificar otra
vía por la que el organismo también puede generar ácido láctico con
independencia del oxígeno, la vía de la pentosa fosfato. Esta vía da como productos finales, por un lado, ribosa que sirve para formar pentosas para
la síntesis de ADN y ARN y por otro lado, NADPH para la síntesis de ácidos
grasos y para la regeneración de glutatión. La vía de la pentosa fosfato se divide en dos partes una oxidativa y otra no oxidativa. En la fase oxidativa
la glucosa pasa a glucosa 6 fosfato (G6P) por las enzimas glucoquinasas (páncreas e hígado) y hexoquinasas (resto de tejidos). La G6P se transforma por acción de la enzima G6P deshidrogenasa en 6 fosfoglucolactona y esta en 6 fosfogluconato por la enzima 6-fosfoglucolactonasa. Finalmente, el 6 fosfogluconato pasa a ribulosa 5 fosfato por la enzima 6 fosfogluconato
deshidrogenasa. En la fase no oxidativa esta ribulosa 5 fosfato por acción de enzimas R-5-P epimerasas, R-5-P isomerasas y enzimas transcetolasas
formarán
las
pentosas
para
la
formación
del
ADN
(eritrosa
4
fosfato
y fructosa 6 fosfato). Como ha visto por esta vía el azúcar se transforma,
pero también se desintegra, por lo que al ser una vía no dependiente de oxígeno (no genera radicales libres) puede ser elegida tanto por células sanas como cancerosas de forma mantenida. Pero a diferencia de las
células sanas, en las cancerosas la activación del gen TKTL1 determina
el estado de malignidad.
En 1911 el Dr. Peyton Rous estableció la teoría vírica del cáncer con
su virus del sarcoma de Rous (VSR) por el cual se ponía de relieve la
posibilidad de que el cáncer fuese una enfermedad infecciosa, lo que
planteaba un inconveniente para la teoría de la mutación somática del
cáncer. En los años 70 los doctores Harold Varmus y Michael Bishop
desmontaron la teoría vírica al descubrir que el gen cancerígeno del
VSR era una copia distorsionada de un gen común a todas las especies, que formaba parte del ADN heredado. Estas copias presentaban unas
enzimas quinasas «muy parlanchinas» debido a modificaciones leves en su arquitectura tridimensional, lo que hacía a la célula dividirse de forma
constante. Por tanto la incómoda teoría de Rous acababa de ser incluida dentro de la mutación somática. Los prooncogenes actúan como semillas
incrustadas en el cuerpo que permanecen en estado latente hasta que
las hacen germinar un carcinógeno (teoría de Pott) o las distorsiona un virus tumoral (teoría de Rous), los cromosomas caóticos de Hansemann no eran más que la manifestación visual de un resultado, con independencia
de que la causa fuera un carcinógeno o un virus, sin embargo es curioso pero el genetista Cyril Darlington en 1948 descubrió que los carcinógenos
que más producían cáncer alterando la maquinaria celular eran los que afectaban al citoplasma (recuerde este dato).
Parecería que estos datos blindaran de robustez la teoría mutacional del cáncer, sin embargo, las conclusiones a las que se llegaron tras crear el Atlas del Genoma del Cáncer (TGCA), una base de datos donde se
identificaron 10 millones de mutaciones relacionadas con el cáncer en
los 6 años que duró desde el 2009 al 2015 con un total de 20 petabytes
(cifra que supera las estrellas que hay en la vía láctea), fue que no existe un patrón común del inicio y propagación. Aparte de algunos oncogenes mutados comunes, había un grado terrible de aleatoriedad no pudiendo dar una explicación ordenada de las mutaciones. Evidenciando lo que se denomina heterogeneidad intertumoral, intratumoral e intermetastásica
elevada, además los oncogenes descubiertos fueron muy pocos a los ya conocidos. El Dr. Bert Vogelstein, padre de los oncogenes como origen del cáncer afirmó:
«En los tumores pediátricos el número de mutaciones genéticas conductoras es bajo (0-2), en los tumores comunes adultos (3-6), aunque hay varios que solo tienen 1-2. ¿Cómo se puede explicar esto, dado el concepto aceptado de manera general de que el desarrollo y la progresión de los tumores requieren alteraciones genéticas múltiples, secuenciales, que se adquieren a lo largo de décadas? ¿Dónde están las mutaciones que faltan?».

 
Tras una serie de «bandazos justificables» la solución a esta pregunta la
tomó
prestada
de
la
astrofísica
y
la
incluyó
en
lo
que
se
denominó
la «materia oscura» de Vogelstein, un plano nebuloso de presunta existencia
de «algo», no detectable aún hoy en día, que influiría sobre el universo
del cáncer. Finalmente sucumbió a este callejón sin salida cambiando la orientación de su laboratorio de la secuenciación básica a la aplicación clínica
del
diagnóstico
precoz.
El
Dr.
Charles
Swanton
se
interesó
en
la evolución mutacional de los tumores y observó que el número de
conductores que ponían en marcha la enfermedad era, al parecer, mucho
menor de lo que se creía. Algunos casos tenían un solo conductor como mutación «fundadora» o «troncal», o ni tan siquiera existía mutación,
hecho que ponía en tela de juicio el origen exclusivamente mutacional
del cáncer. Lo cierto es que actualmente la teoría de la mutación no está llevando a ninguna forma de prevención o curación de esta desoladora enfermedad, sobre todo cuando solo el 5-10% de los cánceres tienen
origen en un ADN dañado.
Para el investigador oncólogo de Stanford Parag Mallick:
«La mayoría de las cosas que producen cáncer, incluidos el humo del tabaco y el asbesto, no producen mutaciones. En vez de modificar los genes mismos, el tabaco y el asbesto alteran la actividad de los genes por una serie de procesos llamados epigenéticos».

 
Lo cierto es que una célula genéticamente correcta puede no ser capaz de llevar una existencia tranquila mientras que una célula con un peligroso patrimonio genético puede vivir totalmente en paz. A este respecto es curioso los datos aportados por experimentos de transferencia nuclear llevados a cabo por dos equipos de investigación independientes. En estos
estudios se tomó el núcleo de una célula cancerosa y se transfirió a una célula sana a la que previamente se había quitado el núcleo. La célula
reconstituida (llamada recón) contenía ADN de la célula cancerosa y sin embargo no se desarrollaban las temidas mutaciones. Parecería que el
citoplasma sano silenciaba a las células que contenían las mutaciones
responsables de la enfermedad. Después se tomó el núcleo de una célula cancerosa y se transfirió al citoplasma de otra célula cancerosa con el
resultado predecible de enfermedad. También se invirtió el control y
transfirieron núcleos normales a citoplasmas normales y ningún recón se volvió canceroso. Finalmente se realizó el experimento inicial a la inversa: se añadió el núcleo de una célula normal al citoplasma de una célula tumoral. El 97% de los ratones desarrollaron tumores. Estos datos quizás le den pie a formularse la siguiente cuestión: 


¿Los cromosomas caóticos son causa primaria o consecuencia?
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Quizás esa «materia oscura» pueda estar presente en el citoplasma de la célula que actúe como iniciador y conductor de la enfermedad, una posible causa de origen metabólico y no genético que no tendría que sustituir a la teoría de la mutación genética sino incorporarla a un nivel de conocimiento integrativo mucho mayor, al igual que las teorías de Relatividad de Einstein hicieron con las leyes Newtonianas. 


Entra en escena la teoría metabólica del cáncer a cargo de su fiel defensor, el fisiólogo Otto Heinrich Warburg, para el cual la vida era como un oasis irreal de orden dentro de un Universo que tendía al desorden. Nuestros cuerpos están obligados a crear energía sin descanso solo para mantener a raya la fuerza implacable de la entropía. Sin esta energía volvemos a disgregarnos en los elementos de los que procedemos, es por ello que si se interrumpe la maquinaria celular productora de energía química, nuestros cuerpos enfermarán. Esto es, en esencia, la base del convencimiento de Warburg acerca de que el cáncer era un problema energético basado en la naturaleza no específica de una enfermedad tan fundamental, y ¿acaso hay algo más fundamental que la energía? Es por ello que, para él, la única causa primaria del cáncer era la perversión de la generación de energía. El resto eran considerados hechos precipitados:
«La aparición del cáncer tiene muchas más causas secundarias que cualquier otra enfermedad, pero tan solo una primera causa. Resumida en unas pocas palabras, la primera causa del cáncer es la sustitución de la respiración de oxígeno en células normales del cuerpo por la fermentación de azúcar». 

 
Se dio cuenta de que todas las células cancerígenas tenían la respiración dañada, aunque por aquel entonces aún no se habían descubierto las mitocondrias. En 1976, Sidney Weinhouse uno de los oncólogos más destacados del mundo afirmó:
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«Todo el concepto de que el cáncer se inicia o perdura por una respiración celular defectuosa y una glucólisis elevada parece tan simplista que no merece ser tenida en cuenta».

 
Weinhouse echaba así el último clavo al ataúd de Warburg en el mismo
año que Varmus y Bishop establecían que las mutaciones del ADN eran la causa única e indiscutible del cáncer. Por desgracia hacía seis años
que Warburg ya había abandonado este mundo y su tesis no hubiera sido
más que una nota marginal olvidada en los tratados sobre el cáncer de
no ser por los doctores Peter Pedersen y Thomas Seyfried.
Warburg no había podido ver a las mitocondrias, pero el Dr. Pedersen en
1978 sí lo hizo y pudo ver como las mitocondrias en las células cancerosas
tenían alteraciones estructurales lo que alteraba su función respiratoria (desde 1948 ya se sabía por los trabajos de Albert Lehninger y Eugene
Kennedy que las mitocondrias eran la sede de la producción energética celular). Las células tumorales tienen menos mitocondrias que las células
normales y las que tiene están terriblemente distorsionadas, la hipótesis metabólica del cáncer contiene así la pieza que falta en el rompecabezas que no ha sido capaz de resolver la genética. La teoría metabólica «ordena»
a la teoría del caos genético, ya que una única transición molecular es
la responsable principal de dos sellos distintivos del cáncer: el efecto
Warburg, es decir, que, a diferencia de las células normales, las cancerosas fermentan glucosa en presencia de oxígeno; y la evasión de la apoptosis (la inmortalidad). La vía de Embden-Meyerhof o vía de la glucólisis es un proceso
metabólico realizado en el citosol de la célula en el que a partir de la
glucosa y tras 10 pasos se forman dos moléculas de piruvato de las que se
obtiene 2 monedas energéticas de ATP y la producción de ácido láctico, a nivel mitocondrial se producirá más ATP, pero ahora el foco está en lo que ocurre en el citoplasma. La liberación energética por fermentación a pesar de disponer de suficiente oxígeno es un proceso metabólico
que ocurre de manera fisiológica en algunos tejidos sanos como la
retina y los testículos o en algunas situaciones. En el caso de no haber
suficiente oxígeno como puede ser el caso de correr por su vida para no ser comido por un león, las células activan la fermentación formándose ácido láctico como producto de deshecho y una vez que se dispone de
oxígeno, la combustión se vuelve a realizar con normalidad. Cuando el
peligro pasa, las «válvulas» que regulan el flujo de la glucosa por la vía
fermentativa vuelven a una posición que permite que entre en el sistema
un flujo regular de glucosa sin producir más ácido láctico, y que entre en el ciclo respiratorio mitocondrial de Krebs la cantidad justa de piruvato para cubrir las necesidades energéticas celulares. Estas «válvulas» son
proteínas que se denominan hexoquinasas y en el cáncer las hexoquinasas se convierten en una forma alterada vestigio de un pasado anaeróbico. Este hecho representa el CÓMO del efecto Warburg y fue la contribución
del Dr. Pedersen y su estudiante de postgrado Ernesto Bustamante. 
Acorde con el proceso de selección natural Darwiniano las isoformas son copias ligeramente alteradas que cumplen diversas funciones especializadas dependiendo del terreno para ser más eficientes. En condiciones fisiológicas en la célula se expresa la hexoquinasa 1 la cual cuando se produce suficiente
glucosa 6 fosfato (primer paso de la glucolisis) manda una señal para detener la entrada de glucosa en la célula, es por tanto una forma autorregulada. En el caso del cáncer debido a un fallo del funcionamiento mitocondrial se
silencia
el
gen
que
expresa
la
hexoquinasa
1
y
se
activa
el
oncogén
para la expresión de la isoforma 2, la cual no es autorregulada y permite que siga entrando glucosa 6 fosfato acumulándose piruvato y produciendo
una gran cantidad de ácido láctico que daña a las células circundantes
y favorece la metástasis. Estas isoformas de hexoquinasa 2 son células
embrionarias silenciadas, muy glucolíticas, invasoras, no diferenciadas
e inmortales que se REexpresan en las células cancerosas. 
Por tanto, la sobreexpresión e hiperactividad de la hexoquinasa 2 produce células cancerosas saturadas de glucosa. El Dr. Pedersen en colaboración con Marco Colombini demostraron que la hexoquinasa 2 se unía a otra proteína de la membrana mitocondrial denominada canal de voltaje-
dependiente de aniones (VDAC), la cual hacía de puerta de control de
entrada y salida de moléculas incluida el ATP, permitiendo la liberación del citocromo C. El fallo respiratorio mitocondrial que origina la sobreexpresión de hexoquinasa 2 confiere a la célula la inmortalidad al interaccionar con el VDAC e impidiendo la apoptosis por señalización del citocromo C. La hexoquinasa 2 «piratéa» el sistema colocándose en perpendicular sobre la ATP sintasa robándole ATP y poniendo el insaciable apetito de glucosa de la célula cancerosa por delante de las necesidades celulares. 
Y es que las células cancerosas no producen más ni menos energía que
las células normales, sino que simplemente la producen de forma diferente usando una ruta metabólica auxiliar que la evolución había dejado de lado.
Una célula humana obtiene el 90% de su energía aeróbicamente y un 10%
anaeróbica, ya que la respiración anaeróbica celular es un mecanismo
mucho más antiguo de obtención de energía (si fuera un coche necesitaría 90 litros de combustible para recorrer 100 km) en comparación con las «modernas condiciones» de la respiración aeróbica celular (5 litros para 100 km). ¿Recuerda el pacto al que sus mitocondrias llegaron con sus
células hace 2,5 billones de años? A cambio de protección sus células
dispondrían de auténticas centrales de energía para poder realizar
funciones
complejas
y
evolucionar.
Pero
si
los
términos
del
contrato
no se respetan y las mitocondrias sufren daño, el pacto se rompe y se
producirá la vuelta a la «soltería» celular primitiva donde la obtención
de
energía
seguía
una
vía
arcaica
de
fermentación,
lo
cual
provocará
la activación oncogénica poniéndose en marcha los generadores de
emergencia los cuales en un ambiente anaeróbico primigenio eran
eficientes, el objetivo es ¡sobrevivir sea como sea! Estos generadores
emiten una gran cantidad de ácido láctico y piruvato que son expulsados al intersticio de la célula tumoral a través de unas chimeneas llamadas
Transportadoras de Monocarboxilato (TMC) modificando su pH y de
esta forma convenciendo a las células vecinas a que se pasen al reverso tenebroso. Cuanto más dañada este la respiración celular, mayor será la producción de radicales libres los cuales acabarán afectando al núcleo
celular y como consecuencia alterando el ADN. 
En sus estudios de la biología del cáncer el Dr. Robert A. Weinberg
propuso que eran las mutaciones genéticas específicas las que estimulaban
el autocrecimiento, las que evadían las señales supresoras de crecimiento,
la activación de la invasión e inmortalidad. Tanto el Dr. Pedersen como el
Dr. Weinberg reconocían el efecto Warburg, pero no estaban de acuerdo
sobre la causa del mismo, mientras que para el primero eran las mitocondrias dañadas
para
el
segundo
eran
oncogenes
reprogramando
el
metabolismo
a través del núcleo celular. Existen 3 agentes transformadores comunes que son capaces de dañar tanto a las mitocondrias como al ADN nuclear, difuminando de esta forma las líneas de separación entre la teoría de la mutación somática y la teoría metabólica:
1.    Carcinógenos químicos.

2.    Radiación.

3.    Virus. 



Los estudios del Dr. Thomas Seyfried con gangliósidos aportaron el eslabón que faltaba para la compresión de la cadena de acontecimientos: las señales epigenéticas, relacionando las lesiones de las mitocondrias con la proliferación incontrolada del cáncer. Debido a señales aberrantes epigenéticas producidas por la toxicidad del ambiente, por los venenos ultraprocesados, por la mala gestión del estrés, por las disrupciones cronobiológicas, por la alimentación alejada de nuestro diseño evolutivo… sus mitocondrias se dañan lo que activa de forma crónica una respuesta retrógrada que a nivel del núcleo celular alterando genes como el MYC el cual codifica proteínas de funcionamiento global, ejerce de factor de transcripción y controla por sí solo el 15% del genoma. De esta forma se inicia el proceso de tumorogénesis por estrés oxidativo, disminución de proteínas reparadoras y mutaciones genéticas. Por tanto, la inestabilidad genómica de las mutaciones son el efecto secundario de la respuesta retrógrada mitocondrial.
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Una célula cancerígena no obtiene su energía de la respiración celular por lo que se vuelve extremadamente golosa. Las células sanas pueden abastecerse con una mínima cantidad de glucosa (recuerde la gluconeogénesis hepática) pudiendo recurrir a otras fuentes de energía como son los cuerpos cetónicos (cetogénesis), en cambio las células cancerosas no pueden,
son inflexibles al sustrato energético y adictas al azúcar. Es por ello que únicamente se alimenta de glucosa y de glutamina, y si se pone azúcar
en el motor de un coche este deja de funcionar lo cual es aplicable al ser humano. El voraz apetito de las células cancerígenas por la glucosa (10 veces más que una célula sana) solo se logra aplacar a través del aumento de los receptores insulínicos de superficie. Y es que el cáncer es una enfermedad de genes no adaptados a la vida moderna, piense que hasta un 80% de
todos los cánceres están ligados a los efectos de la glucosa y la insulina: la hiperglucemia inhibe al guardián del genoma P53 y paraliza al sistema inmunitario; la hiperinsulinemia aumenta la producción de citoquinas
proinflamatorias e IGF1.
Supongo que a estas alturas comprenderá la importancia de un estilo de vida «lowcarb» como forma preventiva, pero en caso de declarase la batalla puede adoptar una mayor restricción mediante la dieta cetogénica y los ayunos intermitentes.
Si bien la cetosis permanente no es una realidad evolutiva natural, resulta una estrategia metabólica excepcional en caso de declararse el cáncer. Las células cancerosas, al carecer de flexibilidad metabólica, no podrán usar la cetosis como mecanismo energético. Además, la producción de cuerpos cetónicos protegerá a las mitocondrias al reducir el daño oxidativo vía FOXO3A y contribuir a aumentar la proporción de glutatión armado respecto del no armado. Además, las cetonas tienen una implicación en el patrimonio genético, inhibiendo la inflamación, disminuyendo la producción de ácido láctico en la célula tumoral y facilitando la respiración celular
mediante la expresión de los genes necesarios para la formación de nuevas
mitocondrias (biogénesis).
Las cetonas inhiben las siguientes vías metabólicas:

-
Diana de la Rapamicina en Mamíferos (mTOR)

-
Factor de Crecimiento Endotelial Vascular (VEGF)

-
Factor Receptor de Crecimiento Epidérmico (EGFR)

-
Histona Deacetilasa




Por lo tanto, la dieta cetogénica es mucho más que privar al cáncer de glucosa. Tiene propiedades antiangiogénicas, proapoptóticas, antiinvasivas, reduce los niveles de insulina e IGF1, desactiva la vía PI3K/AKT, es
antiinflamatoria, desestabiliza el ADN tumoral, reduce el tamaño tumoral
con el tiempo y favorece la aplicación de tratamientos estándar.
Se debería aprovechar la sinergia que la dieta cetogénica y el ayuno
intermitente aportan a los tratamientos convencionales, reforzando el
beneficio y reduciendo los efectos secundarios. La resistencia al estrés diferencial que se produce en las células con estas estrategias metabólicas por un lado sensibilizan a las células cancerosas ante los radicales libres dejándolas al borde del abismo y por el otro preparan a las células sanas para
soportar
y
potenciar
las
terapias
oxidativas
anticancerígenas.
Por ejemplo, los pacientes que optan por ayunar antes y durante la
quimioterapia (24-72 h) parecen pasar casi de puntillas por los efectos
citotóxicos del tratamiento.
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Raffaghello L, Safdie F, Bianchi G, Dorff T, Fontana L, Longo VD.
Fasting and differential chemotherapy protection in patients. Cell Cycle.
2010;9(22):4474-4476


La naturaleza no está obligada a presentar el cáncer exclusivamente como una enfermedad genética ni metabólica, quizás sea un monstruo con varias cabezas donde todas las estrategias que sumen para lograr
derrotarlo deberían estar encima de la mesa y si bien es cierto que «la
verdad de una teoría no puede demostrarse nunca, pues nunca sabemos si la experiencia futura se opondrá a sus conclusiones» al menos se debería intentar incorporar estrategias metabólicas como la dieta cetogénica
restringida en calorías, ayunos intermitentes, fármacos anticancerosos metabólicos (3BP, DCA, 2DG) y terapia de oxígeno hiperbárica.
*Si desea profundizar en una mayor visión integral oncológica le aconsejo
acudir a una verdadera fuente de conocimiento en este campo como es la
web www.cancerintegral.com(@cancerintegral). Aprovecho para agradecer a Alfonso Fernández Menéndez
su valentía, su esfuerzo
y su trabajo.





«Las glándulas endocrinas segregan, entre otras cosas, nuestros humores, nuestras aspiraciones, nuestra filosofía de vida» .

 
Aldous Huxler





8. DISFUNCIÓN SUPRARRENAL Y TIROIDEA




---...---
HIPOCORTICALISMO SUBCLÍNICO

Convertirse en un mono estresado no ha traído nada bueno a la especie humana, ya conoce el porqué. Ahora sabrá cual es su
peor
consecuencia:
el
hipocorticalismo
subclínico
o
agotamiento suprarrenal, el cual llevará al mono a padecer el síndrome de sobrecarga por supervivencia. Sin lugar a duda la mala gestión del estrés físico-
emocional es una de las mayores causas del desarrollo de este «síndrome» pero no se olvide de la sobrecarga emuntorial, la hiperpermeabilidad
intestinal, el dismicrobialismo, la inflamación crónica, el caos inmune y los desequilibrios de la homeostasis de la glucemia de forma crónica por alimentos alejados del diseño y la evolución; todo ello contribuye a un
desequilibrio psiconeuroinmunomicrobioendocrino del que este síndrome representa el estadio de agotamiento del rendimiento adaptativo corporal. Puede ser considerado un síndrome a tenor de todas las repercusiones que origina en el organismo como la ansiedad crónica y/o depresión,
confusión mental, insomnio, problemas digestivos, impulsos azucarados,
problemas hormonales, síndrome metabólico, problemas autoinmunes e inflamación crónica de bajo grado. Todos estos síntomas no dejan de
ser
una
cascada
de
acontecimientos
que
se
precipitan
como
lo
haría una
bola
de
nieve
a
lo
largo
de
una
colina,
haciéndose
cada
vez
mayor y más descontrolada. Por tanto, si no quiere agotar todo su sistema,
debe empezar por no agotar sus glándulas suprarrenales, y es que el
hipocorticalismo subclínico, el cual inicia esta debacle de acontecimientos por agotamiento, representa un desgaste fisiológico y funcional de las
glándulas suprarrenales provocando una hiposecreción de las hormonas correspondientes a la capa cortical (zona fascicular) y de la producción de glucocorticoides. Este tipo de disfunción suprarrenal es producto principalmente de la condición de mono estresado donde debido a su «naturaleza psíquica» y a una mala gestión de forma crónica la hormona liberadora de corticotropina dejará de impulsar a las suprarrenales decayendo la producción de catecolaminas. Esto influirá en el funcionamiento del sistema inmune haciendo que
sus mensajes se vuelvan confusos, lo cual, asociado a los fenómenos de inflamación crónica, predispondrán a sufrir enfermedades autoinmunes. Las enfermedades que se suelen asociar a las glándulas suprarrenales son las de Addison y Cushing las cuales representas extremos patológicos,
debe recordar que la medicina funcional aborda los trastornos funcionales y para estos los rangos analíticos no son representativos lo que hace en la mayoría de los casos que se pase por alto este mal funcionamiento
de carácter subclínico no patológico, pero sin duda sintomatológico.
Para que se haga una idea los rangos ordinarios de cortisol son por la
mañana 5-25 mcg/dl y por la tarde 2,5-12,5 mcg/dl (menos de 5 mcg/
dl en la toma basal de la mañana significa que tiene la enfermedad de
Addison), en cambio los valores ideales que tiene en cuenta la medicina funcional son cortisol por la mañana 18-19 mcg/dl, a media día 6 mcg/ dl, a la tarde 5 mcg/dl y a la noche 2 mcg/dl, como puede ver los valores son más estrechos y se hace una mayor evolución de la curva de cortisol a lo largo del día. 
Otra hormona importante a valorar en estas situaciones es la hormona
de la «eterna juventud» llamada dehidroepiandrosterona (DHEA), sus
niveles descienden antes de que lo haga el cortisol por lo que aporta las pistas para adelantarse al hipocorticalismo subclínico. Las propiedades de esta hormona son muy variadas como el aumento de la superóxido
dismutasa (SOD) potenciando el poder antioxidante de nuestro sistema enzimático
endógeno,
la
inhibición
del
factor
de
necrosis
tumoral
alfa e
interleuquina
6
contribuyendo
a
minimizar
la
inflamación,
aumenta la plasticidad del hipocampo y la regeneración de la vaina de mielina
minimizando el riesgo de enfermedad neurodegenerativa y finalmente
tiene una acción reguladoras sobre el sistema inmunitario protegiendo al
organismo del caos inmunitario (a través de su metabolito 7 alfa hidroxil dehidroepiandrosterona protege al timo de la atrofia por exceso de
glucocorticoides). Por desgracia, el estrés crónico descompensará la
DHEA lo que provocará alteraciones en los niveles de la glucemia, sistema
inmune,
metabolismo
del
calcio,
de
la
grasa,
del
agua
y
de
los
niveles
de estrógenos. Estas condiciones conllevan que el cuerpo «abandone»
parcialmente la vía de producción de Progesterona/Aldosterona tomando
en cambio la vía de DHEA/Estrógeno/Testosterona para producir cortisol,
esta situación que representa un brillante diseño evolutivo se torna una maldición en estos días «modernos». Esta sustracción de pregnenolona, reservada en condiciones normales para la progesterona y la DHEA, para
sustentar la producción suplementaria de cortisol provocará desequilibrios
hormonales que en la mujer se manifestarán como infertilidad, menopausia
precoz o síndrome premenstrual.
Además, cuando se activa la respuesta al estrés las glándulas suprarrenales producen cortisol, adrenalina, las hormonas DHEA/DHEAS así como
androstenediona, estas hormonas protegen al cerebro del impacto del
cortisol pero en estado crónico favorecen el desarrollo de síndrome de ovario poliquístico (SOP). Por si esto no fuera suficiente, los desequilibrios
hormonales,
la
resistencia
insulínica
y
la
inflamación
crónica
asociada a la situación descrita, puede contribuir al desarrollo de endometriosis.
La deficiencia de DHEA tiene relación directa con el envejecimiento biológico
precoz,
disfunciones
del
sistema
inmune,
inflamación,
osteoporosis, cardiopatías y algunos tipos de cáncer. La DHEA se incorpora
a las lipoproteínas LDL y HDL actuando como un potente antioxidante, en la célula se convierten en andrógenos o estrógenos estimulando el
óxido nítrico. La DHEA contribuye a aumentar los niveles de superóxido dismutasa (SOD) mejorando de este modo el equilibrio oxidativo. A
nivel cerebral inhibe el factor de necrosis tumoral alfa y la IL-6 en las
células gliales lo que demuestra su poder antiinflamatorio. Niveles altos de cortisol con respecto a DHEA por tiempo prolongado puede alterar
el sistema inmune y generar anticuerpos antimicrosomales contra la
tiroides. Es por todo ello que el equilibrio DHEA/cortisol es clave para
la salud del organismo.


Una vez que la situación de estrés mantenido se vuelve insostenible, habrá una caída en picado de los niveles de cortisol y catecolaminas
(noradrenalina
principalmente)
provocando
fatiga,
dolor
articular
o muscular e inflamación sobre todo de forma matinal lo que inicia el
síndrome de sobrecarga por supervivencia.
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El agotamiento del mono estresado «moderno».

Como todas las hormonas de su organismo, las sexuales no son una
excepción y para su formación necesitan un sustrato sobre el que actuarán unas enzimas a través de una serie de reacciones bioquímicas impulsadas
por cofactores. En este caso el sustrato es el colesterol almacenado en su organismo, el cual represente la única reserva para la fabricación de estas
hormonas a cargo de las glándulas suprarrenales. Es por ello que unos
niveles de colesterol por debajo de 140 mg/dl son un mal augurio para
su salud suprarrenal. A partir del colesterol se formará pregnenolona por acción de isoenzimas hepáticas del citocromo P450 y a partir de esta lo harán la progesterona, la aldosterona, el cortisol, la DHEA y la testosterona.


Cabe señalar que existen personas que tienen una respuesta disminuida y retardada al estrés debido a la presencia de anticuerpos anti ACTH por la expresión de virus SARS y virus de la gripe que crean secuencias de aminoácidos que mimetizan a la ACTH del hospedador. Sin duda, una consecuencia nada esperada para estos virus asociados a problemas respiratorios.


En los casos de hipocorticalismo las ratios sodio/magnesio y sodio/ potasio estarán descompensados ya que estas ratios indican la actividad suprarrenal. La ratio óptima de sodio/magnesio es de 4,17:1. Valores más altos indican estrés agudo y exceso de actividad adrenal. Si la ratio esta por debajo de 1:1 las reservas están bajo mínimo. El valor óptimo de la ratio sodio/potasio que complementa al anterior es 2,5:1, niveles más bajos indican agotamiento. De todos modos, resulta muy interesante solicitar una prueba en saliva de cortisol/DHEA junto con las catecolaminas para valorar funcionalmente estos cuadros clínicos.


Un estilo de vida «lowcarb» asegurará un adecuado aporte de alimentos nutricionales como son los caldos caseros o los huevos de gallinas criadas
en condiciones fisiológicas en libertad que aportarán todas las vitaminas y
colesterol necesarios. Recuerde que nada «cansará» más a sus suprarrenales que una alimentación baja en grasas y ricas en azúcares como son las
dietas «modernas» las cuales por otro lado alterarán circuitos cerebrales
relacionados con el placer y la recompensa como el «núcleo accumbens».
La actitud es el pincel con que se colorea la vida, quienes padezcan este tipo de alteraciones deben tener una actitud proactiva, comprometida
con su proceso de auto reequilibrio. Optimizar el eje dopaminérgico con plantas adaptógenas es sin duda una estrategia que complementa a la
perfección un estilo de vida acorde con su diseño evolutivo.
Para finalizar este capítulo quisiera hablarle sobre el vínculo olvidado en nuestra sociedad occidental entre cuerpo y emoción. La falta de AMOR
en general, pero sobre todo en la infancia marca y nunca mejor dicho
nuestro ADN de forma epigenética con el consecuente desequilibrio
emocional que puede precipitarle al agotamiento suprarrenal. De hecho,
las personas que han sido maltratadas o abandonadas cuando eran niños
tienen un mayor riesgo de sufrir esquizofrenia, trastornos alimentarios, trastornos de personalidad, trastorno bipolar o ansiedad generalizada.
Igualmente están más predispuestos al alcoholismo o la drogadicción. Por
tanto, una experiencia traumática durante los primeros años de vida es un factor de riesgo para el desarrollo de trastornos neuropsiquiátricos.
Sin embargo, no todos aquellos que han sufrido estas penurias se
convierten en personas infelices, por lo que la propia experiencia no puede
justificar la alteración. Podría decirse que bajo el conductismo existe una
modificación epigenética que no podemos ignorar. Estas modificaciones
son el único mecanismo que puede explicar que determinadas células
estén en un estado particular durante largos periodos de tiempo. El nexo
de unión entre estas experiencias amorales y el marcaje epigenético es el CORTISOL. Su nivel medio tiende a ser más elevado en las personas
adultas con infancias traumáticas incluso cuando estas gozan de una
vida sana en el momento de la medición.
Estos niveles superiores como ya se puede imaginar aumentan la
vulnerabilidad a enfermar al situar a estas personas más cerca de la
condición de monos estresados por desequilibrio del eje Hipotálamo-
Hipófisis-Suprarrenal (HHS).


Los cambios epigenéticos se producen por un lado en el gen del
receptor
del
cortisol
a
nivel
del
hipocampo
donde
se
producirá
ante
la presencia de AMOR una menor metilación del ADN lo que conlleva
una mayor expresión de dicho gen y por tanto mayores niveles del
receptor de cortisol lo cual aportará serenidad y calma. Por otro lado
estos marcajes epigenéticos también tienen lugar en el gen de la arginina
vasopresina donde el AMOR aumenta la metilación del ADN generando una menor producción de la hormona antidiurética (ADH) minimizando así la respuesta hipotálamo-hipofisaria en situaciones de estrés. Todos estos cambios han sido observados en estudios con roedores puesto que
existen cuestiones logísticas y éticas que impiden realizar determinados tipos de estudios en personas. Sin embargo, existen estudios en cerebros
humanos de personas que se habían suicidado tras un historial de abuso y malos tratos donde se evidenciaban elevados niveles de metilación del ADN. Esto daba como resultado una menor expresión del gen del receptor del cortisol haciendo menos eficientes los bucles negativos retroactivos del eje HHS y elevando los niveles de cortisol. Por todo ello se puede
afirmar que las experiencias vitales tienen unos efectos perdurables
sobre el comportamiento mediante mecanismo epigenéticos los cuales son reversibles en este caso a través del AMOR, hacia uno mismo y hacia el resto de la naturaleza, situándose así en su SATTVA con el que liberarse
del sufrimiento que causan las emociones negativas impregnadas en el ADN por esas experiencias amorales de la infancia. Quisiera citar las sabias palabras con las que Miguel A. Martín-Romo Fernández en su libro «Emociones de andar por casa» hace referencia a ese AMOR COMPASIVO al que TODOS debemos aspirar:
«Solo se puede llegar al gran amor mediante la evolución, el crecimiento personal, sin esperar nada a cambio, de forma sincera, haciendo felices a los seres que nos rodean y con esfuerzo, conocimiento y atención».

 
[image: Robotín Amor]




Cuando el sabio señala a la luna, el necio mira al dedo.
Confucio
SÍNDROME TIROIDEO

El metabolismo tiroideo es un complejo mecanismo en el que están involucrados multitud de sistemas corporales, el resultado final de todo este proceso es la obtención por parte de la célula de la energía necesaria para su correcto funcionamiento. Es por tanto una película que
se debe ver por completo, analizar solo la sinopsis (TSH y T4 libre) no le dará una visión completa.


Todo
comienza
en
el
hipotálamo
con
la
hormona
liberadora
de tirotropina (TRH) la cual informa a la hipófisis que debe liberar la hormona estimulante de la tiroides u hormona tirotrópica (TSH) que ordenará a la tiroides segregar sus hormonas y también calcitonina. Dentro del tirocito
(célula que conforma la tiroides) el yoduro de la dieta se transformará
en yodo activo a partir de una enzima llamada tiroperoxidasa y en cuya transformación se formará agua oxigenada (H2O2). El yoduro activo en
unión con el aminoácido L-tirosina y a través de una reacción química
denominada yodación dará lugar a la tiroglobulina o coloide (T1,T2,T3,T4).
La triyodotironina (T3) es segregada en un 6% y representa la forma activa que utiliza nuestro organismo para dar energía a nuestras células a nivel mitocondrial. Su hermana la tiroxina (T4) es segregada en un 94% pero esta hormona se considera «de reserva», ya que es trescientas veces menos activa biológicamente que la hormona T3, por lo que necesita «activarse».
Para ello debe ir al hígado para que un 60% sea activada en forma de
T3 por la enzima deiodinasa mediante el robo de un átomo externo de
iodo (la cual necesita para su trabajo hierro, zinc y selenio), un 20% se
transformará en formas aún inactivas de triyodotironina de sulfato (T3S) y triyodotironina de ácido acético (T3AC) que gracias a una microbioTa sana
a
nivel
intestinal
también
se
activarán
en
T3
y
el
20%
restante
se convertirá
en
rT3
(inversa
o
reversa)
la
cual
representa
una
especie
de «freno de emergencia» necesaria para deshacerse del exceso de T4 que no se necesita, lo cual se logra mediante la pérdida de un átomo interno.
Su
tiroides
tiene
una
gran
implicación
con
muchas
funciones
de su cuerpo, regula el metabolismo óseo, la función cardiovascular, el
metabolismo del hierro, la función gastrointestinal, la función hepatobiliar, las hormonas de crecimiento (GH), insulina, catecolaminas, testosterona,
estrógenos y progesterona. En condiciones fisiológicas estas funciones se mantienen óptimas y su metabolismo se adapta a las exigencias de la
vida, pero en los pacientes etiquetados de fibromialgia las cosas no son tan idílicas. El 85% o más de los pacientes que sufren este etiquetado
padecen realmente de un funcionamiento alterado de la tiroides al que no
se
le
está
realizando
un
adecuado
tratamiento.
Una de las causas más comunes de alteración de la tiroides es el
llamado hipotiroidismo subclínico donde con una simple prueba de
sangre se puede valorar los niveles de TSH los cuales estarán elevados
por encima de 4,5 UI/ml, aunque en mi opinión y la de otros autores,
niveles por encima de 2 ya indican un funcionamiento alterado tiroideo. Y es que los rangos de referencia de la tirotropina (TSH) son demasiados
amplios (0,4-4,5 ulU/ml) a este respecto, la Academia Nacional de
Bioquímica Clínica concluyó en 2002 que estos rangos de «normalidad» probablemente
estaban
alterados
por
la
inclusión
de
persona
con
disfunción tiroidea oculta. El 20% de las mujeres de 60 años tienen
hipotiroidismo subclínico, aunque la disfunción tiroidea es siete veces
más común en mujeres que hombres esto no significa que los hombres no puedan tenerla. De todas formas, hasta aquí la parte fácil, si sospecha
que padece hipotiroidismo subclínico basta con tomar una muestra de
sangre
para
salir
de
dudas.
Pero ¿qué ocurre cuando sus análisis de TSH son normales pese a que
usted no se encuentra bien? No se desespere, puede que usted padezca hipotiroidismo oculto. Esto ocasiona que personas con hipotiroidismo con rangos normales continúen con síntomas como fatiga, ganancia de peso sin justificación, dolores de cabeza matutinos que mejoran a lo
largo del día, estreñimiento, hipersensibilidad al frío, mala circulación
periférica,
falta
de
memoria,
somnolencia,
disminución
del
líbido,
apatía-desmotivación, colesterol alto, mala cicatrización, irregularidad hormonal, infertilidad-abortos, calambres, tez pálida, seca o amarillenta,
picor, fragilidad capilar y ungueal, pérdida de la parte exterior de las
cejas,
anemia
y
temperatura
baja
del
cuerpo.
Robert D. Utiger creador de la prueba de la TSH dijo que esperaba
que los médicos practicaran medicina y trataran al paciente, no a su
TSH. En su opinión la mejor manera de saber si el metabolismo de una
persona podría ser la causa de sus síntomas era midiendo la temperatura,
el ritmo cardiaco y valorando los niveles de T3. Piense que la medición
de la TSH valora las órdenes de la hipófisis, no de la tiroides, y por
tanto puede variar durante el embarazo, el clima (frío), medicación
(antidepresivos, corticoides…) o por estrés. Y es que, los exámenes
convencionales de TSH e incluso de T4 como únicos marcadores, son
incapaces de reconocer qué tan efectivas son las hormonas tiroideas a
nivel celular ya que son valores extracelulares. Las hormonas tiroideas
no se utilizan en la sangre sino dentro de las células, no importa la
cantidad que tengamos en sangre sino lo que entra en la célula, en
concreto
en
la
mitocondria.
La clave en el abordaje funcional de las disfunciones tiroideas es
determinar la causa y no simplemente barrer la sintomatología debajo
de la alfombra con la administración de levotiroxina (en pacientes que
toman T4 sintética los niveles de TSH deberían estar entre 0,5-2,0 ulU/ ml). La administración de levotiroxina de por vida solo esta justificada en
los casos de hipotiroidismo PRIMARIO, la cual representa la verdadera
y única enfermedad propia de la tiroides donde el reemplazo hormonal de
por
vida
esta
justificado,
puesto
que
la
tiroides
se
ha
inactivado por radiación o por extirpación quirúrgica. La medicación se debería
tomar como mínimo media hora antes de comer, a la misma hora cada
día y al menos con cuatro horas de distancia de antiácidos, la píldora,
antifúngicos,
hipocolesterolémicos,
antiarrítmico,
suplementos
de
calcio o
hierro
y
con
la
toma
de
litio.
Los cuadros de hipotiroidismo SECUNDARIO como su nombre indica
no son patología de la tiroides, sino alteraciones que afectan a esta
glándula
y
por
tanto
la
medicación
debería
estar
dirigida
a
mejorar la sintomatología, pero «con fecha de caducidad», es decir, será útil
mientras se averigua la causa primaria y se pone remedio a ella, puesto que en los siguientes cuadros de alteración tiroidea que le comentaré
la
tiroides
es
la
víctima
y
no
el
verdugo.



HIPOTIROIDISMO SECUNDARIO A HIPOFUNCIÓN HIPOFISARIA-SUPRARRENAL

El siempre presente estrés será una pieza clave en el metabolismo
tiroideo, puesto que los niveles de cortisol son necesarios en su justa
medida para que la hormona T3 penetre en la célula, pero vuelvo a
incidir en la afirmación «en su justa medida» ya que un exceso de
cortisol (hipercortisolinemia) por la condición de mono estresado volverá
la
tiroides
inactiva
bloqueando
la
conversión
de
T4
a
T3
y
entrando en
un
modo
de
ahorro
energético:
se
mantiene
la
actividad
lenta
del
eje hormonal lo que unido al déficit energético de ATP originará una
alteración hormonal denominada sick euthyroid syndrome o non-thyroidal
illnes syndrome, es decir, un problema tiroideo de causa suprarrenal
(recuerde
el
hipocorticalismo
subclínico).
Además,
como
bien
sabe la
comunicación
hipófisis-suprarrenales
contribuye
a
la
formación
de hormonas sexuales que deben ser gestionadas vía hepática en los
procesos de glucuronidación y sulfatación, cualquier alteración del eje
del estrés (HHA) puede «sobrecargar» los procesos hepáticos dificultando
la activación de las hormonas tiroideas y sexuales. El equilibrio adrenal que asegure la función tiroidea es fundamental para la buena salud
tanto de los estrógenos como de la progesterona, ya que ambas se
equilibran mutuamente. Muchos síntomas de hipotiroidismo se solapan
con
el
hipocorticalismo
subclínico,
tratar
el
hipotiroidismo
sin
tratar la disfunción adrenal es una de las principales razones por la que los
pacientes siguen con síntomas pese a tomar levotiroxina. Además su toma
durante largo tiempo puede provocar que se bloquee la comunicación
hipófisis-tiroidea. En estos casos es curioso, pero a pesar de presentar síntomas hipotiroideos, el paciente presentará una TSH baja (<1,8 ulU/ ml) pero no tanto como en los casos de hipertiroidismo y una T4libre
por
debajo
de
6
ulU/ml,
la
T3libre
puede
ser
normal
o
baja,
la
rT3
normal
y los anticuerpos tiroideos negativos. Puede resultar interesante en
estos pacientes solicitar pruebas de cortisol y ACTH incluso un test de
anticuerpos
contra
21-hidroxilasa.


HIPOTIROIDISMO SECUNDARIO A MAL CONVERSIÓN Y ALTERACIONES TBG

Existe
una
relación
entre
el
metabolismo
hepático
de
la
metionina y la función tiroidea de modo que a mayor nivel de homocisteina por
deficiencia de cofactores B6, B9, B12, menor de hormonas tiroideas
libres. Sobrecargar la función hepática mediante el uso de la píldora
anticonceptiva no es recomendable en pacientes con alteraciones tiroideas
puesto que el exceso de estrógeno sintético altera el funcionamiento
hepático inhibiendo la absorción de vitamina B6, la cual es importante
para regular el funcionamiento tiroideo y aumenta los niveles de globulina
fijadora de tiroxina (TBG) la cual disminuye la biodisponibilidad de las
hormonas tiroideas libres por parte de la célula. El 99% de las hormonas tiroideas están ligadas en el torrente sanguíneo a la globulina fijadora
de tiroxina, es por ello que siempre se deben solicitar niveles «libres»
de T4 y T3 para que no se vean influenciados por los de TBG los cuales
se pueden modificar en caso de xenoestrógenos, insulinorresistencia,
testosterona, corticoesteroides y estrés. Es por todo ello que tratar a
una mujer con estrógenos sintéticos por sus alteraciones hormonales,
siendo estos producidos por una alteración tiroides no diagnosticada,
provocará un empeoramiento de la clínica. 
En relación con esto debe
recordar al estroboloma y como un estado de dismicrobialismo puede
influir de forma negativa tanto en la gestión estrogénica como en la función
tiroidea dificultado la activación de las formas inactivas de triyodotironina
de sulfato (T3S) y triyodotironina de ácido acético (T3AC). El paciente
presentará
unos
valores
normales
de
TSH
y
T4libre
pero
la
T3
libre será baja debido a la falta de conversión, la rT3 será baja o normal y los anticuerpos tiroideos negativos. En el caso de que haya niveles elevados de estrógenos, al aumentar estos la producción de TBG, la T4libre y
T3libre serán bajos pese a que haya una TSH normal.
HIPOTIROIDISMO SECUNDARIO A MALA ABSORCIÓN


A nivel intestinal se produce la absorción de micronutrientes (yodo, L-tirosina, vitaminas A, B, D, hierro, zinc, selenio, ácidos grasos poliinsaturados…) fundamentales para que su tiroides pueda formar sus hormonas, un estado de hiperpermeabilidad asociado a un dismicrobialismo dificultará esta captación y empobrecerá la calidad de síntesis tiroidea:


•
Sin L-tirosina, iodo y vitamina B no se puede crear hormonas tiroideas.




• Sin hierro, selenio y zinc no se produce la conversión de T4 a T3 (la enzima deiodinasa no funcionará correctamente).




•
Sin zinc el hipotálamo no puede medir que tanto de hormona tiroidea se produce.




•
Sin hierro el cuerpo no puede convertir el yoduro (alimentos) en yodo.




•
Sin vitamina A ni W3 la T3 tendrá dificultad para llegar a la célula.




Además, en caso de hiperpermeabilidad el aumento de la porosidad
puede permitir el paso de sustancias que agredan e inflamen la glándula tiroides. Recuerde que el 80% de su sistema inmune habita en el intestino
lo que puede suponer que un estado como el descrito anteriormente
genere caos inmune e inflamación crónica lo que afectará a la salud de
los tirocitos.

Existen
ciertos
alimentos
que
debido
a
su
actividad
bociogénica o goitrógena deben ser evitados por aquellas personas que tengan
alteraciones funcionales en su tiroides. La soja y el mijo alteran la actividad de la tiroperoxidasa incluso tras su cocción, por su parte las crucíferas solo inhiben la captación de yodo por parte de la tiroides si se consumen crudas, si se fermentan o se cocinan no representan ningún problema.




HIPOTIROIDISMO SECUNDARIO A RESISTENCIA TIROIDEA


La energía que genera una persona esta determinada por la capacidad
de conversión de la tiroxina (T4) en triyodotironina (T3), y por la capacidad de que las células reciban en sus receptores estas hormonas. La hormona
tiroidea es como la gasolina, sus células «necesitan un flujo constante,
todas tienen un receptor de hormona tiroidea, ninguna puede funcionar
sin ella». Por lo tanto, lo importante es que la hormona T3 llegue a sus
mitocondrias para aportar la energía necesaria para el mantenimiento
de la vida (las hormonas tiroideas no se utilizan en la sangre, sino dentro de las células). La toxicidad emuntorial (el bisfenol A es un antagonista de
los receptores T3), la hipercortisolinemia (estrés crónico) y la resistencia insulínica requerirán mayor conservación de energía y podrá alterar el
porcentaje de producción de rT3 pasando del 20% al 60% lo cual provocará
un bloqueo de los receptores celulares para recibir la hormona T3libre, y se generará una resistencia hormonal tiroidea. La rT3 o T3 inversa al
representar una imagen especular de la T3, se adhiere a los receptores dentro de las células donde lo haría la hormona T3 a modo de «juego
de la silla» lo que impide que la T3 penetre dentro de la célula. Para su
diagnostico deberá calcular los niveles de rT3 (normales 9,2-24,1 ng/
dl) y establecer la ratio T3 libre/rT3 el cual debe ser mayor del 20%.
Tenga en cuenta que cuando la rT3 es elevada el uso de levotiroxina es contraproducente porque toda la T4 que no se convierte en T3 terminará
haciéndolo en rT3. Los ayunos intermitentes y las dietas cetogénicas
restrictivas
pueden
a
corto
plazo
generar
una
«crisis
energética»
en
el metabolismo que haga que aumente la rT3, sobre todo si se asocia a
estados de hipocorticalismo donde ya de por sí la capacidad energética del organismo esta mermada. De todos modos, póngase en manos de
un profesional cualificado para determinar las pautas a seguir en estos
casos y nunca suspenda la medicación pautada.


HIPOTIROIDISMO SECUNDARIO

A AUTOINMUNIDAD O TIROIDITIS AUTOINMUNE

Más del 85% de los casos de hipotiroidismo diagnosticado se deben
realmente a un problema autoinmune, puesto que cuando los anticuerpos
son positivos pueden afectar a los valores de TSH, afectando a la conversión
T4 a T3 (lo que quiere decir que es una alteración inmunitaria que afecta a
la tiroides). Se producirá un hipotiroidismo autoinmune o enfermedad de
Hashimoto estando los niveles de los anticuerpos TPO (anti-peroxidasa) y TgAb (anti-tiroglobulina) elevados lo que indica su origen autoinmune.
En caso de producirse un hipertiroidismo autoinmune o enfermedad de Graves-Basedow habrá una positividad en los anticuerpos receptores
de TSH y la Inmunoglobulina estimulante de tiroides (TSI). Existe una
predisposición genética pero no todas las personas portadoras del gen desarrollan autoinmunidad, al igual que no todas las que lo tienen portan el gen. Por lo tanto, además de una predisposición genética debe haber al menos un detonante (antígeno) y un estado de hiperpermeabilidad intestinal.
El 10% de quienes sufren intolerancia al gluten desarrollan también
enfermedad de Hashimoto y presentan un riesgo aumentado 5 veces
superior de padecer celiaquía, curioso ¿no le parece? Pero la relación de las tiroiditis autoinmunes con el intestino no solo consiste en el cambio de permeabilidad que el gluten produce por expresión de zonulina, sino que también se asocia con el SIBO: Helicobacter Pylori, Streptococcus
sp, Yersinia enterocolitica, virus Herpes, virus de la Hepatitis C, cándidas,
toxoplasma y Blastocystis hominis... todos ellos pueden incrementar los anticuerpos contra la tiroides por mimetismo. Teniendo en cuenta que el caos inmune es un fenómeno presente en este tipo de disfunción,
resulta también muy curioso que el 90% de los pacientes presenten
deficiencias genéticas en la producción de vitamina D, siendo esta
vitamina necesaria para un buen funcionamiento entre otros de los
linfocitos T CD8+ fundamentales para hacer frente a intrusos. Por otro lado, el exceso de yodo (efecto Wolff-Chaikoff) junto con la deficiencia
de selenio producirá más anticuerpos contra la tiroides, por lo que no
siempre las algas son un excelente producto para su organismo.
En los casos de tiroiditis autoinmune se puede desarrollar también
cuadros
de
hipertiroidismo
(enfermedad
de
Graves-Basedow)
cuyos síntomas
son
pérdida
de
peso
involuntaria,
taquicardia,
arritmias,
palpitaciones, nerviosismo, temblores, sudoración, insomnio, fatiga y
debilidad muscular, piel delgada, cabello fino o frágil y ojos «saltones»
especialmente si se es fumador. Este cuadro es más peligroso que el
hipotiroidismo porque puede llegar a provocar problemas cardiovasculares.
En estos casos la TSH será muy baja (0,4-0,005), las hormonas T4libre y T3libre altas y los anticuerpos receptores de TSH y la Inmunoglobulina estimulante de tiroides (TSI) serán positivos.
NIVELES ÓPTIMOS DEL PERFIL TIROIDEO COMPLETO

TSH 1-2 uUI/ml

T4 LIBRE >1,1 ng/dl

T3 LIBRE>3,2 pg/ml

rT3: Menor a la proporción 10 a 1 de rT3 a T3 libre

AntiTPO <9 UI/ml o NEGATIVO

AntiTg <4 UI/ml o NEGATIVO

Anticuerpos receptores de TSH: 1,75 UI/I o NEGATIVO

Inmunoglobulina estimulante de tiroides (TSI): <1,3 índice TSI.

El desequilibrio inmunitario, las deficiencias micronutricionales, la
hipoclorhidria, la hiperpermeabilidad, el dismicrobialismo, la sobrecarga
emuntorial, la alteración hormonal, el estrés y la alimentación son factores que hay que tener en cuenta a la hora de abordar el síndrome tiroideo. Sin lugar a duda, los hábitos de vida acordes a nuestro diseño evolutivo son una pieza clave en este rompecabezas en la que la levotiroxina es
solo una más en el control sintomatológico.
[image: Verdugo]




«Cavamos nuestra tumba con nuestro propio diente» .

 




9. DISFUNCIÓN NEURODEGENERATIVA Y CARDIOMETABÓLICA




La importancia del pequeño cerebro en las enfermedades neurodegenerativas.
ENFERMEDAD DE PARKINSON Y ESCLEROSIS MÚLTIPLE

La enfermedad de Parkinson (EP) es un trastorno neurodegenerativo que afecta al sistema nervioso de manera crónica y progresiva. Es
la
segunda
enfermedad
más
prevalente
en
la
actualidad
después del Alzhéimer y pertenece a los llamados Trastornos del Movimiento.
Se conoce comúnmente como enfermedad de Parkinson en referencia
a James Parkinson, el doctor que la describió por primera vez en 1817
en su monografía «Un ensayo sobre la parálisis agitante (An essay on the shaking
palsy)».
La
EP
se
caracteriza
por
la
pérdida
(o
degeneración)
de neuronas en la sustancia negra, una estructura situada en la parte
media del cerebro. Esta pérdida provoca una falta de dopamina en el
organismo, una sustancia que transmite información necesaria para que realicemos movimientos con normalidad. La falta de dopamina hace que el control del movimiento se vea alterado, dando lugar a los síntomas
motores típicos, como el temblor en reposo o la rigidez. Su diagnóstico es fundamentalmente clínico y se realiza en base a la historia clínica y
exploración neurológica de la persona, ya que no existe en la actualidad un marcador bioquímico. Se pueden realizar pruebas complementarias para
descartar
otros
posibles
trastornos.
Los
síntomas
deben
incluir
la lentitud de movimientos (bradicinesia) y, al menos, uno más de los
siguientes:
temblor
en
reposo
(aunque
la
falta
de
temblor
en
reposo no excluye el diagnóstico ya que puede estar ausente en el 30% de las
personas afectadas), rigidez muscular e inestabilidad postural.


Esto lo podía haber leído en la web de la Federación Española de
Parkinson, pero lo que le voy a contar ahora seguro que no ¿y si el origen del problema se iniciase en el intestino? Lo cierto es que los mecanismos
que degeneran las neuronas en el cerebro también lo hacen en el sistema
entérico, sin embargo, esta degeneración se inicia antes en el «sótano» que en la «azotea». Pero el estado de permeabilidad intestinal es un factor
más que se debe sumar a las alteraciones en los procesos de sulfatación hepática y al exceso de radicales libres (estrés oxidativo). En estos pacientes
se debe mejorar también la ruta dopaminérgica, teniendo en cuenta que los
niveles de homocisteina debidos a carencias en el proceso de metilación dañan las células cerebrales e impiden la formación de dopamina. Por
otro lado, los pacientes con EP tienen una menor capacidad de captación
de glucosa a nivel de la sustancia gris, un estado de insulinorresistencia debida a la alimentación «moderna» no hará ningún bien a su metabolismo ya de por sí afectado. El consumo de grasa de calidad contribuirá al
aumento del colesterol siendo esto un factor de prevención, puesto que los niveles de colesterol bajo se asocian a mayor riesgo de padecer EP.
Además, los estados de cetosis derivados del consumo de grasa y la baja ingesta de carbohidratos pueden ayudar a resolver la crisis energética
al aportar un combustible que las células puedan captar sin dificultad
como son los cuerpos cetónicos y contribuir a estimular la biogénesis
mitocondrial. Las investigaciones en pacientes con EP apuntan a un
menor nivel de autofagia, lo que contribuye a una mayor acumulación
de los cuerpos de Lewy. La práctica de ayunos intermitentes junto con un estilo de vida «lowcarb» contribuirán a estimular este mecanismo de reciclado celular y optimizar el metabolismo energético mitocondrial,
mejorando además los procesos emuntoriales e intestinales.
Jean-Martin Charcot puede ser considerado el «padre de la neurología»,
no solo contribuyó a sentar las bases de la enfermedad de Parkinson (EP) sino también de la esclerosis lateral amiotrófica y la esclerosis múltiple, entre otras. En cuanto a la Esclerosis Múltiple (EM) lo primero que debe saber
es
que
representa
una
de
las
enfermedades
autoinmunes
más comunes del sistema nervioso central (cerebro y médula espinal). Se
calcula que en España existen 47.000 personas afectadas de EM, 600.000
en Europa y más de 2.000.000 en el mundo. El cuadro sintomático
consta de dolores oculares, insensibilidad, parestesias o cosquilleos
generalizados
más
de
dos
semanas,
hinchazón
en
extremidades
o
tronco
y sensación intensa de picor en el cuello. Existen varios tipos de EM como
son la primaria progresiva (EMPP) donde el deterioro es continuo desde el inicio, la remitente recurrente (EMRR) con episodios agudos que se
agravan (relapsos) seguido de periodos de mejoría gradual y que puede desembocar con los años en la progresiva secundaria (EMPS) donde se deja
de padecer los relapsos y solo hay un deterioro progresivo. Finalmente, en un 5-10% existe la progresiva relapsante (EMPR) donde el deterioro es radical acompañado de ataques sin pasar por periodos de mejoría.
Para la medicina funcional la EM es considerada como un mal
funcionamiento de todo el organismo que comparte características desencadenantes comunes las cuales son:
1.    Disfunción mitocondrial.

2.    Hiperactividad inmune.

3.    Hiperpermeabilidad intestinal.

4.    Toxicidad emuntorial.

5.    Infecciones crónicas.

6.    Hipovitaminosis D.

7.    Niveles elevados de hormonas del estrés.

Resulta interesante observar como en el liquido cefalorraquídeo de
pacientes con EM se pueden encontrar anticuerpos de la Chlamydia
Pneumoniae o como presentar en sangre niveles elevados de anticuerpos
contra el virus de Epstein-Barr multiplica por dos la probabilidad de
desarrollar la enfermedad. Con esto se quiere afirmar que dichos virus o bacterias sean los causantes de la EM, puesto que no existe tal demostración, pero la pregunta más bien sería ¿llegó primero el virus/bacteria y causó la EM o simplemente se limitó a aprovechar el mal funcionamiento del
sistema inmune? Mi opinión es que estos virus/bacterias son pacientes en su espera acechando a que se produzca la bajada de sus defensas. Por supuesto el estrés crónico o los niveles bajos de vitamina D no ayudan a tener una «policía fuerte». Solo decirle que un incremento de 5 ng/mL en
los niveles de vitamina D en sangre se correlaciona con una disminución del 16% de recaídas en pacientes con EM.
Como puede ver son muchas las disfunciones o combinación de
varias que pueden predisponer a una enfermedad que no es exclusiva
de la edad avanzada. Las condiciones de mono obeso y mono estresado pueden contribuir a que el mono enferme. Los genes solo representan
una predisposición y son sus hábitos los que condicionarán su destino, por tanto, comience desde una temprana edad a esforzarse por gestionar
mejor su estrés a través de la meditación y aliméntese acorde a su diseño
evolutivo, pues la espada de Damocles pende de un fino hilo.






No se olvide de la paradoja nigeriana.
ENFERMEDAD DE ALZHEIMER

De
las
diez
causas
de
muerte
más
comunes,
esta
enfermedad
es la única para la que no existe un tratamiento efectivo, pudiendo
ser
catalogada
como
la
enfermedad
no
contagiosa
que
ha
sufrido un mayor crecimiento exponencial en los últimos cien años. El uso de
inhibidores
de
la
colinesterasa
o
del
glutamato
en
ningún
caso
ataca
a las causas subyacentes, sino que tratan simplemente de retrasar el
deterioro cognitivo.


Permítame que le hable de las neurotrofinas, quizás es algo que no haya oído nunca, pero le puedo asegurar que es un campo apasionante al que dedique 5 años de mi vida en mi doctorado. Las neurotrofinas (NTs) forman
una familia de proteínas, relacionadas estructural y funcionalmente, que
funcionan como factores neurotrópicos y neurotróficos. Sus acciones
principales las ejercen durante el desarrollo del sistema nervioso periférico y de diferentes derivados de la cresta neural; pero también sobre poblaciones
neuronales específicas centrales, especialmente el sistema colinérgico. La familia de factores de crecimiento de las NTs está formada, en los
vertebrados superiores, por 4 miembros: NGF (nerve growth factor: factor
de
crecimiento
nervioso), BDNF
(brain-derived
neurotrophic
factor:
factor de crecimiento derivado del cerebro), NT3 (neurotrofina-3) y NT4. Las NTs se sintetizan como precursores inmaduros que se procesan dentro del
citoplasma celular y son liberadas como productos maduros. NGF y NT-3
se liberan a través de una vía secretora constitutiva, mientras que BDNF se secreta a través de vías reguladas. Las NTs actúan sobre las células
que responden a ellas uniéndose a dos tipos de receptores de membrana
definidos en base a su afinidad farmacológica como receptores de alta y baja afinidad. El receptor de baja afinidad se denomina p75NTR. Es común para todas las neurotrofinas, y se ha identificado como una glicoproteína
de transmembrana perteneciente a la superfamilia del TNF (tumor necrosis factor: factor de necrosis tumoral) que carece de la actividad enzimática y tiene una secuencia de dominio de muerte. Los receptores de alta
afinidad, por su lado, son proteínas de transmembrana con actividad
tirosina-quinasa, codificadas por proto-oncogenes de la familia Trk. Hasta
la fecha se han identificado los receptores generales TrkA, TrkB y TrkC y algunos órgano-específicos como el TrkE y el TrkAIII. Cada Trk liga
preferentemente una única NT. Así, TrkA es el receptor para NGF, BDNF y NT-4/5 se unen a TrkB y NT-3 es el ligando para TrkC. Además de los receptores Trk y gp75NTR, algunas NTs y pro-NTs pueden ligarse a otros receptores de membrana como la sortilina y el complejo Nogo-receptor para ejercer sus acciones biológicas, sobre todo interaccionando con
gp75NTR . Tras unirse a los receptores de membrana, las NTs inician una serie de señales que conducen al control de la proliferación celular, la
diferenciación y la supervivencia. Aunque la mayor parte de los efectos biológicos de las NTs se realizan sobre el sistema nervioso, existen
evidencias de que también actúan sobre tejidos no nerviosos, especialmente sobre el sistema inmunitario. Esta suposición se sustenta en los efectos biológicos de las NTs sobre células no neuronales en cultivo, la expresión
de receptores para las NTs en los tejidos no nervioso y las alteraciones estructurales en órganos no nerviosos de animales deficientes en NTs
o sus receptores.
Ahora que ya sabe lo que es una neurotrofina le explicaré lo que sería una antitrofina
y
la
repercusión
que
tiene
a
nivel
cerebral.
Todo
gira
en
torno
a los canales dependientes presentes en las membrana de las células, los cuales presentan una dependencia de receptor y de apoyo trófico. Cuando estos canales están cerrados por la presencia de un ligando (neurotrofina)
se envían señales a la célula en el sentido de la proliferación celular, en cambio cuando no existe ese ligando el canal permanece abierto indicando la señal de muerte celular programada lo cual puede ser necesario cuando la célula no funciona bien y necesita reemplazarse. La presencia de una supuesta antitrofina impediría la llegada del ligando, lo que haría que el receptor de muerte permaneciera constantemente activo. Las placas
de beta-amiloide actúan como estas antitrofinas, lo que contribuye a la muerte
de
las
células
cerebrales.
Además,
la
beta-amiloide
contribuye a que la enzima proteasa «corte» a la Proteína Precursora de Amiloide
(PPA) por cuatro partes favoreciendo el switch molecular que conlleva las
señales sinaptoclásticas vía Betaamiloide en forma de bucle priónico, en lugar de en dos partes contribuyendo a las señales sinaptoblásticas vía
Netrina 1. Este switch en condiciones normales está en equilibrio entre ambas vías, pero en el caso del Alzheimer esta potenciada solo un sendero
clástico pro-Alzheimer en lugar de uno blástico anti-Alzheimer. En la
actualidad se han determinado 36 factores que influyen en que la PPA
tome
el
camino
sinaptoclástico,
como
puede
ver
el
asunto
no
es
sencillo.
¿Acaso las mutaciones genéticas como es el caso del gen PSEN1 o del ApoE4 justifican el crecimiento exponencial de los últimos años? ¿Es
tiempo suficiente un par de generaciones para tal desarrollo? Le hablaré de la paradoja nigeriana y espero que no la olvide a partir de ahora.
El gen ApoE4 puede ser considerado el gen de la vulnerabilidad, los
sujetos con una copia presentan cinco veces más riesgo de desarrollar
Alzheimer y los que presentan dos copias (de padre y madre) el riesgo se estima entre el 50-90%, siendo el riesgo en personas carentes de copias
el 9%. El ApoE4 desactiva el gen que produce sirtuinas (reparadoras del ADN), activa el NFKbeta favoreciendo la inflamación y contribuyendo a la ruta clástica pro-Alzheimer. Sin embargo, la población con la mayor
frecuencia del «gen del Alzheimer» presenta una de las tasas más bajas de
la enfermedad. ¿Sorprendido? Y es que el gen ApoE4 no causa el Alzheimer, al igual que, como ya ha visto en otras ocasiones, su destino no está fijado
en el genoma sino que es el daño metabólico infringido por la dieta y estilo de vida «modernos» alejados de su diseño, lo que provoca con el tiempo
que se lea de forma equivocada el libro de instrucciones genético.
El metabolismo una vez más es la clave, y en relación con el tema
que ocupa debemos empezar por «matizar» una frase que habrá oído
hasta la saciedad: «El cerebro necesita azúcar para funcionar». El cerebro
representa el 2% del peso total del cuerpo y utiliza el 20% de la glucosa y
oxígeno
disponibles.
Cualquier
cosa
que
interfiera
este
suministro
o su procesamiento tendrá efectos devastadores, por eso el diseño se ha asegurado que a través de la gluconeogénesis hepática nunca le falte el «azúcar». Pero en esas mismas condiciones en las que metabólicamente se activa la gluconeogénesis es donde surge el verdadero combustible a través de la descomposición de la grasa y la creación de las cetonas, las cuales pueden proporcionar hasta el 40-60% de la energía que necesita el
cerebro, reduciendo los requerimientos de glucosa. Por tanto, la glucosa puede ser considerado el combustible cerebral dominante debido a las condiciones de vida «modernas» pero no el favorito.
El aumento de cuerpos cetónicos a través de un estilo de vida «lowcarb» o de una dieta cetogénica, junto con ayunos intermitentes es la estrategia
más indicada para afrontar el declive cognitivo y la enfermedad de
Alzheimer o cualquier otra neurodegeneración. La bajada de los niveles de insulina junto con la activación de la autofagia cerebral será dos de
los mecanismos más exitosos contra la acumulación de beta-amiloide
cerebral. El estado hiperinsulinémico, como sabe muchas veces oculto por desconocimiento en ausencia de petición de pruebas, es un factor directo
proporcionalmente
a
la
cantidad
de
beta-amiloide
acumulada.
Esto
es  debido a que la enzima degradadora de la insulina tiene como objetivos tanto a la insulina como a las placas beta-amiloide, pero su afinidad es
más con la primera por lo que si existe hiperinsulinemia da prioridad a
su degradación dejando que se acumule la beta-amiloide. Solo cuando
los niveles de insulina son bajos la enzima degradante de insulina podrá dedicarse a las proteínas amiloides. Curiosamente la glucógeno sintasa kinasa 3B (GSK3B) influye en el tráfico de proteínas Tau y su ensamblaje en el citoesqueleto de las células, cuando esta enzima esta hiperactiva
debido a los niveles elevados de insulina las proteínas Tau se enroscan
formando ovillos neurofibrilares otro signo patológico de la enfermedad de
Alzheimer. Si a un paciente de Alzheimer no le han diagnosticado diabetes, es sencillamente porque como sabe esta solo se diagnostica a través de la medición de la glucosa sin tener en cuenta los niveles insulínicos, de hecho algunos autores la denominan diabetes tipo 3.


El cerebro es más susceptible al daño oxidativo que ningún otro de los órganos principales debido a su elevado consumo de oxígeno. Los estados de hiperglucemia favorecerán no solo el exceso de radicales libres en el organismo sino también los procesos de glicalización lo que dará lugar a productos avanzados de la glicosilación proteica (AGEs) que dañarán a las células impidiendo que transmitan de una adecuada forma los impulsos e impidiendo el acceso a la memoria a corto y largo plazo. Las proteínas presas de los AGEs serán vistas de forma diferente a ojos del sistema inmune pudiendo provocar anticuerpos e inflamación y contribuir así a la neurodegeneración. De hecho se podrían considerar a las placas de beta-amiloide un intento del organismo de limitar la entrada de glucosa al cerebro para disminuir los efectos de la glicalización y oxidación. Esta es una de las posibles explicaciones a que estas placas se encuentren en cerebros sanos, con la diferencia que en el caso del Alzheimer la enzima degradante de insulina con nocturnidad y alevosía es incapaz de degradarlas debido a los estados de hiperinsulinemia.
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La enfermedad de Alzheimer no debe ser considerado el resultado de un mal funcionamiento cerebral, sino como un programa descontrolado debido a su cronicidad. Realmente podría considerarse una respuesta protectora a tres procesos específicos: 1) inflamación; 2) niveles infraóptimos micronutricionales; 3) toxemia.


Alzheimer «caliente»

La inflamación crónica por patógenos (debido a estados de hiperpermeabilidad intestinal y dismicrobialismo) , por exceso de glucosa y por grasas tipo TRANS o aceite vegetales refinados pondrán en marcha la producción de beta-amiloide como mecanismo de protección.


Los marcadores bioquímicos que deben valorarse son el aumento de PCR ultrasensible, IL-6, TNFalfa; la disminución de la proporción albúmina-globulina y la resistencia insulínica (valorar insulina en ayunas o postprandial).
NIVELES ÓPTIMOS

 
Su cerebro necesita moléculas que ayuden a las neuronas y sus sinapsis, incluyendo ciertas hormonas, factores de crecimiento neurotróficos y nutrientes. Los niveles bajos de vitamina D, E, B1, K2 son fundamentales para una buena salud mental. De hecho los pacientes con Alzheimer presentan menor densidad ósea, mayor número de fracturas de cadera y mayor deficiencia de vitamina D y K2 que las personas de misma edad sin declive cognitivo. La vitamina K2 ha demostrado tener efectos contra la sustancia amiloide.


Una óptima función tiroidea es esencial para la buena cognición, recuerde que el estrés crónico puede agotar su función suprarrenal quedando los niveles de hormonas sexuales en forma infraóptima ( «el robo de la pregnenolona»). El estrógeno se adhiere a su receptor y activa la enzima alfa-secretasa (ADAM10) que fragmentará la PPA en el dueto sinaptoblástico, pero en caso de alteración hormonal esto puede cambiar. No solo el estrógeno y la progesterona son esenciales sino también la proporción estradiol-progesterona, dado que una proporción elevada se asocia a «niebla mental». La concentración de testosterona en los hombres también está relacionada siendo sus concentraciones bajas un riesgo aumentado.


Los marcadores bioquímicos que deben valorarse son el aumento de la TSH, del cortisol y de la homocisteina; la disminución de la vitamina D 25 OH, estradiol, progesterona, testosterona y la resistencia insulínica (valorar insulina en ayunas o postprandial).
NIVELES ÓPTIMOS

Vit D3 25 OH: 50-80 ng/ml

[image: ]
Vit
E
(Alfa
Tocoferol):
12-20
mcg/ml
Vit B1 (Tiamina) en suero: 20-30 nmol/l TSH: 1-2 µUI/ml

NIVEL DE ESTRADIOL: 50-250 pg/ml

PROGESTERONA:
10
ng/ml
(30
nmol/l)
PROPORCIÓN ESTRADIOL A PROGESTERONA: 10:100 TESTOSTERONA TOTAL: 100-500 ng/dL

Alzheimer «tóxico»



La beta-amiloide evita que se adhieran al cerebro metales pesados, biotoxinas y micotoxinas. Para controlar esta situación debería estar el sistema inmune, pero en un 25% de la población las «cámaras de vigilancia» HLA-DR/DG pertenecientes al sistema inmune adaptativo, están apagadas, no pudiendo reconocerlas ni destruirlas. Esto provoca que el sistema inmune innato tenga que hacer frente a los intrusos de forma crónica favoreciendo los estados de inflamación de bajo grado. Las placas de beta-amiloide son la estrategia que nuestro cuerpo adquiere para poner vallas a nuestro cerebro. El problema es que las condiciones «modernas» lo convierten en una maldición. Eliminar las placas sin tratar el problema de base tóxico puede agravar el problema al quitar la protección.
Los marcadores bioquímicos que deben valorarse son el aumento de triglicéridos, de rT3, de cobre, de metales pesados y sustancias tóxicas; los niveles bajos de zinc, de cortisol, de T3libre y de hormonas sexuales. En estos tipos de Alzheimer se suele encontrar la presencia de ApoE3 en lugar de ApoE4, aunque como sabe esto solo indica susceptibilidad.
Alrededor del 25% de la cantidad del colesterol que el cuerpo requiere
es utilizado por el cerebro (el 20% de la mielina es colesterol), unos niveles por debajo de 150 mg/dL se asocian a deterioro cognitivo, sí lo ha oído bien ¿cuánto más bajo, mejor? El colesterol elevado a una edad tardía
se asocia con el riesgo reducido de toda clase de mortalidad, y entre los ancianos sin demencia, el colesterol bajo es un importante indicador de mortalidad. El miedo al colesterol ha hecho que no se consuman fuentes adecuadas
de
colina,
nutriente
indispensable
para
la
formación
de acetilcolina (el neurotransmisor de la memoria), pero las consecuencias de privar a nuestro organismo del colesterol no se reducen al declive
cognitivo, también se asocia a depresión, suicidio, fatiga y debilidad
muscular, desequilibrios hormonales e infertilidad, pérdida de líbido,
digestión deficiente de grasas… y es que el colesterol nativo nunca es un problema, otra cosa es que se dañe (se profundizará en este concepto
en el siguiente capítulo).
El sueño es una de las armas más poderosas del arsenal contra el
Alzheimer junto con la práctica de ayunos intermitentes y una dieta
acorde al diseño evolutivo («lowcarb»). Cuando mejoramos los ritmos
circadianos se crean más neuronas sanas puesto que el reloj circadiano regula los genes responsables de reducir el estrés neuronal y favorecer su reparación. Un horario lumínico alterado afecta a la producción de
GABA (ácido gammaaminobutírico) por parte del núcleo supraquiasmático
(NSQ) y dificulta el sueño lo que contribuye al deterioro de la memoria, la
formación de placas de beta-amiloide y ovillos neurofibrilares. El sueño permite la limpieza cerebral al activarse el sistema glinfático; se degrada la beta-amiloide por la acción de la enzima degradante dependiente de insulina aprovechando los niveles fisiológicos bajos de insulina que se
producen a la noche; se estimula la autofagia y se produce la hormona
de crecimiento. Fíjese lo importante que es dormir, un acto tan sencillo para
nuestro
diseño,
pero
tan
difícil
debido
a
las
condiciones
«modernas».
Como
sabe,
los
auténticos
motores
que
generan
energía
en
las
mitocondrias están incorporados dentro de la membrana interior. Si
estas membranas sufren malformaciones o no funcionan bien debido a la
falta de colesterol o al exceso de radicales libres se alterará la capacidad de generar energía. La disfunción mitocondrial consecuente al estrés
oxidativo generado por los radicales libres, la glicalización (el azúcar
reduce el tamaño del hipocampo y los niveles de BDNF), la inflamación, la disrupción cronobiológica de los ritmos circadianos y el estrés crónico,
producen finalmente un déficit energético el cual da inicio a la degeneración neuronal. Se podría afirmar que el Alzheimer es una crisis energética
celular del cerebro. Pasar de la combustión constante de carbohidratos de la dieta «moderna» a un metabolismo basado en las grasas (con su
colesterol incluido) a partir de una dieta ancestral basada en un estilo
de vida «lowcarb» incluyendo el uso de triglicéridos de cadena media
(TCM), cetonas exógenas y ciertos micronutrientes (el DHA regula la
expresión genética del BDNF al igual que la curcumina) o plantas con
acción sinaptoblástica es una forma de luchar contra la «raíz metabólica»
del Alzheimer.
Un exceso de grasas poliinsaturadas en la dieta hará que se incorporen
a formar parte de las membranas de las células, cuya consecuencia es una
mayor inestabilidad y debilidad. Para mejorar esto el organismo recurre al colesterol. Por eso las dietas ricas en grasas poliinsaturadas reducen el colesterol, ya que este abandona la sangre para ir a formar parte de las
células como elemento estabilizador. Los niveles más altos de colesterol se asocian a una mejor función cognitiva en personas mayores.
El miedo al colesterol ha hecho que se consuman pocos alimentos ricos en colina, un nutriente necesario para la producción de fosfatidilcolina, esfingomielina y acetilcolina. Es por ello que un estilo de vida «lowcarb» luchará contra el miedo y aportará tanto grasas poliinsaturadas como
saturadas, siendo estas fundamentales para que sus células sean fuertes para aguantar los envites de la vida.
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Morir con unos niveles
adecuados de colesterol no es un buen resultado.

SÍNDROME METABÓLICO X

El estudio Iniciativa de Salud de la Mujer (ISM) fue el estudio más
grande y largo que se hizo de la dieta baja en grasa. Incluyó 49.000 mujeres en 1993 con la expectativa de que los resultados validaran de una vez por todas los beneficios de la dieta baja en grasa. Pero después
de una década de comer más frutas, verduras y granos enteros, dejando la carne y las grasas, estas mujeres no solo no perdieron peso, sino que tampoco vieron ninguna reducción significativa en su riesgo de enfermedad
cardiaca o cáncer de ningún tipo importante. Pese a todo ello todavía se nos recomienda comer una dieta en su mayoría basada en fruta, verdura y granos enteros, con porciones pequeñas de carne magra y lácteos bajos
en
grasa.
La
carne
roja
todavía
está
virtualmente
prohibida,
así
como la leche entera, el queso, la crema entera, la mantequilla y en menor
grado,
los
huevos.


¿Por
qué
evitar
la
grasa
en
la
dieta?
¿Es
una
buena
idea?
El
miedo
a
las
grasas
saturadas
en
los
alimentos
animales
(mantequilla,
huevos
y carne) nunca se basó en una ciencia sólida. Su cuerpo es más sano
con una dieta rica en grasa. La evidencia sugiere que para las primeras
poblaciones
humanas
la
grasa
era
el
criterio
determinante.
Parece
que comer preferentemente la parte más grasa del animal y seleccionar a
los animales en el punto más graso de su ciclo de vida fue el patrón
constante de caza entre los humanos a lo largo de la historia. Los estudios
del antropólogo Vilhjalmur Stefansson no se quedaron en el papel, sino que experimentó en sus propias «carnes» lo que ocurría cuando vivía
como los inuit del Ártico canadiense basando su comida en pescado,
carne grasa y huevos, algo que continuó haciendo junto con una vida
activa hasta su muerte a los 82 años. Al otro lado del mundo, en África,
el médico y profesor de bioquímica George V. Mann observó como los
masai
no
comían
nada
más
que
carne,
sangre
y
leche
(muy
parecido
a los inuit, prácticamente grasa). Es al menos destacable que estos
grupos étnicos que en nuestros días viven bajo condiciones primitivas
de actividad, no estrés artificial y se alimentan de grasa principalmente, la enfermedad cardiovascular no forma parte de su envejecimiento, lo
cual fue evidenciado por electrocardiogramas y autopsias. Por cierto,
tampoco sufrían enfermedades crónicas como diabetes o cáncer.
La idea de que la grasa, principalmente saturada, y el colesterol
contribuyen a la enfermedad cardiaca nació como una hipótesis científica
y a diferencia del mundo jurídico donde «todos somos inocentes hasta
que se demuestre lo contario», en el conocimiento científico una hipótesis no debe considerarse correcta hasta que una montaña de evidencia
significativa se crea detrás, e incluso entonces uno nunca puede estar
completamente seguro. A continuación, verá como en el «juicio de la
grasa y el colesterol» las pruebas no justifican el veredicto dictaminado por la mayoría del pensamiento científico. La primera serie de pistas que
aparecieron para implicar al colesterol como la causa de la enfermedad cardiaca vino a finales del siglo XIX, donde se evidenció que algunos niños
con niveles anormalmente elevados de colesterol sérico tenían un riesgo
excepcionalmente alto de problemas cardiacos. Estos niños también
tenían grandes depósitos de grasa en manos y tobillos llamados xantomas.
En 1940 ya se conocía que esto se debía a una rara condición genética
que para nada se relacionaba con la dieta, sin embargo, el hecho de que gente mayor con alto colesterol sérico también presentaran xantomas
(especialmente en párpados) llevo a los investigadores a «creer» que el colesterol sérico alto al igual que generaba depósitos visibles en la piel
podría hacerlo en el interior de la pared arterial y que esto debía provocar
ataques
cardiacos.
Ambos
verbos
como
pueden
observar
representan «saltos de fe» obviando que los mecanismos genéticos de los niños y los mecanismos de toda una vida de la gente mayor seguramente operarían de forma diferente, pese a todo ello la hipótesis del colesterol comenzó a tomar forma. Y resulta al menos curioso que quizás el motivo que
impulsara esta opinión fueran los estudios con animales de 1913 a cargo del patólogo ruso Nikolai Anitschkow el cual indujo lesiones arterioescleróticas
a conejos al alimentarlos con ingentes cantidades de colesterol lo que
afianzo la idea de que el colesterol causaba enfermedad cardiaca, pese
a que estos animales eran herbívoros y por tanto no estaban diseñados biológicamente para metabolizar estos productos. Cuando los experimentos se replicaron en perros estos demostraron una habilidad para regular y excretar el colesterol extra, pero el experimento original de los conejos ya había eclipsado al mundo científico.
A principios de 1950 el biólogo y fisiólogo Dr. Ancel Benjamín Keys
estableció la hipótesis de los lípidos la cual inicialmente establecía que
el colesterol y la grasa saturada provocaba enfermedad cardiaca, y digo inicialmente porque más tarde fue él mismo quien encontró que sin
importar cuánto colesterol les diera a los voluntarios en sus estudios (hasta 3.000 mg/día) los niveles de colesterol en sangre permanecían iguales. En 1955 decidió que «este punto no necesitaba mayor consideración». En 1992 uno de los metaanálisis más completos a este respecto a cargo de Paul N. Hopkins concluyó que el cuerpo busca conservar sus condiciones
internas constantes (homeostasis) para permitir el óptimo funcionamiento y esto incluye los niveles de colesterol. Permítanme que vulgarmente
grite: «¡manda huevos!» que aún en el siglo XXI estemos a vueltas con
que si comer huevos o no y qué cantidad o frecuencia.
Con el descubrimiento de la cromatografía de gases y líquidos en 1952,
el foco se colocó en los lípidos. E. H. «Pete» Ahrens de la Universidad
Rockefeller fue uno de los lipidólogos principales de su tiempo y gracias a sus estudios se descubrió el maravilloso mundo de la grasa. Es hora que
aprenda algo sobre la estructura química básica de la grasa: simplificando
se trata de diversas cadenas de átomos de carbono rodeadas de átomos de hidrógeno con un grupo de ácido carboxílico en un lado. Estas cadenas
pueden ser de diferentes longitudes integradas por distintos tipos de
enlaces químicos, y son estos enlaces (unión de dos átomos) los que
convierten al acido graso en «saturado» o «insaturado», lo cual no es
sinónimo de malo o bueno sino de estable o inestable respectivamente. Los
ácidos
grasos
insaturados
pueden
ser
a
su
vez
monoinsaturados o poliinsaturados y a temperatura ambiente son líquidos debido a su
inestabilidad (aceites) por su parte los ácidos grasos saturados son sólidos
gracias a su estabilidad (mantequilla, manteca, sebo). A priori si hace un símil
con
otros
aspectos
de
la
vida
¿que
diría
qué
es
más
«sano»
lo
estable o lo inestable?. Ahí lo dejo… pero sigamos.
¿Acaso conoce un homónimo más desafortunado que la grasa? Una
palabra que significa dos cosas muy distintas: la grasa que comemos y la grasa de nuestro cuerpo. Un gran número de experimentos han confirmado
que restringir la grasa no adelgaza a la gente (en realidad ocurre lo
contrario) y, sin embargo, la idea de usar una «grasa adelgazante» sigue siendo un autentico oxímoron. Ancel Keys considerado el investigador
más influyente en el campo de la dieta y las enfermedades apostó por
la grasa en su lucha contra la enfermedad cardiaca. Realizó estudios de baja metodología estadística (66 pacientes esquizofrénicos entre 2-9
semanas) y afirmó en 1954:
«No se conoce ninguna otra variable en el modo de vida, además de las calorías de la grasa en la dieta, que muestre algo parecido a una relación consistente en el índice de mortalidad por enfermedad cardiaca».

 
Durante la Segunda Guerra Mundial las muertes por enfermedad cardiaca bajaron dramáticamente por toda Europa y este evento observacional llevo a Keys a creer que la escasez de comida, particularmente de carne, huevos y lácteos, fue seguramente la causa.


Pues sí, estos son algunos de los cimientos sobre los que se empezó a fraguar la hipótesis lipídica aceptada ampliamente hoy en día, estudios en herbívoros y observaciones sesgadas. El azúcar y la harina también escaseó durante la guerra, la escasez de gasolina produjo un ambiente menos tóxico y forzó a la población a ir en bicicleta o a caminar, pero a esto Keys no prestó atención. Por si fuera poco, descubrió que el colesterol sérico subía tras comer grasa saturada y disminuía con los aceites vegetales, lo que le llevó a formular la «ecuación Keys» eclipsando a una parte de la comunidad científica ávida de respuestas rápidas y fórmulas magistrales, a diferencia de Ahrens quien invitaba a la cautela en pro de la complejidad de la biología humana.


El estudio de referencia sobre el que Ancel Keys quiso sentar cátedra fue
el llamado «estudio de los siete países» (primer proyecto epidemiológico
multinacional de la historia humana) y para ello eligió a Italia, Grecia,
Yugoslavia, Finlandia, Países Bajos, Japón y EEUU, por desgracia fue un estudio elegido a dedo para poner de manifiesto lo que Keys pensaba
acerca de la grasa. En su estudio no contó con países que pudieran
cuestionar su hipótesis como Suiza, Francia, Alemania, Noruega o Suecia,
el periodo histórico tampoco fue el adecuado ya que algunos países del estudio como Italia, Grecia o Yugoslavia se estaban recuperando de la
Segunda Guerra Mundial. Para cualquier investigador esto hubiera sido un hecho que claramente no reflejaría la realidad, pero para Keys este
matiz pasó por debajo del mantel, como diría Mecano. Los resultados
del estudio de los siete países demostraron que «los ataques cardiacos
podían prevenirse y que no eran un fenómeno natural del envejecimiento ni estaban predeterminados genéticamente ni eran actos de Dios».
El estudio sirvió para dar a conocer la importancia de la epigenética, sin embargo, la correlación entre grasa saturada y enfermedad cardiaca no se sostenía. La información del estudio mostraba que, aún cuando una
dieta baja en grasa saturada parecía estar asociada a menores muertes
por enfermedad cardiaca (en los países estudiados al menos) esto no se traducía en una menor mortalidad general, en resumen, la gente que
comía dietas bajas en grasa saturada tenía el mismo riesgo alto de morir que los devoradores de manteca.
En
contrapartida
cuando
en
1999
Alessandro
Menotti,
principal
investigador italiano del estudio de los siete países, revisó los datos
verificó que la categoría de los alimentos que mejor se relacionaban con la mortalidad eran los DULCES, su correlación era de 0,821 (siendo 1 la
correlación perfecta). Los alimentos animales (mantequilla, carne, huevos,
manteca, leche, queso y margarina) tenían un coeficiente de correlación de
0,78 y seguramente sería más bajo si no se hubiera incluido un alimento tan artificial como la margarina solo porque era muy parecida a la mantequilla
(como puede ver los criterios eran así de rigurosos). Estos datos apoyaban
los principios del profesor Dr. John Yudkin médico y científico de gran
prestigio en la Facultad Queen Elizabeth de la Universidad de Londres, quien defendía la hipótesis del azúcar, a lo cual Keys desde su «estatus epidemiológico» se opuso con fiereza y, por qué no decirlo, juego sucio.
[image: ]
Arriba, la gráfica que usó Ancel Keys para promocionar su idea de que la grasa en la dieta causaba enfermedad cardiaca (Ancel Keys, «Artherosclerosis: A problema in newer public health». Journal of Mount Siani Hospital, Nueva
York, vol. 20, núm.2, julio-agosto 1953, p.134).



Aquí la gráfica cuando se añadieron el resto de países a los originales
realizada por los críticos (Yerushalmy y Herman E.Hilleboe, «Fat in the diet
ant mortality from heart disease: A methodologic note», New York State
Journal of Medicine, vol 57, núm 14, julio 1957, p. 2346).


En la década de 1960 Yudkin realizó una serie de experimentos en los que alimentó con azúcar y almidón a pollos, conejos, cerdos y estudiantes
universitarios, descubriendo como a todos ellos le habían subido los niveles
de
triglicéridos
y
los
de
insulina,
siendo
este
mecanismo
metabólico
el
culpable
de
muchos
de
los
efectos
perniciosos
que
desembocan
en la enfermedad cardiovascular. Yudkin fue uno de los numerosos
expertos que señalaron que había muchos otros países con estadísticas sobre
las
enfermedades
cardiacas
y
el
consumo
de
grasas
aparte
de los siete «seleccionados» por Keys y cómo la relación «a más grasas,
más enfermedades cardiacas» perdía su relación directa. Señaló que el azúcar era un factor que valía la pena considerar y estudiar lo máximo
posible, incluso más que el consumo de grasas. Pese a ello las teorías
de Ancel Keys como miembro influyente del comité asesor de nutrición de la Asociación Norteamericana del Corazón se impusieron y fueron
incorporadas oficialmente a la guía dietética de dicha asociación en 1961.
Tres décadas más tarde, el Dr. George Mann, director adjunto del estudio
cardiológico de Framingham, convocó a un prestigioso grupo de científicos
y médicos para estudiar la prueba de que las grasas y el colesterol causaban
enfermedades cardiacas, lo que más tarde se denominó «el mayor fraude
del siglo». Es decir que se tardó treinta años en demostrar que la dieta
baja en grasa no es buena para el corazón, y es que si se sustituye las
grasas por los hidratos de carbono el resultado esperado es el aumento de los niveles de insulina, triglicéridos y la disminución de las lipoproteínas HDL: el combo perfecto para la problemática cardiovascular. Quizás se pregunte ¿cómo acabaron las grasas siendo demonizadas y el azúcar en cambio consiguió escabullirse? Lo cierto es que, a diferencia del azúcar, las grasas carecen de lobby político.
El caso es que culpar a la grasa por su aporte de kilocalorías es como culpar a un portero por ser el jugador que más goles recibe, sin embargo este planteamiento fruto de la hipótesis lipídica de Ancel Keys ha enraizado
tanto que para muestra está el etiquetado de Nutri-Score, el cual a modo
de semáforo recuerda a los consumidores con color verde los alimentos sanos, color naranja para los alimentos que se deben consumir con
precaución y color rojo para los alimentos «peligrosos». El esperpéntico resultado es que la Coca-Cola Zero® tiene un etiquetado verde B mientras
que el aceite de oliva virgen extra un naranja D o el jamón ibérico un
rojo E ¡que pare el mundo que un servidor se baja! Se ha demonizado la grasa
hasta
tal
punto
que
se
ha
condenado
al
ser
humano
a
una
forma de vida contraria a su diseño evolutivo. El resultado es que cada día hay  más monos obesos.
Por supuesto que hay grasas perjudiciales, las grasas tipo TRANS
(aceites hidrogenados o parcialmente hidrogenados) que se encuentran en la comida basura y ultraprocesada o en esa margarina que le anuncian
en la televisión que es buena para el corazón y que en cambio favorecen que sus células se suiciden. Las grasas de los aceites vegetales refinados mediante procesos industriales o las grasas presentes en animales que
les han sido inyectados sustancias químicas, hormonas, pesticidas y que han vivido en sufrimiento. Como ve todas ellas son fruto de la mano del hombre y no de la madre naturaleza, que el ser humano enferme a partir de la grasa es una clara manifestación del karma.


La grasa que le dio la vida está formada por un 48% de grasa saturada, un 33% monoinsaturada y un 16% poliinsaturada, este es el contenido
de la leche materna. Y es que la grasa saturada presente en el pescado
salvaje, las carnes de animales criados según sus necesidades fisiológicas, la
mantequilla, la manteca, el aceite de coco, los aguacates son fundamentales
para su salud. La mitad de las membranas celulares están formadas por grasa saturada, juegan un papel clave en la salud ósea y cardiaca a través del metabolismo del calcio, mejoran la actividad del sistema inmune y
endocrino, producen surfactante pulmonar para que pueda respirar, su cerebro esta formado principalmente por este tipo de grasa. No se deje engañar con estudios observacionales correlacionales los cuales no pueden
demostrar relación causa-efecto: existe una asociación significativa entre
el consumo de helados y el ahogamiento en piscina, pero su asociación no implica causalidad. A partir de los resultados de estudios basados en metaanálisis se puede afirmar que no existe suficiente evidencia para
relacionar el consumo de grasa saturada con la enfermedad cardiaca.
Lo mismo ocurre con el colesterol, una molécula de lujo descubierta en los cálculos biliares en 1784 tan apreciada por su organismo hasta el punto que nunca es destruida, sino que se recupera, reabsorbe, recicla y reutiliza de forma continua, aunque obviamente el no utilizado se
elimina en forma de sales biliares. Esta molécula tiene a sus espaldas trece Premios Nobel, muy por delante del ADN. En su fabricación se necesitan 36 operaciones sucesivas a lo largo de la llamada ruta del Mevalonato. El colesterol no es una grasa sino un cristal estructurado cual nervaduras de
una vidriera gótica: cuatro ciclos adosados y escalonados, tres hexágonos y
un pentágono, que le dan su rigidez asimétrica tridimensional. Un diamante
de cristal con punta de alcohol con el que arponeará y transportará los ácidos grasos formando el colesterol esterificado (CHO-E). El colesterol libre (no esterificado) desempeña una función vital en la estabilidad y
robustez de las membranas celulares. Con la llegada del oxígeno sus células
necesitaron protección contra los radicales libres, y el colesterol fue el  escudo inoxidable que las células eucariotas usaron en su capa externa donde representa el 30%. En las membranas, el colesterol también asegura robustez al anclaje de receptores para hormonas, neurotransmisores,
señales inmunitarias… Además es usado por el cuerpo para sintetizar
ácidos biliares y precursor de vitamina D y hormonas esteroides.


Desde 1955 se sabe que el colesterol de la dieta no influye sobre el
colesterol sanguíneo y el estudio Framingham confirmo este hecho. El
75-80% del colesterol presente en su sangre pertenece a lo que el cuerpo
produce a nivel hepático el cual como ya sabe es un «sitio peligroso» por la cantidad de radicales libres que «circulan por sus calles acechando
oxidar a punta de navaja», por eso el cuerpo prefiere que se lleve a la
boca un colesterol de calidad a partir de alimentos como el huevo a tener
que producirlo en un proceso biológico complejo que implica un riesgo oxidativo, lo que constituye una de las causas por las que se iniciará el
fenómeno aterogénico.
Pero
entonces
¿se
pueden
comer
huevos
o
no?

En el 2019 un estudio observacional publicado en JAMA (The Journal of the American Medical Association) detectó un aumento del riesgo de
mortalidad y enfermedad cardiovascular entre quienes comían más
huevos, lo que fue eco en todas las news del mundo (recuerde lo que le comenté de los helados y los ahogamientos). Como contrapartida, tan solo unos días después, otro estudio publicado en Nutrition, Metabolism and cardiovascular diseases llegaba a conclusiones diametralmente opuestas.
Los autores de este METAANÁLISIS concluyeron que «el huevo entero
no afecta los factores de riesgo de enfermedad cardiovascular». Aunque
un metaanálisis es un tipo de investigación con mayor valor probatorio que un estudio aislado observacional, ningún medio de comunicación
le
informó
al
respecto.
Sin
embargo,
la
primera
recomendación
que
le harán si su colesterol aparece por encima de 200 mg/dL es que se
olvide
de
los
maravillosos
huevos,
y
permítame
que
lo
vuelva
a
gritar ¡manda huevos! Pero en qué evidencia se basa esa recomendación ¿en
la sensacionalista o en la que lleva vigente desde los años 50 por el
propio «Mr. Colesterol»? ¿Qué ocurre si no come colesterol? Pues que
su hígado activará una enzima llamada Hidroximetilglutaril-Coenzima
A reductasa (HMG-CoA reductasa) que compensará el déficit usando
los hidratos de carbono para producir un excedente de colesterol, mala idea por el riesgo de glicalización el cual es la otra causa por la que se
iniciará
el
fenómeno
aterogénico.


¿Qué es un metaanálisis y por qué se llevan a cabo?
Imagínese que quiere aprender acerca de un determinado tema.
Seguramente existan muchos estudios acerca de ese tema en concreto
pero no todos llegarán a las mismas conclusiones, mejor dicho, no lo harán y tendrá resultados en un sentido y en el opuesto. Es una
cuestión de variables las cuales no siempre están perfectamente
controladas a pesar de que se intente, lo que ocurre muy a menudo en las investigaciones dietéticas. Este hecho sumado a los miles de sesgos
que existen dentro de la metodología investigadora hace necesario el uso de metaanálisis. Con esta herramienta, los investigadores
reúnen un montón de estudios, agrupan los resultados y los ponen
«sobre la mesa», luego se preguntan: ¿Qué indican estos estudios
en conjunto?
Tras un examen escrupuloso, descartan cualquier estudio con un
método o unos datos que no cumplan lo que exigen los modelos de una investigación perfecta (en los metaanálisis se suelen excluir los pequeños estudios piloto, los estudios que no son de doble ciego,
los de baja muestras o los que no contienen información sobre algo que los investigadores consideran importante). 


Una vez extraída la «esencia» de los estudios por inclusión y eliminados aquellos que no
dan la talla, se aplican todos los métodos estadísticos necesarios para establecer la verdadera relación que existe entre la enorme cantidad
de información reunida. Observan y comparan las conclusiones y los
participantes que han formado parte de ellos y lo hacen para encontrar
tendencias, relaciones ocultas y datos estadísticos importantes. Y
pese a que los metaanálisis no son infalibles ni perfectos, son la
mejor forma de hacerse una idea general de la realidad. Recuerde
que es mejor estar callado a riesgo de parecer tonto que hablar y
despejar toda duda.


Pensar que el colesterol es el malo de la película es cometer la gran tragedia de ignorar las causas reales de la enfermedad cardiovascular que no son otras que los cuatro jinetes del apocalipsis: 1) inflamación crónica; oxidación; 3) glicalización; 4) estrés crónico. Y es que obsesionarse con bajar los niveles de colesterol es como querer tener la menor cantidad de agua en una piscina para evitar ahogamientos. En la cabeza resuena una frase: «Cuanto más bajo mejor», y cada año cambian al protagonista de los anuncios de Danacol® para recordárselo. Los estanoles reducen el colesterol un 8% interfiriendo en su absorción intestinal pero también haciéndolo sobre las vitaminas liposolubles A, D, E, K y ácido fólico. Tampoco tienen en cuenta a los jinetes citados, lo que hace que su toma solo sirva para «maquillar resultados» pero ¿realmente se necesita prescindir de una molécula tan esencial? Para uno de los más reputados lipidólogos el Dr. Thomas Dayspring:
«El fitoesterol resulta ser mucho más aterogénico que el colesterol humano. Tenemos una proteína encargada de expulsar los fitoesteroles de nuestro sistema evitando que se absorban».

 
A partir de la unión de dos moléculas de ácido acetílico (vinagre) con la Coenzima A se forma el acetil-CoA los cuales se fusionan dos veces pasando a convertirse en una molécula de seis carbonos llamada hidroximetilglutaril-CoA. Sobre esta molécula actúa la HMG-CoA reductasa convirtiéndola en mevalonato, y a partir de esta molécula se produce la formación de isoprenos de 5 carbonos (Ras, Rho, Rae), tras la ciclación se forma el escualeno y finalmente el lanosterol, tras este tetraciclo se obtiene la molécula de colesterol a la que se le añade en un extremo una cadena corta lineal de ocho carbonos y en el otro un alcohol (esterol) que le permita unir un ácido graso y formar un ester de colesterol. Este proceso de 36 pasos con sus correspondientes enzimas se autorregula en función de las necesidades de colesterol. Su acumulación comporta un aumento del mevalonato, el cual bloquea de forma fisiológica la reductasa del HMG. Este proceso es favorecido por el glutatión e inhibido por la insulina. En base a esto se dará cuenta que un estilo de vida «lowcarb» es suficiente para regular de forma fisiológica la ruta del mevalonato al bajar la insulina y estimular el glutatión.


¡La operación ha sido un éxito, pero el paciente se ha muerto!


Es hora de hablar de las estatinas. Su descubrimiento viene de la
bacteriología, ya que, para formar sus paredes, las bacterias fabrican
mevalonato. El Dr. Akira Endo pensó que un inhibidor fúngico de la
síntesis del mevalonato por parte de las bacterias debería bloquear
también la del colesterol, y así fue. El mecanismo de acción es sencillo, inhiben la HMG-CoA reductasa y disminuyen el colesterol intracelular
hepático hasta un 60% según la dosis, esta reducción libera el factor de transcripción genética SER-BP (sterol response element binding protein) del citoplasma celular al núcleo donde activa el gen de los receptores
LDL con la consecuente captación del LDL circulante en sangres, de los triglicéridos,
los
fosfolípidos
y
los
esteres
del
colesterol
que
transportan.
Pese a que no está demostrada la eficacia de su uso en el desarrollo
de placas de ateroma y en la prevención de infartos de miocardio y
accidentes cerebrovasculares, y siempre en beneficio de la duda, el Dr. Philippe Even recomienda su prescripción hasta los setenta años, sin
sobrepasar las dosis medias, sin tratar de disminuir las lipoproteínas de baja densidad (LDL) por debajo de 100 mg/dL o el colesterol total por
debajo de 175 mg/dL, sin añadir otro hipolipimiante y en presencia de al menos tres de los siguientes cinco criterios:
1.  Antecedentes familiares o personales* de insuficiencia coronaria,
ACV,
isquemia
cerebral
transitoria,
angioplastia,
intervención quirúrgica de revascularización o desobstrucción arterial.

2.    Anomalías ecográficas arteriales

3.    Anomalías en la imagen coronaria

4.    HTA >160 mmHg de PAS (sistólica) o diabetes

5.  Colesterol Total >300 mg/dL; LDL > 175 mg/dL; HDL < 35 mg/dl



*En caso de hipercolesterolemia familiar, el tratamiento debe iniciarse lo antes posible y continuarse de por vida debido a la inactivación del gen del receptor específico LDL a nivel hepático.


En cuanto a las complicaciones derivadas de su uso, lo cierto es que en
pocos
casos
son
graves
(5-10%),
pero
aún
así
siguen
siendo
superiores
a la eficacia en la reducción real de mortalidad. Estas complicaciones
derivan principalmente de las consecuencias de privar de esta molécula al organismo al inhibir la ruta del mevalonato. Por debajo de 150mg/dL de colesterol se altera la robustez de las membranas celulares alterando la capacidad de protección y el anclaje de receptores para hormonas,
neurotransmisores y moléculas inmunoinflamatorias. Al inhibir la ruta
del
mevalonato
se
inhibe
también
el
resto
de
productos
finales
como
son:
•        La ubiquinona o coenzima Q interfiriendo en la producción energética mitocondrial sobre todo en cardiomiocitos y
condicionando una falta de protección antioxidante.

•        Los isoprenoides que intervienen directamente en el control
de moléculas tan importantes como Ras (proteína protumoral), Rho (implicada en activación de citoquinas), Rae (producción
de radicales libres) y también la BMP-2 (proteína que estimula los osteoblastos).

Las complicaciones más frecuentes son musculares y hepáticas (hepatitis). Los dolores musculotendinosos quizás sea una de las marcas clínicas
más
características
la
cual
es
dosis-dependiente.
Los
valores
elevados
de
la CPK evidenciarán las lesiones de los miocitos. Las tasas más bajas se
observan con la pravastatina y la atorvastatina, no observándose ninguno
con el uso de fluvastatina. Después le sigue la diabetes inducida también dosis-dependiente,
complicaciones
cardiacas
(el
corazón
es
un
músculo)
y finalmente una pléiade de disfunciones de la esfera dermatológica,
neurológica, psiquiátrica, sexual y pulmonar. Como ve afectar a la HMG CoA reductasa no es un hecho trivial.
Las estatinas son metabolizadas por el sistema del citocromo P450 (Fase
I hepática), solo la pravastatina y fluvastatina se escapan a este sistema enzimático y se eliminan tal cual por la orina. Al ser menos dependientes de este sistema causan menor número de «accidentes terapéuticos».
Muchos fármacos al ser oxidados también por el sistema del citocromo compiten con las estatinas, retrasando su degradación y aumentando
su concentración y duración de acción. Los más susceptibles son los
antibióticos macrólidos, algunos antiparasitarios, inhibidores cálcicos y esta lista puede incluir también el zumo de pomelo.
Una vez más esto no es una crítica al uso de estos medicamentos, sino
más bien al mal uso, sobreuso o abuso. Incluso el Dr. Duane Graveline,
quizás la persona más crítica de estos fármacos, enumera la terapia con bajas dosis de estatinas como una posible opción para las personas con alto riesgo de sufrir infartos. Usar las estatinas en pacientes de alto riesgo, sobre todo aquellos que presentan estados de inflamación o glicalización/oxidación descontrolada, tal vez sea un remedio momentáneo mientras se trata de regular el organismo con otras intervenciones, pero abusar
de forma crónica de estos potentes agentes farmacológicos como única intervención cuyo beneficio no tiene nada que ver con la bajada del
colesterol, sino con su acción antiinflamatoria (bloquean el NFKbeta),
antioxidantes
y
anticoagulantes,
es
un
acto
no
justificado.
Un
estilo de vida «lowcarb» acorde al diseño evolutivo esta carente de efectos
secundarios y debería ser considerado primera línea de defensa en la
cardiología preventiva.
Resulta al menos inquietante que aún cuando el estudio Framingham pusiera de relieve que son los niveles de HDL los que mayor impacto
tienen sobre el riesgo cardiovascular (niveles por debajo de 35 mg/dl
tenían un índice ocho veces mayor de ataque cardiaco en comparación con niveles por encima de 65 mg/dl), los «expertos» eligieran mirar al LDL. Las empresas farmacéuticas habían intentado encontrar un medicamento
que elevara el HDL, pero sin duda era mucho más rentable bajar el LDL ¿Habría
tenido
algo
que
ver
esto
con
la
elección
en
la
estrategia
a
seguir?
El consumo de ácidos grasos saturados está relacionado con un modesto aumento
de
colesterol
sérico
total,
ya
que
aumenta
los
niveles
de
HDL ¡lo cual es buenísimo! Pero en general este consumo se asociará a un
descenso de su colesterol LDL en lo que Dave Feldman ha denominado el patrón inverso de correlación, el cual establece una perfecta relación inversa entre consumo de grasa y niveles de colesterol LDL: a mayor
ingesta de grasa, menor LDL en su sangre.
Esta relación se puede objetivar con una mayor ingesta de grasa durante
tres días, dejando dos días previos a la extracción de sangre, es decir, que
los niveles de LDL que una analítica arroja un lunes depende de lo que
comió el miércoles, jueves y viernes de la semana pasada. La clave para que entienda esta aparente paradoja es comprender que todo se basa en el transporte de energía y no en el colesterol. El sistema lipídico es algo dinámico y variable que depende de los requerimientos energéticos de su organismo. Cuando no come grasa su hígado detecta la ausencia de
quilomicrones y se pone en marcha luchando contra corriente y enviando
colesterol LDL al cuerpo. El consumo de grasa saturada a través de aceite
de
oliva
virgen
extra,
frutos
secos,
mantequilla
de
pasto,
nata,
aceite
de coco, huevos, pescado azul… hará posible que su hígado se relaje y
desciendan
los
niveles
de
LDL
¿Sorprendido?
La
fisiología
está
por
encima de los anuncios de la televisión. ¿Acaso que las personas con anorexia
tengan sus niveles de colesterol elevados no debería hacer reconsiderar los viejos paradigmas?
En base a esto podría decirse que las dietas «light» son el geocentrismo de
la
inopia
mental
de
aquellos
que
le
recomiendan
evitar
la
temible
grasa ¡No olvide a Copérnico! La ingesta de grasa saludable es el heliocentrismo
que rescatará a su hígado de las miserables condiciones de regulación
energética. Existen ciertos tipos de personas para los que la noción del patrón inverso de correlación del colesterol puede resultar interesante, los llamados hiper respondedores. Personas que al seguir un estilo de
vida acorde con su diseño evolutivo basado en ayunos intermitentes y
alimentación lowcarb responden de una forma «exagerada» con unos niveles endógenos de colesterol muy elevados. Lo cierto es que se desconoce el porqué se produce esta respuesta, lo que una vez más debe considerarse
un reflejo de la necesidad de la prudencia y el respeto que exige cada
paciente que acude a la consulta sin caer en los tópicos «vale para todos»
que abundan en la web.
El protocolo Feldman le servirá para «maquillar» sus valores de colesterol en
unos
rangos
no
tan
alarmistas,
teniendo
en
cuenta
que
el
riesgo de mortalidad por esta condición es mínimo siempre y cuando no se
asocien factores de riesgo cardiovascular como son tener un historial
de infarto, insulinorresistencia, tensión alta, triglicéridos elevados, HDL bajo, perímetro abdominal aumentado, fumador, presencia de enfermedad renal, fibrilación auricular o artritis reumatoide. Este protocolo se basa en
manteniendo una alimentación «lowcarb», reemplazar la grasa saturada por monoinsaturada (aceite de oliva virgen extra, pescado azul, frutos
secos) reduciendo el consumo de carne grasa, lácteos enteros, huevos
y eliminar el café Bulletproof (TCM, nata, aceite de coco…). Los ayunos
intermitentes deberían limitarse a 12 horas y se debería evitar tener
grandes pérdidas de peso corporal (evitando así alteraciones tiroideas, algo que no sucederá si come suficiente energía procedente de fuentes sanas de grasa).
Si el colesterol sirviera para predecir quién contraerá una enfermedad
cardiaca y si la grasa saturada fuera malísima para los niveles de colesterol entonces habría una buena razón para eliminar de la dieta estos venenos,
pero esto es falso. El estudio Framingham estableció que por encima de los
55
años
el
nivel
de
colesterol
no
se
correlaciona
con
las
mortalidad o lo hace de forma inversa. Esto indica que el colesterol en sí mismo NO es un factor determinante para la salud cardiaca, salvo que se dedique
a la venta de estatinas. 
Como ha podido ver no existen barcos buenos o malos, solo barcos
que hacen su trabajo, el problema radica por tanto en las condiciones en las que se encuentran esos barcos, lo cual depende del uso que nuestra epigenética aplique sobre ellos. Un barco LDL «saludable» forma parte
de un sistema de transporte energético de una persona sana. De manera que en personas que hacen un estilo de vida «lowcarb» donde hay un
bajo consumo de hidratos de carbono, moderado en proteínas y alto en grasas de calidad, es muy normal encontrar en los análisis un alto nivel de LDL. Ya que en la grasa se transporta mucha energía en forma de
triglicéridos a las células musculares (en estos casos las grasas son el
combustible principal y no el azúcar). 
Lo mismo ocurre durante los ayunos intermitentes, donde el hígado tiene que mandar más lipoproteínas transportadoras LDL para proveer de
energía a los músculos en esos momentos en los que no hay quilomicrones de la grasa de la dieta. Esto representa el diseño evolutivo de la naturaleza
humana para proveer de energía a nuestras células donde es la grasa y
no el azúcar el principal combustible. Los niveles de LDL siempre serán más elevados puesto que el metabolismo tendrá una mayor capacidad
de exportación de forma fisiológica, el miedo es por tanto injustificado. El Dr. Ken Sikaris afirma:
«Si aún piensas que el LDL es el colesterol malo llevas treinta años de retraso».

 
Es una cuestión de visión integrativa y de calidad del LDL no de cantidad. Esa calidad depende del fenotipo del LDL, es decir, si el LDL es un fenotipo sano tipo ApoA (LDLa), un fenotipo insano tipo ApoB (LDLB) o uno malo malísimo llamado LDL MGmin. Una vez más todo es cuestión de tamaño, el LDLa es grande, esponjoso e inocuo, es ese barco grande y deslumbrante que llevará su energía a los tejidos para que goce de vitalidad. El LDLB es pequeño y peligroso, esa barcaza destartalada y oxidada que no querrá tener en su flota. Finalmente, el LDL MGmin (SdLDL) es la forma más pequeña y aterogénica, son barcos pirata producto del proceso de glicalización (azúcar) cuyo único fin es el caos. Pero recuerde que también es necesaria una visión integrativa, se debe tener en cuenta más factores como la cantidad de partículas de LDL, los niveles de HDL, el reciclado hepático, la calidad de las lipoproteínas (dislipoproteinemia) y la salud de la barrera de protección endotelial llamada glicocalix. Todos estos factores son alterados por los estados de hiperinsulinemia e hiperglucemia, por ejemplo en caso de esteatosis hepática (hígado graso) los receptores LDL serán disfuncionales, la glicalización afectará a las partículas LDL y disminuirá las HDL alterando su trabajo (en casos de diabetes mellitus tipo 2 hay una sustitución en el HDL de ApoA por ApoCIII lo que alterará su capacidad de importación) y por último los «picos de glucosa» destruirán la barrera de proteoglicanos que recubre el interior de las arterias cuya función es la protección frente a las placas de ateroma y la regulación de la presión arterial. Por cierto, este glicocalix tarda 24 horas en reconstruirse, imagínese lo que ayudan a la salud cardiovascular las recomendaciones «oficiales» de comer hidratos de carbono cinco veces al día. 


El colesterol es una de las mejores armas que tiene su cuerpo para luchar
contra las infecciones, la lipoproteína LDL es capaz de desactivar más del
90% de los productos bacterianos más tóxicos. Además, las arterias se
reparan con el LDL, por lo que echar la culpa al colesterol por estar en el lugar de la lesión es como culpar a los bomberos por estar en el lugar del incendio. Pese a ello se sigue culpabilizando al LDL y en la última guía de la Asociación Americana del Corazón y el Colegio Americano de Cardiología
se ha incluido la reducción de los niveles de LDL pese a que hasta el 2018 no era un parámetro constituyente del síndrome metabólico. Si bien las nuevas guías no recomiendan un objetivo específico de tratamiento,
sugieren una terapia adicional en aquellos pacientes de alto riesgo con un
LDL de 70 mg/dl o mayor. Se sigue mirando a la punta del iceberg y no a las condiciones que lo hicieron emerger. El Dr. Thomas Dayspring afirma «la manera más inexacta de estimar tu riesgo aterogénico en una prueba de colesterol sería mirar el colesterol total y el LDL». Una vez más sigue sin verse el elefante en la habitación, es la insulina a través de su implicación
hepática sobre los niveles de triglicéridos y su gestión sobre la homeostasis de la glucosa la que puede predecir la enfermedad cardiovascular y no
los niveles de colesterol, y eso lo afirma una de las revistas médicas más prestigiosa que existe The New England Journal of Medicine.


Aparte de valorar los niveles de insulina en ayunas o postprandiales, los estados de glicalización a través de la HBA1c para valorar las LDL
MGmin (SdLDL), los niveles de homocisteina y los niveles de lipoproteína
A, se debe calcular el cociente TG/HDL el cual representa el grado de
oxidabilidad del LDL y por ende su fenotipo. Lo ideal es que el resultado sea 2, un resultado de 4-6 indica un riesgo elevado. Para ello el nivel de triglicéridos debe situarse en torno a 80 mg/dL y el nivel de HDL superior a 60 mg/dL, valores fisiológicos que le asegurarán una adecuada flota
marítima. El descenso en los niveles de LDL como resultado de consumir
menos
grasas
saturadas
hace
que
el
perfil
del
colesterol
sea
LDLB,
en cambio cuando se sigue una dieta rica en grasa saturada y baja en
carbohidratos, sucede lo contrario. La grasa saturada eleva el colesterol total puesto que aumenta el HDL, pero además favorece las LDL de gran tamaño (fenotipo A).
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Gráfico donde se observa que a mayor cantidad de triglicéridos mayor expresión del fenotipo dañino LDL ApoB. Austin MA, King MC, Vranizan KM, Krauss RM. Atherogenic lipoprotein phenotype.A proposed genetic marker for coronary heart disease risk. Circulation. 1990 Aug;82(2):495-506.
Entonces, si el colesterol no es el malo de la película ¿cómo se forman las placas de ateroma que conducen a la enfermedad cardiovascular? Lo primero que debe ocurrir es que sus barcos LDL se vuelvan peligrosos
debido a los procesos de oxidación y/o glicalización lo cual provocará
cambios químicos en el fenotipo nativo, los cuales serán percibidos
como
peligrosos
por
su
sistema
inmune.
Por
tanto,
se
debe
diferenciar entre el LDL nativo que cumple su trabajo de forma fisiológica y el LDLox
(oxidado) o LDL MGmin (glicalizado) que tratarán de sabotear el sistema. Para que las LDL puedan dañar el endotelio, penetrar en el interior de las
arterias y depositar allí su CHO-E para que se forme el temible ateroma, es preciso que haya un cambio fenotípico lo cual es promovido por su
epigenética
a
través
de
sus
hábitos
de
vida.
El
LDLox
o
LDL
MGmin
actúa
a ojos del sistema inmune como un «antígeno» extraño sobre el que hay que actuar para mantener la defensa del castillo. La falta de protección del endotelio debido a la destrucción del glicocalix, los niveles elevados de
homocisteina
y
el
cambio
de
fenotipo
del
LDL
debido
a
la
glicalización
y
la
oxidación,
posibilitan
la
entrada
al
espacio
subendotelial
de
estos «barcos insanos» los cuales serán fagocitados por los macrófagos dando lugar a la formación de células espumosas. El problema de los macrófagos
es que «cuando hacen pop no hay stop» lo que provoca que exploten por
su alta ingesta depositando el contenido en este espacio y dando lugar a la formación progresiva del ateroma. Es por todo ello que la etiopatogenia no reside en la acumulación de LDL nativo en la luz arterial por el consumo de grasa sino un proceso inmunoinflamatorio inducido por fenotipos
aberrantes LDLox y LDL MGmin producto del estrés oxidativo o el exceso
de glicalización que provocan una hiperactivación inmune y por tanto
una inflamación de bajo grado no controlada, causa y consecuencia del proceso aterogénico junto con la oxidación y la glicalización. Son los niveles de hiperinsulinemia e hiperglucemia quienes precipitan los acontecimientos, ya que por un lado la hiperglucemia favorece la presencia de AGEs tanto vía no receptor LDLox como vía receptor en monocitos, macrófagos, células endoteliales y musculares pero también favorece la presencia de proteína quinasa C, que aumenta la permeabilidad endotelial, altera la enzima oxido nítrico sintasa, induce factores de crecimiento e incrementa la adhesión del leucocito al endotelio. Por otro lado, los niveles de hiperinsulinemia provocan la hiperactivación de la lipogénesis de Novo hepática y son las grasas fabricadas por medio de este proceso las que saturarán su sangre. El exceso de hidratos de carbono obligará al hígado a formar VLDL y al estar bloqueada por la insulina el metabolismo de oxidación de las grasas, estas permanecerán flotando en la sangre no pudiendo llegar a su destino pues el músculo estará ocupado quemando glucosa. Además, los receptores hepáticos no reconocerán de forma eficiente estas partículas pequeñas lo que favorecerá que los macrófagos que residen en las paredes arterias satisfagan su insaciable apetito. Esta es la razón por lo que la hipertrigliceridemia incrementa el riesgo de enfermedad cardiaca un 61%, favorece la expresión de fenotipos insanos de LDL y disminuye los niveles de HDL por activación de CETP. Por si no bastara con todo lo anterior, la insulina obliga a los riñones a retener sal, aunque ellos prefieran no hacerlo, incrementando el gasto cardiaco, el volumen sanguíneo, la vasoconstricción y la secreción de la hormona antidiurética, el resultado es que el 70% de las personas con hipertensión (HTA) sufren resistencia insulínica. A pesar de que algunos piensen que venimos del barro lo cierto es que venimos del mar y para poder abandonarlo, «el diseño» optó por desarrollar varios sistemas reguladores para la sal, los cuales actualmente operan en la piel, las glándulas suprarrenales y los riñones. Y es que la sal es esencial para mantenernos vivos, para la comunicación celular, la transmisión nerviosa, la reproducción, la digestión… A través del cortisol y aldosterona se regula la liberación o almacenamiento de sal respectivamente, función que junto con el filtrado renal (sus riñones tienen la capacidad de filtrar 150 veces la cantidad de sal que consume al día) aseguran una adecuada homeostasis.


El manguito de presión arterial no se inventó hasta finales del siglo XIX por lo que no existen datos de HTA en épocas como la romana donde se consumían hasta 25 g/día (10.000 mg de sodio) o la Europa del siglo XVI donde se alcanzaron los 40 g/día. Sin embargo, la tasa de enfermedades cardiacas solo se disparó a principios del siglo XX donde el consumo de sal se había estabilizado por recomendación «oficial» facultativa. Parecería que existiera un desarrollo proporcionalmente inverso en el aumento de enfermedad cardiovascular y consumo de sal ¿acaso se estará culpabilizando al cristal blanco equivocado?


La teoría dice que el exceso de sal hace que su cuerpo retenga agua y su exceso conduce a aumentar la presión arterial, por lo que al reducir su ingesta hará lo mismo con la presión. Reducir la ingesta de sal a 2,3 g/día reduce la presión arterial fisiológica un 0,8/0,2 mmHg, sin embargo, aproximadamente el 80% de las personas con presión arterial normal no son sensibles a las pequeñas subidas de la ingesta de sal. Entre las personas hipertensas solo el 75% son sensibles y en caso de hipertensión (140/90 o más) la reducción de la ingesta de sal solo puede conducir a una reducción de 3,6/1,6 mmHg. Pero reducir la ingesta de sal puede activar el sistema de rescate energético para retener la preciada sal ¿qué organismo querría perder el precioso sodio? Cuando la ingesta de sodio esta severamente restringida, el volumen de sangre puede descender un
10-15% lo que indica al cuerpo que esta bajo un estrés de deshidratación, aumentando la secreción de hormonas «retenedoras» lo que se traduce en un aumento de la tensión en 3 de cada 5 personas normotensas, 2 de cada 5 prehipertensas y 1 de cada 3 hipertensas. Una ingesta de 3-5 g
de sodio al día mantendría silenciadas estas hormonas disminuyendo la resistencia vascular y el estrés cardiaco. Por todo esto en palabras del
Dr. Robert Heaney:
«El propósito fisiológico final de la ingesta de sodio es precisamente el mantenimiento de la presión arterial,demonizarlo es un acto contrafisiológico».

 
Las dietas altas en sal aumentan la llamada hormona natriurética (marinobufagenina) la cual ayuda a deshacerse de la sal y el agua del cuerpo a través de la inhibición de la bomba de reabsorción de sodio en el riñón (Na-K-ATPasa) lo cual aumenta la tensión arterial, pero esto solo ocurre en las personas sensibles a la sal. Y el principal grupo de personas sensibles al aumento de los niveles de sal son los diabéticos, los cuales presentan niveles elevados de marinobufagenina. En estos pacientes la función interrumpida de Na-K-ATPasa se asocia con insulinorresistencia, retención de sodio renal y desarrollo de HTA. Es decir que lo que está causando diabetes también está causando HTA sensible a la sal por deterioro de la Na-K-ATPasa vía aumento de marinobufagenina. El Dr. John Yudkin en 1974 ya había demostrado que cuando alimentaba a ratas con azúcar les aumentaba en 300% los niveles de corticoesterona (el equivalente al cortisol en humanos) incluso antes de que aumentara los niveles de insulina. El grado de resistencia insulínica se asocia a HTA, pudiendo favorecer la formación a nivel cerebral de fructosa a partir de la glucosa, la cual estimula la adrenocorticotropina (ACTH) que a su vez estimula la producción de cortisol y aldosterona a nivel suprarrenal.


La diabetes es un estado de «sodio retención», los altos niveles de insulina estimulan la reabsorción de sodio por los riñones lo que hace aumentar los niveles de sodio corporal, además los diabéticos insulinodependientes tienen altos los niveles de la hormona de crecimiento la cual contribuye también a la reabsorción. El resultado final es que la bomba Na-K-ATPasa se vuelve insulinorresistente lo que convierte a la persona es sensible a la sal. Lo que volvió al mono obeso también lo hizo hipertenso, por lo que el verdadero cristal blanco que puede enfermarle no es salado sino dulce.


No existe ningún beneficio para restringir la ingesta de sodio por debajo de 2,3 g/día, un metaanálisis de 170 estudios concluye que las intervenciones con bajo contenido en sodio disminuyeron mínimamente la presión arterial mientras que aumentaron significativamente los niveles de hormonas renales, hormonas del estrés, lipoproteínas LDL y triglicéridos. En el estudio prospectivo europeo de casi 4.000 pacientes sin enfermedad cardiovascular Fatal and nonfatal outcomes, incidence of hypertension, and blood pressure changes in relation to urinay sodium excretion se confirmó que las dietas bajas en sal pueden aumentar por cinco el riesgo de eventos cardiovasculares. Es por ello que una ingesta de sodio óptima para la mayoría de las personas estaría entre 3-6 g/día, siendo menos de 2,3 g/ día un riesgo aumentado de eventos cardiovasculares. La reducción de la ingesta de sal solo debería ser aplicado a las personas sensibles y no a toda la población. Por supuesto el consumo de sal refinada sí estaría contraindicado a toda la población, pero no el consumo de sal marina no refinada (rosa del Himalaya, gris de Bretaña…) junto con alimentos ricos en potasio como son los aguacates, las espinacas o las acelgas, ya que este mineral sirve para preservar la elasticidad de los vasos e impedir la retención de sodio. En lugar de restringir la sal se debería evitar el azúcar, consumir verduras de hoja verde y grasa de calidad todo ello presente en un estilo de vida «lowcarb».


Como ha podido ver la alimentación «moderna» ha llevado, en un acto de adaptación evolutiva, al mono a estar obeso debido a los niveles crónico de hiperinsulinemia lo que ha generado que su hígado se vuelva graso y provoque insulinorresistencia que finalmente generará diabetes mellitus tipo 2, HTA, hipertrigliceridemia y lo convertirá en un mono enfermo por síndrome metabólico X.
Ahora ya está capacitado para desentrañar la incógnita que está
detrás de esa «X» que no es otra que la hiperinsulinemia. ¡El azúcar es mucho más peligroso para el corazón que cualquier grasa procedente
de alimentos naturales! ¡Señoría su veredicto de culpar a las grasas es
erróneo, se exige recusación! Por desgracia el dogma tiene más vidas
que un gato.


NIVELES ÓPTIMOS EN MEDICINA FUNCIONAL
Nivel de glucosa en ayunas: <90 mg/dl Insulina en ayunas: 8-10 µU/ml
Hemoglobina glicosilada: <5,6%
HOMA-IR: <2,0, cuanto más bajo mejor Triglicéridos: < 150 mg/dl
<80 (lo ideal), <100 (preferiblemente)
Ácido úrico <5,5 mg/dl
HDL: >40 mg/dl hombres y >50 mg/dl mujeres (ambos deben ser >60)
NO-HDL: 130 mg/dl
Colesterol total/HDL: <5 o <4,5 (lo ideal)
Triglicéridos/HDL: <2
Índice Omega 3: >8%




















«Más allá de la materia, el abrazo cuántico».
























EPÍLOGO




El método científico se basa en la medición, cuantificación y verificación intersubjetivas a través de experimentos reiterables. En base a este
modelo,
muchos
de
los
aspectos
de
la
existencia
humana,
incluidos los valores, la creatividad y la espiritualidad, así como las más profundas cuestiones metafísicas, quedan fuera del ámbito de la investigación
científica por «estrechez de miras» reduciendo a los seres humanos a
maquinas biológicas producto del competitivo azar genético Darwiniano.
La realidad incluida en la existencia humana es mucho más compleja
que
la
reconocida
por
el
materialismo
científico
objetivo.


Carl Sagan dijo «Somos polvo de estrellas» haciendo referencia a la
procedencia de los diferentes átomos que conforman nuestro cuerpo, pero
si abrazamos el Universo Cuántico seremos conscientes que en realidad esta materia no es otra cosa que energía. Los átomos están compuestos por vórtices infinitesimales de energía que giran y vibran constantemente
(quarks y leptones), si pudiéramos verlos serían como torbellinos de arena
que a medida que nos fuéramos acercando desaparecerían de nuestra
vista, y es que el átomo no tiene estructura física, ¡el emperador está
desnudo! Einstein nos enseñó que la energía y la materia es una misma cosa cuando formuló su conocidísima E=mc2 revelando que no vivimos
en un Universo de cuerpos físicos independientes sino en un Universo
Cuántico único e indivisible en el que la materia (partícula) y la energía (onda)
están
estrechamente
relacionadas
hasta
el
punto
que
son
la
misma cosa. De hecho, el científico que ganó el premio Nobel por demostrar que el electrón es una onda, era hijo del científico que ganó el mismo premio por demostrar que el electrón es una partícula. Todo depende de la acción y elección del observador. Es por ello que me gustaría que en esta última parte del libro mire con los ojos del observador que busca más
allá
de
la
célula
olvidando
los
prejuicios
materialistas
newtonianos. 


Una de las más importantes teorías filosóficas del budismo nace
de
la
conocida
«teoría
del
vacío»
(Nagarjuna
Siglo
II)
la
cual
plantea la existencia de una disparidad entre la manera de percibir el mundo incluida nuestra propia existencia, y la auténtica realidad de las cosas. Basarse
en
una
«realidad
objetiva
independiente»
implicaría
que
ningún fenómeno es capaz de ejercer influencia alguna sobre el resto de fenómenos, estaríamos negando el fenómeno de la causalidad
(Karma), recuerde que: ¡Dios no juega a los dados! El experimento
del gato de Schrödinger establece un acercamiento del budismo a la física cuántica basado en el principio del vacío y la interdependencia, mostrándonos que la realidad es dual. La perspectiva cuántica revela un mundo de interdependientes campos energéticos que conforman un Universo holístico de intercomunicación entre las partes físicas y energéticas dando lugar al todo. Al restringir la física cuántica al mundo subatómico se piensa que esta no afecta a nuestros asuntos «mundanos»
pero
lo
cierto
es
que
la
disfunción
biológica
comienza
a
nivel
iónico y molecular en el interior de nuestras células, constituyéndose como un sutil paso previo a la disfunción bioquímica de la que le he hablado a lo largo de este libro. 


Muchos estudios basados en el comportamiento proteico de nuestras
células evidencian la existencia de varios mecanismos cuánticos en su comportamiento biológico como son el entrelazamiento de energía,
el efecto túnel y la superposición. De hecho, en 2012 la Fundación
Europea para la Ciencia creó su programa Farquest con el objetivo de crear una estructura de investigación cuántica a nivel europeo donde la biología cuántica juega un rol muy importante. 


El comportamiento de las ondas de energía en el campo de la
medicina conforma la base del funcionamiento del escáner (TAC), de la
Resonancia Magnética Nuclear (RMN) o de la Tomografía por Emisión de Positrones (PET). De forma resumida, el comportamiento de onda se puede clasificar en dos categorías: la interferencia constructiva y
la destructiva. Cuando su urólogo le realizó una litotricia para romper esas indeseables piedras en el riñón se sirvió de la física cuántica para generar interferencias constructivas que hicieran que los átomos de las piedras del riñón vibraran tan deprisa que estallaran y así pudieran eliminar esos indeseables acúmulos por la orina. Esto es un ejemplo de
cómo las frecuencias de vibración pueden alterar las propiedades físicas y químicas de los átomos que conforman la materia. Si la mecanobiología
nos mostró que los estímulos mecánicos de la MEC modifican hasta
el propio citoesqueleto influyendo por tanto en la función celular, la
biología cuántica amplia ese campo de influencia a «fuerzas invisibles».
Los
campos
energéticos
a
través
de
su
influencia
sobre
proteínas de membrana como los canales iónicos representan la interfaz que
permite a las señales ambientales controlar las funciones celulares.
Además del mundo objetivo de la materia existe el mundo subjetivo
de los sentimientos, las emociones, los pensamientos, los valores y las aspiraciones espirituales basados en ellos. La energía de este mundo subjetivo puede modificar la función celular mediante interferencias constructivas o destructivas, dicho de otro modo, podemos vivir bajo el amor o bajo el miedo, la elección es nuestra. Pero tenga en cuenta que el alivio del sufrimiento debe producirse tanto a nivel físico como a
nivel psicológico. Si únicamente miramos con los ojos del materialismo
obviaremos la riqueza de una realidad donde la vida esta íntimamente conectada mediante campos energéticos invisibles. 


En nuestra sociedad occidental la muerte se erige como uno de
los
principales
tabús
al
juntarse
nuestro
imperativo
biológico
con la incertidumbre. En esta última se basa uno de los principios más
conocidos de la física cuántica denominado «principio de incertidumbre
de Heisenberg», que establece rangos de posibilidades basados en una probabilidad diferente. Una forma de explicar esta multiplicidad de
resultado son los universos paralelos o multiverso. Einstein establece en su «teoría de la relatividad» que las nociones de espacio, tiempo y masa no pueden ser considerados absolutas y existentes en si mismas como sustancias o entidades permanentes e inalterables, lo que quiere
decir que la muerte como momento único es una ilusión, la inmortalidad
no significa una existencia perpetua en un tiempo infinito, sino que
dicha
existencia
reside
totalmente
fuera
del
tiempo,
es
por
ello
que la consecuencia de nuestros actos duran más allá de nuestros cuerpos
(Karma) lo que conlleva al cultivo de una vida activa de crecimiento
personal basada en la energía más poderosa, el AMOR COMPASIVO con la que generar la felicidad de uno mismo y de quienes nos rodean, puesto
que somos seres interrelacionados ignorantes de una libertad presente en nuestros actos. El Dalai Lama en su encuentro con la ciencia cita el «principio del alcance
de la refutación», el cual afirma que existe una diferencia fundamental
entre aquello que no se encuentra y aquello que no existe. Es decir que, si busco algo y no lo encuentro, no significa que aquello que busco no
existe. No ver algo no es lo mismo que apreciar su no existencia. El
abrazo cuántico destierra la separación entre mente y cuerpo que René Descartes estableció en el siglo XVII basándose en el tradicional universo
mecánico newtoniano. Sin embargo, en el cuerpo mecánico habita algo que no podemos obviar: la energía que conforma nuestra esencia a partir
de la cual estamos constituidos e interrelacionados.


¡Siente la fuerza, Luke!

[image: Robotín Yoda]


En palabras de Schopenhauer: «Todas las ideas pasan por tres fases:
primero son ridiculizadas, después son violentamente atacadas y por último
son aceptadas como verdades autoevidentes».



Es por eso que NO debemos esperar a que la ciencia nos dé permiso para hacer lo que no es habitual o para ir más allá de lo que nos han dicho que es posible. De lo contrario hacemos de la ciencia otra forma de religión.


En la alegoría de la caverna de Platón se vislumbra el esfuerzo de su maestro Sócrates al intentar que hombres ciegos e ignorantes alcanzaran la verdad de una realidad ilusoria, deshaciendo así el nudo gordiano de la ignorancia. Aunque fracasó al ser condenado por los mismos a muerte, seguramente su karma le recompensó por ese acto de amor compasivo que significa dedicar tu vida a ayudar a tus semejantes pese a no ser reconocido, pues el objetivo no es agrandar nuestro ego sino librarte de él a través de actos que cambien el mundo sin esperar nada a cambio. Ese amor sincero basado en el esfuerzo, la sabiduría y la atención le permitirá transitar por su dharma pudiendo lograr por fin salir de la rueda del aprendizaje y retornando así a su verdadera casa de forma libre y feliz.
En este libro he querido aportar a la medicina basada en la patología, el conocimiento de la antesala de la misma: la disfunción. No se debe confundir el mejorar las condiciones de salud con el tratamiento de la enfermedad, todo mi respecto y admiración por los médicos que cada día salvan vidas.
Einstein afirmó que «los grandes espíritus siempre han tenido que
luchar
contra
la
oposición
feroz
de
mentes
mediocres»,
por
eso
me despido agradeciéndole el tiempo que ha dedicado a la lectura de esta
obra
y
diciéndole:
—   ¡Lo mejor será que bailemos!

—   ¿Y que nos juzguen de locos?

—   ¿Usted conoce cuerdos felices?

—   Tiene razón, ¡¡bailemos!!
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C6H12O6
+ 6O2
→
6CO2
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Come bien,
mantente en buena forma,
vive mucho y muere rápido.
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