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PREFACIO

Nota del Dr. James DiNicolantonio

E n mis dos libros anteriores, The Salt Fix y SuperFuel (este ultimo publicado en espafiol

con el titulo Sdper Keto ), abordé varias falacias nutricionales de larga data,
particularmente las mentiras que nos vienen contando desde hace cuarenta afios segun las
cuales la sal es mala para la salud y los aceites vegetales son buenos. El reto de la
longevidad se basa en estos trabajos, explora los misterios de la proteina celular mTOR,
de la restriccion caldrica y de las proteinas de la dieta y se detiene en los hébitos
alimentarios de los seres humanos del planeta que gozan de mejor salud. El libro aborda
asimismo los efectos beneficiosos del ayuno intermitente, del colageno y de la glicina, del
té verde, del café y del vino tinto. Y, para terminar, el Dr. Fung y yo proponemos cinco
sencillos pasos a seguir para tener una vida mas larga y sana.

Tal vez creas que, si sigues las directrices dietéticas oficiales de
Estados Unidos, con su habitual mantra de menos sal, mas aceites
vegetales y mas carbohidratos, logrards mantener la salud. Por
desgracia, mis afios de trabajo en investigacion cardiovascular y los
afios de experiencia clinica del Dr. Fung nos han llevado al
convencimiento de que este consejo dietético es casi por completo
erréneo. Por ejemplo, las comidas basadas en carbohidratos muy
refinados perpetdan en la persona un ciclo de glucemia alta y baja
gue hace que se enganche a este tipo de alimentos (un estado
conocido como adiccion a los carbohidratos). En Estados Unidos,
las directrices dietéticas oficiales también omiten mencionar que los
japoneses y otros asiaticos con una gran esperanza de vida han
consumido tradicionalmente platos de marisco con un elevado
contenido de sal y evitan los aceites vegetales refinados, es decir,
hacen exactamente Ilo contrario de cuanto dicen las
recomendaciones oficiales en Estados Unidos.

La introduccién de una serie de sencillos cambios en la dieta
pueden ayudar a romper el ciclo de adiccion a los carbohidratos,

acelerar el metabolismo y poner en marcha los genes de la



longevidad. El ayuno intermitente es un excelente ejemplo de un
cambio sencillo que restablece el metabolismo, permitiendo que
nuevas y mejores células y proteinas ocupen el lugar de las viejas.
Este proceso de autorreparacion, este «fuera las células viejas y
dentro las nuevas», se denomina autofagia y su incremento
mediante el ayuno es solo un « biohack » que ayuda a incrementar
la esperanza de vida, pues de esta manera el cuerpo se mantiene
ocupado en la autorreparacion, en lugar de dedicarse al crecimiento,
gue favorece el envejecimiento. Otros patrones dietéticos que
suelen identificarse en poblaciones longevas, como el consumo de
vino tinto, té y café, son faciles de seguir, mejoran la salud y
aumentan la longevidad.

Convierte El reto de la longevidad en tu guia oficial para mejorar la
salud mediante la introduccién de cambios sencillos y faciles en tu
dieta y en tu estilo de vida, cambios que puedes empezar a aplicar
de inmediato. Activa tus genes de la longevidad y comienza a
favorecer los mecanismos de reparacion celular.

Nota del Dr. Jason Fung

A menudo, la gente cree que el secreto de la longevidad reside en
el Ultimo avance tecnoldgico o en el mas novedoso y mejor de los
suplementos. Sin embargo, resulta paraddéjico que los secretos de
un envejecimiento saludable tengan siglos de antigtiedad, en
ocasiones incluso milenios, siendo transmitidos de generacion en
generacion. El reto de la longevidad redescubre estos ancestrales
secretos perdidos y nos muestra que se fundamentan en los
actuales conocimientos en el campo de la biologia. Recientes
estudios de investigacion han descubierto las bases cientificas
ocultas tras antiguas practicas que favorecen la longevidad, como la
restriccion caldrica, la optimizacion de las proteinas de la dieta, el



consumo de té, café, vino y de mas sal y grasas naturales. Cuanto

mas cambian las cosas, mas cosas siguen siendo iguales.

Estas ideas no son una moda mas. Son conceptos reales y
contrastados. Han sido utilizados desde la antigtiedad y aceptados
tradicionalmente como aspectos importantes del bienestar. Pueblos
antiguos sabian que funcionaban, aunque solo ahora la ciencia
moderna esta descubriendo las razones de su éxito. Estos secretos
han permanecido ocultos a la vista. Simplemente no sabiamos
donde buscarlos.

La gente siempre esta investigando lo que puede afadir a su dieta
para vivir mas afnos y mejorar su salud. Con el paso del tiempo, la
lista se ha hecho interminable. Los suplementos de vitaminas A, B,
C, D y E han sido preconizados como el gran remedio curativo de
ultima generacion. Y, uno tras otro, han ido fracasando, a veces de
manera estrepitosa. El problema es que no nos hacemos las
preguntas correctas. Ademas de preguntarnos «¢Qué tengo que
comer en mayor medida para estar mejor?» debemos preguntarnos
«¢,Qué tengo que comer en menor medida para estar mejor?». En
El reto de la longevidad nos hacemos ambas preguntas y, o que es
mas importante, les damos respuesta.



ENVEJECER:

A LA NATURALEZA NO LFE
IMPORTA CUANTO VIVIMOS

EI legendario conquistador espafiol Juan Ponce de Ledn (1460-
1521), como muchos contemporaneos suyos sedientos de
sangre, busco fama y fortuna en las expediciones de exploracion del
Nuevo Mundo. Se establecio en la parte de la isla de La Espafiola
gue actualmente es la Republica Dominicana, antes de servir como
gobernador de Puerto Rico durante dos afos. Cuando el hijo de
Cristébal Colon, Diego, ocupd su cargo, Ponce de Ledn se vio
obligado a zarpar de nuevo. Habia escuchado los relatos de la
poblacion nativa sobre una fuente que devolvia la juventud a
guienes de ella bebian. Como parte de la segunda fase de su
expedicion de exploracion, Ponce de Ledn se marcé el objetivo de
encontrar esa esquiva fuente de la longevidad.
Explor6 un amplio territorio de las Bahamas y se cree que, en
1513, toco tierra cerca de la localidad actual de San Agustin, en el



nordeste de Florida. Bautizé esta tierra recién descubierta con el
nombre de Florida, por su gran abundancia de flores. Continuo
luego explorando la costa y los Cayos de Florida, pero murié sin
haber llegado a encontrar la fuente de la eterna juventud.

Esta conocida historia es muy probablemente una absoluta ficcion.
Los escritos de Ponce de Ledn no hacen mencion a su busqueda de
la fuente de la eterna juventud y sus aguerridas expediciones
respondian a razones mas prosaicas, como encontrar oro, identificar
tierras que colonizar y difundir el cristianismo. Pero el mito de una
sustancia que pudiera revertir el envejecimiento es tan atractivo que
la leyenda perduré a través de los tiempos. Sin embargo, el mito de
la fuente de la eterna juventud es anterior a Ponce de Ledn;
historias similares forman parte de las culturas de Oriente Medio,
de la Europa medieval y de la antigua Grecia. ¢ Es realmente posible
frenar el envejecimiento? ¢Ha alcanzado la ciencia el éxito alli
donde fracaso Ponce de Leon?

¢En qué consiste envejecer?

Comencemos echando un vistazo al proceso de envejecimiento.
De manera instintiva, todo el mundo sabe lo que significa envejecer,
pero para abordar con éxito cualquier problema, la ciencia necesita
una definicion exacta. Podemos considerar el envejecimiento desde
distintos punto de vista.

En primer lugar, el envejecimiento es evidente porque supone un
cambio en el aspecto del individuo. Las canas, las arrugas en la piel
y otros cambios superficiales son signos de la edad. Estos cambios
fisicos reflejan cambios fisiologicos subyacentes, como disminucion
de la produccion de pigmento en los foliculos pilosos y pérdida de
elasticidad de la piel. La cirugia plastica modifica el aspecto, pero no
la fisiologia subyacente.

En segundo lugar, podemos contemplar el envejecimiento como
una pérdida de funcion. Con el tiempo, las mujeres experimentan
una disminucion de la fertilidad hasta que, en la menopausia, la
ovulacion cesa por completo, en un proceso determinado en gran
medida por la edad. Los huesos se tornan mas fragiles, aumentando



el riesgo de fracturas, como la fractura de cadera, que constituye un
problema infrecuente en gente joven. Los musculos también se
debilitan, lo que explica por qué los deportistas que ganan todos los
trofeos son indefectiblemente jévenes.

En tercer lugar, en los niveles celular y molecular, la respuesta a las
hormonas disminuye con la edad. Por ejemplo, los niveles elevados
de insulina (hormona de almacenamiento de grasa y glucosa) o de
hormonas tiroideas no suponen ningun beneficio para el organismo
si las células no responden ya a ellas. Con la edad, las
mitocondrias, importantes componentes celulares que producen
energia y que actlan como «centrales energéticas de la célula»,
pierden eficiencia y capacidad de produccion de energia. La menor
eficiencia de un cuerpo que envejece da lugar a tasas mas altas de
dolencias y enfermedades.

Con la edad, aumenta de manera exponencial el riesgo de
enfermedad y de muerte. El infarto de miocardio, por ejemplo,
practicamente no se da en nifios y, sin embargo, es frecuente en
personas mayores. El envejecimiento no es en si una enfermedad,
pero aumenta la probabilidad de desarrollo de enfermedades, razon
por la cual es el objetivo ideal cuando se trata de detener o revertir
enfermedades cronicas. La edad, medida en afios cronoldgicos, es
como un rio, cuyas aguas corren de manera irreversible en una sola
direccién. Pero no ocurre lo mismo con el envejecimiento medido en
afos fisioldgicos. Numerosos factores contribuyen al envejecimiento
y la enfermedad y, en este libro, consideramos fundamentalmente
aquellos aspectos en los que influye la dieta.

¢Por qué envejece el organismo? Se puede decir, en pocas
palabras, que el envejecimiento es la acumulacion de dafios. Los
animales jovenes, incluido el ser humano, poseen una elevada
capacidad de reparacion de los dafios que se producen en el dia a
dia, como, por ejemplo, cuando un nifio se raspa las rodillas. La
supervivencia de la especie depende de la capacidad de reparacion
de este dafio, como ocurre en la curacién de heridas o de fracturas
O0seas. Con la edad, esta capacidad de reparacion del dafio
disminuye, en todos los sentidos, ya se trate de combatir
infecciones, de limpiar arterias o de matar células cancerosas. Pero



este declive no es una conclusion natural inevitable. La alimentacion
y el estilo de vida determinan en gran parte la velocidad y el alcance
del proceso de envejecimiento. Los pueblos del mundo con una
mayor esperanza de vida y que gozan de mejor salud comen pocos
alimentos procesados y son la prueba viviente de que es posible
frenar el proceso de envejecimiento.

Hipocrates, considerado el padre de la medicina moderna, vivio en
la antigua Grecia y era ya consciente de que la nutricion es la piedra
angular de la salud y la longevidad. EI Hambre es uno de los cuatro
jinetes del Apocalipsis, pero los problemas actuales de obesidad,
resistencia a la insulina y diabetes son mortales en la misma medida
gue el hambre. En ambos casos, los alimentos que consumimos
juegan un importante papel en el origen y en la prevencion de todos
estos problemas.

Un importante mecanismo de reparacion de dafos es la
denominada autofagia. El hecho de que, en 2016, fuera otorgado el
premio Nobel de Medicina a Yoshinori Ohsumi por sus
«descubrimientos de los mecanismos de la autofagia» subraya lo
esencial que es este proceso. En la autofagia, las partes celulares
denominadas organulos se descomponen y reciclan periédicamente
como parte de un extenso sistema de control de calidad. Del mismo
modo que un coche requiere la sustitucion peridédica de aceite, filtros
y correas, una ceélula debe reemplazar sus organulos con
regularidad para mantener su funcion normal. Cuando los organulos
celulares superan su fecha de caducidad, el cuerpo se asegura de
gue los viejos organulos sean eliminados y sustituidos por otros
nuevos, de modo que ningun dafio residual obstaculice la funcion.
Uno de los descubrimientos clave del ultimo cuarto de siglo ha sido
gue los alimentos que comemos influyen intensamente en estos
procedimientos de control de dafos.

A la evolucion no le importa que envejezcas



Cabria pensar que la evolucion deberia perfeccionar nuestras
respuestas de control de dafos, permitiéndonos vivir para siempre.
Pero a la evolucion no le importa si envejeces, ni tan siquiera Si
sobrevives. La evolucion asegura la supervivencia de las especies ,
no del individuo . Una vez que hayas tenido hijos, tus genes
sobreviviran aunque td no lo hagas, de modo que no existe
seleccion natural hacia especies con una mayor longevidad. Este
razonamiento esta detras de la teoria del envejecimiento conocida
como pleiotropia antagonista . Pese a lo complicado de su nombre,

la teoria es relativamente simple.

La evolucién por seleccidon natural actia sobre los genes, no sobre
los organismos individuales. Todos somos portadores de miles de
genes distintos, que transmitimos a nuestros hijos. Los genes del
individuo mas idoneos para el entorno sobreviven mejor y hacen
posible que el individuo tenga descendencia. Con el tiempo, estos
genes beneficiosos se extienden entre la poblacion. La edad tiene
un amplio papel en la determinacion del efecto de un gen sobre la
poblacion.

Un gen que es mortal a la edad de 10 afos (antes de que la
persona tenga hijos) es rapidamente eliminado de la poblacion,
porque la persona portadora de ese gen no puede transmitirlo aun.
Un gen que es mortal a la edad de 30 afios también ser& eliminado
(aungue mas lentamente), porque las personas sin ese gen tienen
mas hijos. Un gen que es mortal a la edad de 70 afios podria no ser
eliminado nunca, porque habra sido transmitido a la generacion
siguiente mucho antes de manifestar sus efectos letales.

La pleiotropia antagonista sugiere que los genes tienen diferentes
efectos en las distintas etapas de la vida. Por ejemplo, un gen que
incrementa el crecimiento y la fertilidad, pero que también
incrementa el riesgo de cancer a edades avanzadas, conlleva mas
nifos, pero una menor esperanza de vida. Aun asi, este gen se
extendera en una poblacion dada, ya que la evolucion favorece la
supervivencia del gen, no la longevidad individual. Asi pues, un gen
dado puede tener dos efectos diferentes y no relacionados



(pleiotropia), aparentemente en desacuerdo entre si (antagonista).
La supervivencia del gen siempre tiene prioridad sobre la
supervivencia del individuo.

Un gen concreto codifica una proteina conocida como factor de
crecimiento insulinoide (IGF-1, por sus siglas en inglés). Niveles
elevados de IGF-1 favorecen el crecimiento, permitiendo que los
organismos crezcan mas, se reproduzcan mas deprisa y curen
mejor sus heridas. Esto supone una enorme ventaja en la
competencia por sobrevivir y tener mas hijos. Sin embargo, a
edades avanzadas, los niveles elevados de IGF-1 contribuyen al
cancer, a las cardiopatias y a la muerte temprana y, con el tiempo, el
gen pasa a la siguiente generacion. Cuando
crecimiento/reproduccién compite con longevidad, la evolucion
favorece la reproduccién y los niveles altos de IGF-1. En esto
consiste el equilibrio natural y fundamental entre crecimiento y
longevidad.

Vista asi, la lucha contra los estragos del envejecimiento es una
lucha contra la propia naturaleza. Envejecer es algo totalmente
natural, si bien el grado y la velocidad son variables. Vivir y comer
en sintonia con la naturaleza no evita el envejecimiento. A la
naturaleza y a la evoluciéon no «les preocupa» la longevidad de cada
uno de nosotros: su Unica «preocupacion» es la supervivencia de
nuestros genes. En cierto sentido, debemos mirar mas alla de la
naturaleza para frenar o prevenir el envejecimiento.

Envejecimiento y enfermedad

Resulta sorprendente, y casi sin precedentes en la historia de la
humanidad, que los niflos de hoy en dia puedan tener una
esperanza de vida mas corta que sus padres ' . El siglo xx fue
testigo de enormes y continuos avances en el campo de la medicina
y de la salud publica, que incrementaron considerablemente la
esperanza de vida media. Pero recientemente, la extension de las
enfermedades cronicas amenaza con invertir ese magnifico récord.



Antes de la moderna era industrial y de sus avances en medicina y
condiciones de saneamiento, las enfermedades infecciosas eran las
principales causas naturales de muerte. En 1900, en Estados
Unidos, la esperanza de vida en el momento de nacer era de 46
anos para los hombres y de 48 afos para las mujeres, debido en
gran parte a la elevada mortalidad neonatal e infantil > . Pero
quienes superaban la infancia tenian una buena probabilidad de
sobrevivir hasta edades avanzadas. Las tres principales causas de
muerte en 1900 eran todas las enfermedades infecciosas:
neumonia, tuberculosis y enfermedades gastrointestinales ° . Estos
procesos infecciosos pueden afectar a personas de todas las
edades, aunque los nifilos y los ancianos son especialmente
vulnerables.

Actualmente la situacion es distinta. Las dos causas principales de
muerte son las enfermedades cardiovasculares y el cancer, ambas
estrechamente relacionadas con la edad. Las enfermedades
cardiovasculares, entre las que se incluyen las cardiopatias y el
accidente cerebrovascular, es la causa numero uno de muerte en
Estados Unidos, siendo responsables de uno de cada cuatro
fallecimientos, incidencia que aumenta de manera llamativa con la
edad * . Es muy infrecuente que un nifio sufra un infarto de
miocardio, mientras que, a los 65 afos, la mayoria de las personas
desarrollan alguna forma de enfermedad cardiovascular.

La historia se repite para el cancer. Los nifios y los adultos jévenes
representan solo en torno al 1 % de nuevos casos de cancer al aio
> . Los adultos de edades comprendidas entre los 25 y los 49 afios
representan en torno a otro 10 %, mientras que los de 50 o mayores
representan alrededor del 89 % de todos los nuevos casos de
cancer. Otra enfermedades vinculadas de manera evidente con el
envejecimiento son las cataratas, la osteoporosis, la diabetes de tipo
2, el Alzheimer y la enfermedad de Parkinson. Estas enfermedades
propias de edades avanzadas son responsables de alrededor de



dos tercios de las aproximadamente 150 000 muertes que se
producen al dia en el mundo. Se trata de enfermedades que rara
vez afectan a menores de 40 afnos.

En el mundo industrializado occidental, la proporcion de gente que
muere por enfermedades ligadas a edades avanzadas se acerca al
90 % ° .

A medida que la medicina moderna ha ido doblegando
enfermedades infecciosas como la viruela, se ha ido desvelando la
consecuencia de este éxito, es decir, una poblacion envejecida, con
el inherente riesgo elevado de enfermedades cronicas. Pero eso no
es todo. La imparable epidemia sin precedentes de obesidad
supone un riesgo creciente de cancer y cardiopatias para nuestra
salud. Son numerosos los cambios en la dieta y en el estilo de vida
gue pueden adoptarse para invertir este riesgo de enfermedades
cronicas.

El envejecimiento es la lenta acumulacion de dafo celular debido a
una menor capacidad de reparacion. El resultado es un bajo nivel
cronico de inflamacion, aspecto caracteristico de las edades
avanzadas que se conoce en inglés como inflammaging , «inflama-
envejecimiento». El estrés oxidativo, una situacion en la que los
radicales libres (moléculas altamente reactivas con un electron
impar) dominan el sistema antioxidante interior del organismo,
aumenta con la edad. No obstante, es posible introducir cambios en
el estilo de vida que mejoran la probabilidad de envejecer de forma
saludable. De esta manera, una persona puede no solo incrementar
su esperanza de vida, sino también su «esperanza de salud». Nadie
guiere pasar los ultimos afos de su vida débil, enfermo y en una
residencia de ancianos. La prevencion de las enfermedades ligadas
a la edad consiste en tener mas afos de vida saludable durante los
cuales no tengamos enfermedades ni otros achaques de la edad y
nos sintamos llenos de energia y ganas de vivir. Longevidad
significa prolongar la juventud, no prolongar la vejez.



Mecanismos conservados a traves de la evolucion

Los organismos unicelulares simples llamados procariotas , como
por ejemplo las bacterias, fueron las primeras formas de vida en la
tierra y abundan todavia hoy. Los eucariotas , organismos mas
complejos pero también unicelulares, aparecieron por primera vez
hace aproximadamente 1500 millones de afos. De aquellos
modestos origenes proceden las formas multicelulares de vida
llamadas metazoos . Todas las células animales, incluidas las del
ser humano, son células eucariotas. Dado que comparten un origen
comun, se asemejan entre ellas. Muchos mecanismos moleculares
(genes, enzimas, etc.) y vias bioguimicas se conservan a lo largo de
la evolucidn hasta llegar a organismos mas complejos.
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Figura 1.1. Causas de inflama-envejecimiento.

Los seres humanos comparten alrededor del 98,8 % de sus genes
con los chimpancés. Ese 1,2 % de diferencia genética es suficiente
para justificar las diferencias entre ambas especies. Mas
sorprendente resulta aun que organismos tan distantes como una
levadura y un ser humano tengan muchos genes en comun. Al
menos el 20 % de los genes de los seres humanos que juegan un
papel en la etiologia de enfermedades tienen su equivalente en las
levaduras ’ . Cuando los cientificos consiguieron expresar mas de
400 genes humanos diferentes en la levadura Saccharomyces
cerevisiae , se encontraron con que un 47 % reemplazaban
funcionalmente los genes de la levadura ® .

Con organismos mas complejos, como el ratdon, nos encontramos
con similitudes incluso mayores. De los mas de 4000 genes
estudiados, menos de diez resultaron ser diferentes entre humanos
y ratones. De todos los genes que codifican proteinas —excluido el



llamado ADN «basura»— los genes de raton y de ser humano son
idénticos en un 85 %. Asi pues, los ratones y los seres humanos son
genéticamente muy similares ° .

Numerosos genes relacionados con el envejecimiento se han
conservado entre las especies, lo cual ha permitido a los cientificos
estudiar levaduras y ratones y aprender importantes nociones de
biologia humana. Muchos de los estudios citados en este libro
tienen que ver con organismos tan diversos como levaduras, ratas y
monos Rhesus, cuyo grado de similitud con los humanos es
variable. No todos los resultados son aplicables al ser humano pero,
en la mayoria de los casos, se puede aprender mucho sobre el
envejecimiento a partir de ellos. Aunque lo ideal es partir de estudios
llevados a cabo en humanos, en muchos casos no se dispone de
ellos, lo cual nos obliga a confiar en la investigacion en animales.
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Figura 1.2. Similitudes genomicas entre humanosy animales.

Teorias sobre el envejecimiento

En los siguientes apartados exponemos los principios de diversas
teorias sobre el envejecimiento y nuestra opinidbn sobre la
credibilidad de cada una de ellas.

La teoria del soma desechable como explicacion del envejecimiento, propuesta en origen
por el profesor Thomas Kirkwood, de la Universidad de Newcastle, sostiene que los
organismos tienen una cantidad finita de energia que pueden utilizar, bien para el

mantenimiento y la reparacién del cuerpo (soma), bien para la reproducciéni® . Al igual
gue ocurre en la pleiotropia antagonista, existe un mecanismo de compensacion: si el
organismo destina energia para el mantenimiento y la reparacion, dispondra de menos
recursos para la reproduccion. Dado que la evolucion destina mas energia a la
reproduccién, que permite transmitir los genes a la siguiente generacion, el soma del
individuo después de la reproduccion es en gran medida desechable. ¢Por qué destinar
valiosos recursos a vivir mas tiempo, lo cual no ayuda a transmitir los genes? En algunos
casos, la mejor estrategia es que el individuo tenga tanta descendencia como sea posible
y después muera.

El salmon del Pacifico es un ejemplo de este fendmeno: se reproduce una sola vez en su
vida y después muere. Gasta todos sus recursos en la reproduccion, tras lo cual

simplemente muere por agotamiento!! . Si hubiera una pequefia posibilidad de que el
salmon sobreviviera a los predadores y otros peligros para completar otro ciclo



reproductor, entonces la evoluciébn no lo habria conformado para envejecer mas
despacio. Los ratones se reproducen de manera prodigiosa, alcanzando la madurez
sexual a los dos meses de edad. Sujetos a una fiera predacion, destinan mas energia a
la reproducciéon que a combatir el deterioro de su cuerpo.

Por otro lado, una esperanza de vida mas larga coexiste con el desarrollo de mejores
mecanismos de reparacion. Un ratén de dos afios de edad es anciano, mientras que un
elefante de dos afios esta apenas empezando a vivir. En los elefantes se destina mas
energia al crecimiento, de modo que tienen muchas menos crias. El periodo de
gestacion de un elefante es de dieciocho a veintidés meses y el resultado es de una sola
cria. Los ratones tienen mas de catorce crias por parto y tienen entre cinco y diez
camadas al afio.

Aunque constituye un marco util de estudio, la teoria del soma plantea una serie de
problemas. En efecto, esta teoria vendria a predecir que la restriccion calorica
deliberada, que limita los recursos generales, daria como resultado una menor
reproduccién o una esperanza de vida mas corta. Pero los animales con restriccion
caldrica, incluso hasta un punto cercano a la inanicibn, no mueren mas jévenes: viven
mucho mds tiempo . Este efecto aparece de manera constante en muchas especies
animales. De hecho, privar a los animales de alimento hace que destinen mas recursos a
combatir el envejecimiento.

Por otro lado, las hembras de la mayoria de las especies viven mas tiempo que los
machos. La teoria del soma desechable vendria a establecer lo contrario, porque las
hembras se ven forzadas a destinar mucha més energia a la reproduccion y, en
consecuencia, deberian disponer de menos energia 0 recursos para gastar en
mantenimiento.

OPINION

Explica algunos hechos, pero plantea una serie de problemas. La
teoria del soma desechable es incompleta o incorrecta.

Los procesos biologicos generan radicales libres, que son moléculas que pueden dafar
los tejidos circundantes. Las células los neutralizan con antioxidantes, pero este proceso
es imperfecto, de manera que, con el tiempo, los dafios van acumulandose, dando lugar
a los efectos del envejecimiento.

Ensayos de investigacion clinica a gran escala muestran que los suplementos con
vitaminas antioxidantes, como la vitamina C y la vitamina E, pueden aumentar de manera
paraddjica las tasas de mortalidad o dar lugar a un empeoramiento de la salud.

Se sabe que ciertos factores que mejoran la salud o aumentan la esperanza de vida,
como la restriccion caldrica y el ejercicio fisico, incrementan la produccion de radicales
libres, que actian como sefales para que las células mejoren sus defensas celulares y
mitocondrias generadoras de energia. Los antioxidantes pueden anular los efectos

saludables del ejercicio’? .
OPINION



Por desgracia, algunos hechos contradicen la teoria de los
radicales libres. Ademas, es incompleta e incorrecta.

Las mitocondrias son componentes celulares (organulos) que generan energia, de modo
gue, como ya se ha mencionado, a menudo se hace referencia a ellas como las centrales
de energia de las células. Es un trabajo duro y las mitocondrias estan sujetas a un
considerable dafio molecular, de modo que han de ser recicladas y reemplazadas
periédicamente para mantener la maxima eficiencia. Las células sufren autofagia; las
mitocondrias estan sometidas a un proceso similar de descarte de organulos defectuosos
mediante sustitucion, denominado mitofagia . Las mitocondrias encierran su propio ADN,
que con el tiempo va acumulando dafios. El resultado es una mitocondria menos
eficiente, que a su vez da lugar a mas dafios, en un circulo vicioso. Y sin la energia
adecuada, las células mueren, siendo esta una manifestacion del envejecimiento.

La atrofia muscular esta relacionada con niveles elevados de dafio mitocondrial'® . Pero
si se compara la produccion de energia de las mitocondrias en personas jovenes y

ancianas, apenas se encuentra diferencia’® . En ratones, tasas muy altas de mutacién en
el ADN mitocondrial no dieron lugar a un envejecimiento acelerado™® .
OPINION

Se trata de una teoria interesante, pero los estudios de
investigacion se encuentran en fase preliminar y de desarrollo.
Existen argumentos a favor y en contra de ella.

En el 120 a. C., Mitridates VI heredd Ponto, region de Asia Menor, la actual Turquia. En
la celebracién de un banquete, su madre envenend a su padre para ascender al trono.

Mitridates huyé y pasé seis afios viviendo en el monte. Obsesionado con ser
envenenado, tomo de forma crénica pequefias dosis de veneno para ser inmune. Siendo
ya un hombre, volvié para derrocar a su madre y ocupar el trono. Se convirtié asi en un
poderoso rey. Durante su reinado, se enfrenté al Imperio romano, pero fue incapaz de
hacer retroceder a los romanos. Antes de ser capturado, Mitridates decidio suicidarse
ingiriendo una gran dosis de veneno. Sin embargo, «el Rey del Veneno» no muri6é

envenenado, desconociéndose autn a dia de hoy la verdadera causa de su muerte® . Lo
gue no te mata puede hacerte mas fuerte.

La hormesis es el fendbmeno por el que dosis bajas de agentes estresantes que
normalmente son toxicos para el organismo lo fortalecen y pueden hacer que sea
resistente a dosis mas altas de esos mismos agentes estresantes o toxinas. Los
entusiastas de la pelicula La Princesa prometida recordaran que el héroe del film, Westley,
habia tomado pequefias dosis de polvo de iocaina durante afios, lo que le habia
inmunizado frente a sus efectos toxicos. Asi, cuando Westley pone veneno en la bebida



de Vizzini y en la suya propia, es el Unico que sobrevive. En esto consiste la hormesis.

La hormesis no es una teoria sobre el envejecimiento, pero tiene amplias implicaciones
en otras teorias. El principio basico de la teoria es: «la dosis hace el veneno». Dosis
bajas de la «toxina» pueden potenciar la salud.

El ejercicio fisico y la restriccion calorica son ejemplos de hormesis. En efecto, el
ejercicio supone estrés para los musculos y da lugar a que el cuerpo reaccione
incrementando la fuerza muscular. Los ejercicios consistentes en el levantamiento de
pesas suponen tension para los huesos, dando lugar a que el cuerpo reaccione
fortaleciéndolos. El reposo en cama o el estar sometido a gravedad cero, como les
ocurre a los astronautas, causa un rapido debilitamiento de musculos y huesos.

La restriccién calérica puede considerarse un factor estresante, porque da lugar a una
elevacion del cortisol, conocido habitualmente como hormona del estrés. La elevacion del
cortisol incrementa la produccién de proteinas de choque térmico (una familia de
proteinas que ayudan a estabilizar las nuevas proteinas o a reparar las proteinas

dafiadas) y la resistencia a los consiguientes agentes estresantes!’ . De modo que la
restriccion caldrica también responde a los requisitos de la hormesis. Dado que tanto el
ejercicio fisico como la restriccion caldrica son formas de estrés, ambas estrategias
suponen la produccion de radicales libres.

La hormesis no es un fendmeno raro. El alcohol, por ejemplo, actda por hormesis. Un
consumo contenido de alcohol se asocia de manera constante a una mejora de la salud
frente a lo que supondria la abstinencia. Pero los bebedores importantes tienen peor
salud y a menudo desarrollan una hepatopatia. Es bien sabido que el ejercicio fisico tiene
efectos beneficiosos sobre la salud, pero el ejercicio extremo puede empeorarla y causar
fracturas por estrés. Pequefias dosis de radiacién favorecen en ocasiones la salud,

mientras que grandes dosis llegan a matar®® .

Algunos efectos beneficiosos de ciertos alimentos se deben también al fendmeno de
hormesis. Los polifenoles son compuestos presentes en frutas y verduras, asi como en el
café, el chocolate y el vino tinto, y mejoran la salud, en parte debido posiblemente a que
actian como toxinas a bajas dosis, regulando asi al alza el sistema de enzimas
antioxidantes enddgenas naturales del organismo.

¢Por qué es la hormesis tan importante en el envejecimiento? Otras teorias del
envejecimiento presuponen que todo dafio es malo y se acumula con el tiempo. Pero el
fendbmeno de la hormesis muestra que el cuerpo tiene poderosas capacidades de
reparacion de dafios que pueden resultar beneficiosas cuando se activan. Consideremos
el ejemplo del ejercicio fisico. El levantamiento de pesas ocasiona microdesgarros en los
musculos. Puede que suene mal, pero el proceso de reparacion de esos musculos los
hace mas fuertes. La gravedad ejerce tension sobre los huesos. Los ejercicios que
implican que la persona deba soportar su propio peso corporal, como correr, causan
microfracturas en los huesos. Pues bien, en el proceso de reparacion los huesos se
tornan mas fuertes. La situacion opuesta se da en condiciones de gravedad cero, en el
espacio exterior. Sin el estrés que supone la gravedad, los huesos se vuelven
osteoporosicos y débiles.

No todo dafio es malo. De hecho, pequefias dosis de dafio son buenas. Lo que
pretendemos describir es un ciclo de renovacién. La hormesis permite la descomposicion



de tejidos, como el muscular o el 6seo, que luego se reconstruyen para ser mas capaces
de soportar las tensiones a las que se ven sometidos. Los musculos y huesos crecen
mas fuertes, pero ese crecimiento no puede tener lugar en ausencia de descomposicion
y reparacion.

OPINION

La hormesis cuenta con amplia evidencia a favor de que es una
verdadera respuesta biolégica a pequeias dosis de dafno.

Crecimiento frente a longevidad

La teoria de la hormesis, al igual que la del soma desechable,
sugiere que existe una compensacion fundamental entre crecimiento
y longevidad. Cuanto mas crece un organismo y cuanto mas
rapidamente lo hace, mas deprisa envejece. Es posible que la
pleiotropia antagonista actle sobre genes que son beneficiosos en
fase temprana de la vida, pero que pueden ser perjudiciales mas
adelante. Cuando se compara la esperanza de vida de individuos de
una misma especie, por ejemplo en ratones *° y en perros, los
animales mas pequefios (los de menor crecimiento) viven mas
tiempo ?° . Las mujeres, cuya talla media es inferior a la de los
hombres, también viven mas tiempo. Entre los hombres, los de
menor talla viven mas # . Piensa en una persona de 100 afios: ¢te
imaginas a un hombre musculoso de 2 metros de altura o a una
mujer menuda?

Sin embargo, en la comparacidn entre especies, los animales
grandes viven mas tiempo. Los elefantes, por ejemplo, viven mas
gue los ratones. Pero esta diferencia puede tener explicacion en el
desarrollo mas lento de los animales grandes # . La relativa
ausencia de predadores para los animales mas grandes da pie a
gue la evolucion favorezca un crecimiento y un envejecimiento mas
lentos. Los animales pequefios que viven amenazados por menos
predadores que otros animales del mismo tamafno, como les ocurre
a los murciélagos, también tienen una vida mas larga.



El envejecimiento no es un proceso programado de forma
deliberada, sino que los mismos mecanismos que impulsan el
crecimiento conducen también al envejecimiento. Simplemente es la
continuacién del mismo programa de crecimiento y se rige por los
mismos factores de crecimiento y nutrientes. Si se revoluciona el
motor de un coche, es posible alcanzar altas velocidades en poco
tiempo; pero si se sigue acelerando, se corre el riesgo de quemar el
motor. Se trata, asi pues, del mismo programa esencial, aunque con
diferentes escalas de tiempo —rendimiento a corto plazo frente a
longevidad. Todas las teorias sobre el envejecimiento hacen
hincapié en este equilibrio esencial. Es una valiosa informacion, ya
gue ciertos programas pueden ser beneficiosos en determinados
momentos de la vida. En la juventud, por ejemplo, necesitamos
crecer. En cambio, en la madurez y a edades avanzadas, este
programa de alto crecimiento puede provocar un envejecimiento
prematuro, de modo que es posible que sea mas beneficioso frenar
el crecimiento. Dado que los alimentos que comemos tienen un
amplio papel en esta suerte de programacion, podemos realizar
ajustes de manera deliberada en nuestra dieta para preservar
nuestra esperanza de vida, asi como nuestra «esperanza de salud».



RESTRICCION CALORICA:
UN ARMA DE DOBLE FILO

La organizacion Calorie Restriction Society, con mas de 7000

miembros, apuesta por la restriccion sistematica de calorias con
el fin de vivir mas tiempo. ¢No suena a fantasia? En realidad, entre
las practicas para alargar la vida, quiza la mejor descrita sea la
restriccion calorica, con estudios realizados en animales hace
muchas décadas. La restriccion caldrica (RC) es quiza la actuacion
antiedad mas eficaz que se conoce a dia de hoy, siempre gque se
mantenga una nutricion adecuada’ .

Estudios llevados a cabo en animales ya en 1917 muestran que la
restriccion caldrica puede prolongar la vida. La disminucion de la
ingesta de alimentos en hembras de rata jovenes retrasa la
menopausia, manteniendo su fertilidad durante mas tiempo. En
1935, el investigador Clive McCay observo en ratas de laboratorio
gue la reduccion del crecimiento inducido por la restriccion calérica
daba lugar a una mayor longevidad ? . Sin embargo, los animales no



deben sufrir desnutricion. Una ingesta inadecuada de vitaminas y
minerales esenciales causa muchos tipos de enfermedades y los
ratones desnutridos prosperan a duras penas y mueren jovenes. La
restriccion de energia (calorias), junto con el aporte de todos los
nutrientes esenciales, tiene la capacidad de alargar la esperanza de
vida, algo que jamas se habia considerado antes.

En general, los investigadores han utilizado una restriccion calorica
del 40 %, pero incluso una restriccion del 10 % ofrece practicamente
los mismos efectos beneficiosos en ratas ° . Una restriccion de
calorias del 10 % increment6 la vida de la ratas en torno a un 15 %,
mientras que los animales sometidos a una restriccion del 40 %
vivieron cerca de un 20 % mas de tiempo. En 1942, los
investigadores mostraron por primera vez que la restriccion calorica
podia prevenir el desarrollo de cancer en animales * . No se dispone
de estudios controlados en el ser humano, ya que es practicamente
imposible llevarlos a cabo de manera ética. De aqui en adelante
utilizaremos el término restriccion caldrica con el requisito implicito
de que siempre hay que evitar la desnutricion.

La restriccion calorica aumenta la esperanza de vida de cualquier
organismo hasta ahora estudiado, entre ellos levaduras, gusanos,
mariposas, roedores y monos. También frena e incluso previene la
aparicion de enfermedades relacionadas con la edad, como
demencia, diabetes, enfermedades cardiovasculares y coronarias,
trastornos neurodegenerativos y varios tipos de cancer. En 1946, los
investigadores observaron que la aplicacion de una dieta de
restriccion caldrica en un entorno rico en alimentos era dificil o
incluso imposible, tal y como se encargarian de demostrar las
décadas siguientes. En cambio, reflexionaron sobre la posibilidad de
aplicar una forma mas realista de restriccion caldrica, siguiendo un
programa de ayuno periodico.

Experimentos en ratas demostraron que esta estrategia daba buen
resultado para prolongar la vida y prevenir el cancer ° .



En 1959, al extender este concepto al ser humano, Ross se dio
cuenta de que las cardiopatias coronarias son infrecuentes en
comunidades con carencias nutricionales ® . En otras palabras, las
poblaciones que consumen pocas calorias parecen desarrollar
menos enfermedades cardiacas. Ademas, durante este periodo, los
investigadores encontraron que el efecto de la restriccion proteica
sobre la longevidad era menor. Un contenido elevado de caseina

(una forma de proteina alimentaria) en la dieta de las ratas acorta la
esperanza de vida ” .



Estres Grasa
l oxidativo corporal

Modulacion de
supervivencia celular/

apoptosis

Hormesis/
XBNOrmesis
Autofagia/
mitofagia
Hormonas
antiinflamatorias

Insulina/fhormona
del crecimiento/

Restriccion sefalizacion del

factor de crecimiento
insulinoide 1

' Sensibilidad
a la insulina

calorica

Inflamacion sistémica Hurrqupas
cronica anabolicas

Figura 2.1. Efectos de la restriccion calérica.

En la década de 1970, en UCLA, la Universidad de California en los
Angeles, el Dr. Roy Walford se erigi6 como el principal defensor de
la restriccién calorica como plan para alargar la longevidad. Mas
tarde intervendria como participante y médico en el proyecto
Biosphere 2. Este experimento, realizado a principios de los
noventa, se llevdé a cabo en un invernadero autbnomo, en el que
vivieron ocho «terranautas».

Cultivaban sus propios alimentos y reciclaban los desechos, todo
ello en un medio absolutamente cerrado. Sin embargo, fueron
incapaces de cultivar tantos alimentos como habian planeado en un
principio. El Dr. Walford convencié al resto de miembros del equipo
para poner fin a su mision de vivir dos afos siguiendo una dieta de
restriccion calérica. Por desgracia, las cosas no habian salido como
él habia planeado. Es probable que, aparte de seguir una dieta de
restriccion caldrica, los terranautas no estuvieran recibiendo la



nutricidbn adecuada. El Dr. Walford perdié 11 kilos de peso de sus ya
escasos 66 y salid6 de Biosphere 2 considerablemente envejecido.
Mas tarde desarrolld la enfermedad de Lou Gehrig y muri6é a los 79
afnos.

En la década de 1980 se asistid6 a una creciente aceptacion del
modelo de restriccion calérica y empez6 a considerarse
detenidamente la manera de aplicar los estudios en animales a
seres humanos. Desde entonces, un numero creciente de
publicaciones de investigacion estan aportando nuevos
conocimientos sobre los mecanismos en virtud de los cuales la
restriccion caldérica puede ser un componente clave de la
longevidad.

Uno de los ejemplos mas convincentes de restriccion calérica como
forma de prolongar la esperanza de vida del ser humano se da en la
prefectura japonesa de Okinawa. Tradicionalmente, la poblaciéon de
Okinawa ha seguido una practica llamada hari hachi bu , que es una
especie de mindfulness aplicada a la comida. Los habitantes de
Okinawa se recuerdan a si mismos deliberadamente que deben
parar de comer cuando estan llenos en un 80 %, imponiéndose de
este modo una restriccion calorica del 20 %. Se cuentan entre su
poblacion entre cuatro y cinco veces mas centenarios que en la
mayoria de los paises industrializados y esta tendencia ha sido
asociada a su dieta baja en calorias, con alrededor de un 20 %
menos de calorias que las dietas de otros japoneses ® . Sin
embargo, estos impresionantes datos estadisticos no son
extensibles a los habitantes de la prefectura de Okinawa menores
de 65 afios, lo cual podria estar ligado a la creciente influencia
occidental en su dieta, influencia que comenzé a calar en su estilo
de vida en la década de 1960. En el capitulo 12 hablaremos mas
extensamente sobre la dieta y la esperanza de vida de los
habitantes de la prefectura de Okinawa y de otras culturas longevas
(en areas del paneta conocidas como zonas azules ).



La restriccion caldrica es el unico método no farmacolégico de
prolongacion sostenida de la esperanza de vida y de proteccion
frente a numerosas enfermedades relacionadas con la edad.
Cuando la comida abunda, los animales, incluido el ser humano, se
desarrollan y crecen, pero también envejecen rapidamente. Todos
los animales tienen detectores de nutrientes, ligados intimamente a
las vias de crecimiento. Cuando los animales detectan una baja
disponibilidad de nutrientes, el crecimiento se detiene, lo que puede
inducir vias de longevidad en el equilibrio esencial entre crecimiento
y longevidad ° . Por supuesto, tal restriccion tiene sus limites. El
hambre y la carencia de nutrientes causan muerte y discapacidad.
Pero la restriccion calorica con una ingesta optima de nutrientes es

enormemente beneficiosa.

A primera vista, este paradigma resulta fascinante. A menudo se
tiende a pensar en la comida como nutriente, de tal modo que
«mas» deberia ser «mejor». Pero no es asi. En lugar de ello, la
privacion estratégica de comida a los animales no reduce su
esperanza de vida, sino que la prolonga.
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Figura 2.2. La restriccion caldrica prolonga la esperanza de vida en los animales.

Mecanismos de restriccion calorica

En un principio, los métodos de prolongacion de la vida mediante
restriccion caldrica se antojaron algo radicales, pero los estudios
han confirmado la relacion en muchas ocasiones y en mudltiples
especies ° .

Basicamente, un desarrollo mas lento y un menor crecimiento
daban lugar a una mayor esperanza de vida. ¢Por qué? Existen
muchos mecanismos potenciales.

La escasa grasa corporal es, quiza, el efecto mas evidente de la
restriccion calorica cronica en animales, pero, en este sentido,
reviste especial importancia la escasez de grasa visceral. Una
cantidad alta de grasa visceral, que se almacena en el abdomen y
en torno a los 6érganos principales, supone un considerable riesgo
para la salud en el ser humano y se asocia estrechamente a la



disminucion de la sensibilidad a la insulina, obesidad, diabetes de
tipo 2 y aterosclerosis.

Ratones modificados genéticamente para que tengan muy poca
grasa corporal viven mas tiempo. Los ratones FIRKO (del inglés Fat
Insulin Receptor Knock Out: ratones knock-out para el receptor de
insulina especifico de grasa) tienen receptores de insulina alterados.
Dado que, en condiciones normales, la insulina le dice al cuerpo que
acumule grasa, estos ratones modificados genéticamente no
pueden volverse obesos, y viven mas que los ratones no
modificados. Tanto los ratones FIRKO como los sometidos a
restriccion calorica tienen una cantidad muy reducida de grasa
corporal, lo que sugiere que una menor cantidad de grasa corporal
podria ser el denominador comdn que prolonga la esperanza de
vida ** .

Pero aqui no acaba la historia, porque tener bajo peso o tener
niveles de grasa inferiores a los normales también puede asociarse
a riesgos para la salud. Existe, en este sentido, un factor de
confusion. Puede que la gente con bajo peso tenga enfermedades
ocultas que causan ese estado de bajo peso, como por ejemplo
cancer, de modo gque se desconoce si en tales casos perder peso de
manera deliberada por debajo de los niveles normales seria
saludable o perjudicial.

La restriccion caldrica cronica reduce el indice metabdlico. Si se
ingieren menos calorias, el cuerpo responde guemando menos
calorias. Al principio, puede parecer que esto no aporta beneficio
alguno, pero un indice metabdlico mas bajo se relaciona con un
menor dafo oxidativo soportado por el ADN y, por consiguiente,
podria influir en el envejecimiento ** . El indice metabdlico varia
considerablemente en los distintos animales. En general, cuanto
mas alto es, mas corta es la vida del animal, posiblemente debido a
la existencia de mas radicales libres o a un mayor dafio oxidativo * .
Si llevas el motor del coche muy revolucionado constantemente, el
coche ira mas rapido, pero se estropeara antes. En el ser humano,



los niveles de triyodotironina libre (T3), una hormona importante
para el indice metabdlico, se asocian a una vida mas larga ** .
Aungue la restriccion calérica puede reducir el indice metabdlico
general, es posible que el gasto energético por gramo de peso
corporal sea mas alto ** . Existen informes de personas centenarias
sanas que tienen mayor masa muscular y también un indice
metabdlico mas alto, ambos aspectos relacionados *° .

Sensores de nutrientes

La ciencia de la longevidad siempre acaba enfrentandose a los
intereses en conflicto entre crecimiento y longevidad. En general, un
mayor crecimiento esta ligado a una menor longevidad, y viceversa.
De modo que maximizar la longevidad depende, a menudo, de una
contencion del crecimiento, y una de las maneras en las que
podemos influir en ello es a través de los sensores de nutrientes.

Los mas primitivos organismos unicelulares viven en un caldo de
nutrientes y responden rapidamente a una caida de la disponibilidad
de estos, deteniendo su crecimiento. Levaduras y bacterias, por
ejemplo, caen en un estado de latencia (esporas) y pueden
sobrevivir asi miles de afnos, para reactivarse en el momento en el
gue vuelve a haber disponibilidad de agua y nutrientes. El ser
humano, aun siendo una criatura multicelular compleja, necesita
también saber si hay nutrientes disponibles. En épocas de
hambruna, nuestro organismo no pretende aumentar el crecimiento
y el metabolismo, pues ello nos llevaria antes a la muerte. Tener
hijos en época de hambruna puede suponer la muerte tanto de la
madre como del nifio, razon por la cual las mujeres sin suficiente
grasa corporal a menudo no presentan ovulacion. Por otro lado,
cuando abunda la comida, nuestro cuerpo necesita activar las vias
de crecimiento para desarrollarse lo antes posible. Como suele
decirse, hay que aprovechar la ocasion cuando se presenta. La
supervivencia de todos los animales depende de los sensores de
nutrientes y de su intima conexion con las vias de crecimiento.



Se conocen tres vias de deteccion de nutrientes: insulina, mTOR

(diana mecanicista de rapamicina) y AMPK (proteina cinasa
activada por AMP). El aumento de la longevidad esta ligado a la
disminucién del crecimiento y del metabolismo, que se consigue
mejor reduciendo las vias de deteccién de nutrientes mediante el
ajuste de la dieta. Se han vinculado a una mayor longevidad la
disminucién de la insulina (mediante reduccion de las calorias, pero
mas concretamente mediante una menor ingesta de cereales
refinados y azucar), la reduccibn de mTOR (a través de una
disminucion de la proteina animal y de un mayor consumo de
proteina vegetal) y la activacion de AMPK (mediante reduccion de
las calorias).



La hormona insulina es el sensor de nutrientes mas conocido. La comida contiene una
mezcla de tres macronutrientes: carbohidratos, proteinas y grasas. Cuando comemos,
nuestro cuerpo responde a estos macronutrientes incrementando la produccién de
ciertas hormonas. La insulina aumenta en respuesta a la ingesta de carbohidratos y
proteinas, mientras que la grasa de la dieta no estimula su secrecion. La hormona
permite que las células del cuerpo utilicen parte de la glucosa ingerida para la produccion
de energia, al actuar sobre la proteina GLUT4. De modo que la insulina tiene un papel de
detector de nutrientes, al indicar al resto del cuerpo la disponibilidad de ciertos nutrientes.
Pero ese es solo uno de los papeles de la insulina. Cuando la hormona activa su receptor
en la superficie celular, también activa la via de la PI3K, lo que da lugar a la sintesis de
proteinas y al crecimiento y divisiéon celulares. La activacion de la PI3K se produce al
mismo tiempo y de manera automatica, porque estos sensores de nutrientes estan
intimamente ligados a las vias de crecimiento. La insulina interviene tanto en el
metabolismo como en el aumento del crecimiento, aspecto habitualmente muy favorable
a la supervivencia de las especies, porgue los animales necesitan crecer mientras existe
alimento disponible y dejar de crecer cuando no hay comida.

Estudios en animales confirman que el aumento de la disponibilidad de nutrientes reduce
la esperanza de vida. La glucosa afadida a la comida del gusano C. elegans acorta su

vidal’ . Cantidades elevadas de glucosa estimulan la insulina y favorecen el crecimiento,
a expensas de una reduccién de la esperanza de vida. En el ser humano, los niveles
elevados de insulina y la resistencia a la insulina, que son frecuentes a edades
avanzadas, se han relacionado con un aumento del riesgo de muchas enfermedades
ligadas a la edad, entre ellas el cancer y las cardiopatias.

Durante la restricciéon calorica y el ayuno, los niveles sanguineos de glucosa e insulina

caen de forma brusca'® . La sefializacién de insulina baja reduce la sefalizacion de

crecimiento, pero prolonga la esperanza de vida en diversas especies animales!® . La
reduccion de carbohidratos en la dieta es otro método natural de reduccion de la insulina.
Cynthia Kenyon, la cientifica que descubri6 los efectos de la insulina y la glucosa sobre la
prolongacion de la vida, encontrd resultados tan convincentes que emprendié una dieta

baja en carbohidratos?® . El aumento de la sensibilidad a la insulina y la disminucién de
los niveles de insulina pueden ser un importante mecanismo que interviene en la
restriccion caldrica.

Una hormona intimamente relacionada con la insulina y que interviene en el
envejecimiento es el factor de crecimiento insulinoide de tipo 1, o IGF-1 (por sus siglas
en inglés). La hormona del crecimiento (GH, por sus siglas en inglés) segregada por la
glandula hipdfisis, ha sido considerada siempre responsable del crecimiento en los nifios.
En la década de 1950 el endocrindlogo israeli Zvi Laron fundé la primera clinica
pediatrica del pais especializada en endocrinologia. Entre sus primeros pacientes habia



varios hermanos con retraso en el crecimiento. Supuso que tenian una carencia de GH,
pero cuando midié sus niveles de la hormona, observo que eran altisimos. ¢ Qué estaba
ocurriendo? Serian necesarias varias décadas de investigacion para encontrar la
respuesta.

La hormona del crecimiento actla sobre su receptor celular para producir IGF-1, que es
el verdadero mediador de los efectos del crecimiento. Los nifios a los que Laron atendio
en su consulta y que estaban afectados por lo que hoy se conoce como enanismo de
Laron, tenian mucha GH pero, debido a un defecto genético que afectaba al receptor, no
producian IGF-1. Esta carencia de IGF-1 era la responsable de la baja estatura de los
nifios. Misterio resuelto. No obstante, méas tarde, en 2013, un descubrimiento en los
enanos de Laron sacudiria el campo del conocimiento sobre la longevidad.

En un remoto rincon de Ecuador vive una comunidad de unos 300 miembros conocida
como los enanos de Laron. En el siglo xv un grupo de judios procedentes de Espafia
escaparon de la Inquisicion y, en aquellas tierras, la consanguineidad dio origen a una
poblacion que carecia totalmente del factor IGF-1. Alcanzaban una altura media de 1,20
m, pero por lo demas su conformacion era normal. El Dr. Guevara-Aguirre, un médico
local, describié la comunidad y realizé un seguimiento de la misma durante varias
décadas. Junto con el doctor Valter Longo, de la University of Southern California,
descubrié con asombro que los enanos de Laron parecian ser totalmente inmunes al

cancer?! . En cambio, los parientes no afectados (aquellos que no tenian el sindrome) de
estos individuos de baja estatura presentaban una tasa de cancer del 20 %.

El interés del Dr. Longo por el efecto que un menor crecimiento podia tener sobre la
longevidad comenz6 en 2001, cuando descubri6 que una levadura de larga vida
mostraba el mismo tipo de inhibicion de la via de crecimiento. Ratones genéticamente
deficientes en hormona del crecimiento viven un 40 % méas —el equivalente a 110 afios
en un ser humano. Los animales modificados genéticamente para tener altos niveles de
hormona del crecimiento tienen una corta vida. La insulina y el IGF-1 comparten muchas
caracteristicas y, en algunos animales, idéntico receptor. Este hallazgo respalda la idea
de que existe una compensacion fundamental entre crecimiento y longevidad.

mTOR

La diana mecanicista de rapamicina, 0 mTOR, es otro importante
detector celular de nutrientes, sensible a las proteinas y a los
aminoacidos de la dieta. Las proteinas ingeridas con la dieta se
descomponen en sus aminoacidos constituyentes para su absorcion
en el intestino y, entonces, la MTOR aumenta. Para la salud general
del individuo, es importante comer proteina suficiente para obtener
los necesarios aminoacidos, aunque para la prolongacion de la
esperanza de vida también es importante evitar un exceso de la



mTOR ?? . La restriccion de proteinas de la dieta y el ayuno pueden

reducir la mTOR.

Como la insulina, la mMTOR es un sensor de nutrientes y su
activacion se encuentra intimamente ligada a las vias de
crecimiento. Cuando tu organismo detecta disponibilidad de
proteinas, entra en modo crecimiento y comienza a producir nuevas
proteinas. Este es un ejemplo de pleiotropia antagonista. Al
comienzo de la vida, la mTOR favorece el crecimiento y el
desarrollo, pero este mecanismo resulta dafiino mas adelante en la
vida, causando envejecimiento. Algunos de los efectos beneficiosos
de la restriccion de proteinas podria estar relacionado con el efecto
de la mTOR sobre la autofagia.

La autofagia es un proceso de reciclado celular en virtud del cual
proteinas y organulos subcelulares viejos se descomponen. Este
proceso proporciona la energia y los aminoacidos necesarios para
reconstruir nuevas proteinas que reemplacen las viejas, un factor
clave para el mantenimiento celular. La autofagia es el primer paso
esencial para el mantenimiento de una célula en condiciones
optimas y el envejecimiento se caracteriza por un declive en la tasa
de autofagia, al acumularse las moléculas dafiadas en la célula e
impedir su funcion. En las ratas existe una diferencia de hasta seis
veces entre animales jovenes y viejos ?* . Una disminucién de las
tasas de autofagia supone que los componentes dafados de la
célula, como membranas lipidicas y mitocondrias, persistan en el
medio celular durante mas tiempo.

El estimulo mas potente que inactiva la autofagia es la mTOR.
Incluso un pequeiio bocado de proteina eleva la mTOR, inactivando
la autofagia y el proceso de renovacion celular. El ayuno incrementa
enormemente la tasa de autofagia y, en las levaduras, es esencial
en cuanto a los efectos de la restriccion caldrica sobre la
prolongacion de la esperanza de vida * . Los farmacos que
bloguean la mMTOR, como la rapamicina (sirolimus), pueden



prolongar la esperanza de vida, en gran parte por su efecto sobre la
autofagia = .

El tercer sensor de nutrientes es la proteina cinasa activada por AMP (AMPK), una
suerte de indicador inverso de combustible en los depésitos de energia celular. En tu
coche, si dispones de mucha energia en forma de gasolina, el indicador marca un nivel
alto. En tus células, si tienes mucha energia en forma de ATP (adenosina trifosfato),

entonces la AMPK est4 baja® . Niveles bajos de energia celular elevan los niveles de
AMPK. Asi pues, la AMPK actua como una suerte de indicador inverso de combustible
celular. Al igual que la mTOR y la insulina, el sensor de nutrientes AMPK esta ligado a las
vias de crecimiento. En efecto, regula a la baja la sintesis de moléculas biolégicas, entre
ellas aquellas que son necesarias para el crecimiento (anabolismo). A diferencia de la
insulina o de la mTOR, la AMPK no es sensible a ningn macronutriente concreto de la
dieta, pero detecta la disponibilidad global de energia celular.

Se sabe que sustancias que activan la AMPK (imitando reservas bajas de energia
celular) promueven la salud. Algunos ejemplos son la metformina, farmaco utilizado para
la diabetes, el resveratrol de las uvas y del vino tinto, la epigalocatequina galato (EGCG)
del té verde y del chocolate negro, la capsacina de los pimientos, la curcumina presente
en la especia curcuma, el ajo y la berberina de la planta utilizada en la medicina
tradicional china. La restriccion caldrica activa también la AMPK y este hecho puede ser

importante para los efectos de la AMPK sobre el envejecimiento27 .
La AMPK favorece la captacion de glucosa por parte de las células musculares e
incrementa la formacion de mitocondrias, o que conduce a una mayor capacidad para

quemar grasas (ver figura 2.3) 28 . Ademas, incrementa la autofagia, un importante
proceso celular de autolimpieza que elimina la basura de las células y las recicla,
proceso que analizaremos detenidamente mas adelante.
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Figura 2.3. Estado de nutrientes.

Ayuno intermitente

El ayuno intermitente, que implica no tomar alimentos durante
cierto tiempo, tiene beneficiosos efectos antienvejecimiento, mas
alla de la simple restriccion caldrica. Existen numerosos regimenes
distintos de ayuno. Una forma frecuente consiste en respetar
dieciséis horas de ayuno (incluido el tiempo de suefio nocturno) y
después comer durante una «ventana de comida» de ocho horas.
Hay persona que practican el ayuno en dias alternos, de manera
gue comen poco o ningun alimento un dia y, al dia siguiente, comen
sin restricciones.

Los animales a los que se da de comer en dias alternos muestran
un comportamiento fisiologico similar al de los animales sometidos a
restriccion caldrica, aun comiendo casi la misma cantidad de
alimento que los animales alimentados de forma completa *° . Estos
animales a los que se alimenta en dias alternos comen mas para



compensar los dias de ayuno. Este hallazgo podria arrojar ciertas
dudas sobre si es esencial reducir las calorias para prolongar la
vida. Aunque las calorias totales son similares en la dieta de
restriccion caldrica y en el ayuno en dias alternos, los efectos
hormonales del ayuno son muy diferentes. Durante el ayuno, todas
las vias de deteccion de nutrientes se activan —la insulina y la
MTOR disminuyen, mientras que la AMPK aumenta. Otras
hormonas, como la adrenalina, la noradrenalina y la hormona del
crecimiento —conocidas como hormonas contrarreguladoras—
aumentan y ello incrementa la energia y mantiene el metabolismo
basal. Estos cambios hormonales no se producen con una simple
reduccion cronica de calorias. Las calorias pueden ser las mismas,
pero el efecto fisiolégico no. Por ejemplo, la reduccién de grasas en
la dieta supone una disminucion de las calorias, pero no de insulina
ni de mTOR, porque la ingesta de carbohidratos y proteinas puede
mantenerse sin cambios.

Los animales sometidos a restriccion caldrica (RC) siempre estan
hambrientos, debido al aumento de la sefalizaciéon de la hormona
del hambre *° . Al ser el hambre un instinto tan fundamental, es
practicamente imposible ignorarla durante mucho tiempo; el hambre

condena al fracaso muchos planes de adelgazamiento.

Por otro lado, a menudo, el ayuno reduce de forma paraddjica los
antojos de alimentos y el hambre. Muchos pacientes notan menos
hambre cuando practican el ayuno intermitente para perder peso. Es
frecuente que comenten que tienen la impresion de que su
estOmago se ha encogido, cuando en realidad lo que ocurre es que
disminuye la sefalizacion del hambre.

Ratas y ratones sometidos a un régimen de alimentacién/ayuno en
dias alternos viven mas tiempo que los animales con una
alimentacion sin restricciones. Este resultado no se acompafa
necesariamente de pérdida de peso, pues depende de la especie
animal considerada ** .



Inconvenientes de la restriccion calorica

La restriccion caldrica resulta util solo si se mantiene una nutricion
adecuada. En efecto, existe el riesgo de llevar la restriccion
demasiado lejos. Cuando una persona cae por debajo de un
determinado umbral de grasa corporal, preocupa que disminuya la
funcién inmunitaria ** , baje la testosterona y se tenga sensacion de
hambre y frio. Estos aspectos no son una preocupacioén importante
para la mayoria de los estadounidenses, que se enfrentan a una
epidemia de obesidad. Quiza el problema mas importante de la
restriccion cronica de calorias sea que resulta dificil de mantener. Se
debe contar concienzudamente cada caloria y preparar
personalmente toda la comida. Hay que calcular cuidadosamente
las relaciones de macronutrientes, con el fin de comer la cantidad
suficiente de cada uno de ellos. Se tiene que evitar la comida
basura. Estas pautas no siempre resultan faciles y, en muchos
casos, no es posible seguirlas todas bien y siempre. La restriccion
caldrica funciona en animales solo cuando estan recluidos en jaulas.
No funciona en la mayoria de los humanos en disposicion de libre
albedrio.

Esta es la razén por la cual los cientificos tienen tanto interés en
descubrir los mecanismos antienvejecimiento subyacentes a la
restriccion caldrica. Conociendo estos mecanismos, podriamos
reproducir la mayoria de los efectos beneficiosos de una manera
razonable y compatible con el estilo de vida del siglo xxi ** . Existe
buena evidencia de que una menor cantidad de calorias puede no
ser el meollo de los beneficios de la restriccion calérica. Dado que el
cuerpo humano no contiene receptores o contadores de calorias, las
variaciones hormonales causadas por un cambio en la dieta deben
ser los desencadenantes de los efectos beneficiosos. Conocer estos
cambios puede llevarnos a « biohacks » naturales (como cambiar
las proteinas de nuestra dieta y tener en cuenta el consumo de cafe,



té y vino, aspectos que abordaremos en otros capitulos) que
conduzcan a los mismos beneficios.



La mTOR y LONGEVIDAD

En 1964, Georges Nogrady, microbiologo de la Universidad de

Montreal, Canada, viajo a la Isla de Pascua, Rapa Nui en el
idioma local, para realizar un estudio de su poblacion y tomar
muestras de suelo. A partir de aquellas muestras, el Dr. Suren
Sehgal, que trabajaba con una compaiiia farmacéutica en Montreal,
aislo en 1972 la bacteria Streptomyces hygroscopicus , que producia un
potente compuesto antifungico, que aislo y llamo rapamicina, por la
isla de origen. El cientifico pensoé en sintetizar una crema antifingica
para el tratamiento topico del pie de atleta, pero el descubrimiento

resulté ser mucho mas importante? .

Cuando Suren Sehgal tuvo que mudarse repentinamente a Nueva
Jersey, no quiso deshacerse de aquellas muestras. En lugar de ello,
envolvio bien en plastico unos cuantos viales de rapamicina, se los
llevé a casa y los guardd en el congelador familiar, junto al helado,
con la etigueta «<NO COMER». Sehgal no reanudoé el trabajo sobre
la rapamicina hasta 1987, cuando la compania para la que trabajaba
pasd a otras manos. Las propiedades antifungicas de la rapamicina
resultaron ser el aspecto menos sorprendente de este agente.



La rapamicina deprime el sistema inmunitario, de modo que resulta
util para tratar el eccema y como farmaco antirrechazo en el
trasplante de 6rganos. En 1999 se utilizé de forma sistematica en
trasplantes de higado y rifion, cuando los cientificos notaban que
algo iba mal. La mayoria de los farmacos inmunodepresores
también incrementaban las tasas de cancer, pero la rapamicina no.
iReducia el riesgo de cancer! Prevenia la multiplicacion celular y
mostraba una potente actividad frente a tumores solidos,
previniendo unos y curando otros ya existentes. Por supuesto, este
descubrimiento supuso un punto de inflexion en la investigacion del
cancer ? . Los derivados de la rapamicina también frenaban el
crecimiento de quistes en el tratamiento de la enfermedad renal
poliquistica.

Pero se constatd que la rapamicina podia tenia otro tentador
efecto: alargar la esperanza de vida. ¢La mitica fuente de la
juventud se encontraba ahi, bajo la eterna mirada de los moais, las

famosas estatuas de la Isla de Pascua? Esta historia no es ciencia
ficcidon; es un relato dentro del apasionante mundo de la ciencia real.

¢Como actua la rapamicina?

Tras su descubrimiento, la accion de la rapamicina en el cuerpo
humano fue un absoluto misterio durante décadas. Con la
rapamicina en la mano, los cientificos podian buscar las dianas que,
dentro de las células, interactuaban con este farmaco recién
descubierto. Como una baliza de sefializacion, la rapamicina les
guié directamente hacia una via bioquimica hasta entonces
desconocida, llamada diana de rapamicina en mamiferos (MTOR).
Aquello era asombroso: era ese tipo de cosas que nunca suceden.
Fue como descubrir de repente un continente nuevo. De algun
modo, miles de afios de ciencia médica habian pasado por alto este
sistema bioldgico fundamental. Esta via de deteccion de nutrientes
(MTOR) es tan esencial para la vida que se ha mantenido en los
organismos, desde las levaduras hasta el ser humano. Es antigua



en el sentido evolutivo, mas antigua incluso que la insulina, que
conocemos mucho mejor. La via mTOR es tan esencial que esta
presente practicamente en todas las formas de vida, no solo en los
mamiferos, de modo que, con el tiempo, se cambidé su nombre por el
de diana mecanicista de rapamicina.

Sensores de nutrientes como la insulina y la mTOR juegan un
papel crucial en la supervivencia de un animal, a través de la
estrecha correspondencia entre crecimiento y disponibilidad de
nutrientes. Pensemos en una semilla en el suelo. Cuando se den las
condiciones propicias de disponibilidad de agua, luz solar y
temperatura, germinara. Si se conserva la semilla en una bolsa de
papel, se mantendrd inactiva. Esto asegura que la semilla no
germinara en un medio hostil, donde no sobreviviria. Las células
animales se comportan de manera similar. Si no existen nutrientes
disponibles para una célula, esta no deberia crecer, y no crecera. En
lugar de ello, la célula frena su crecimiento y se mantiene tan
inactiva como sea posible. Los sensores de nutrientes actian como
conexidon crucial entre los nutrientes y el crecimiento celular. Si
existen nutrientes disponibles, la mTOR vy la insulina aumentan y el
crecimiento se incrementa. Si no existen nutrientes disponibles,
entonces la mTOR y la insulina disminuyen, y se frena el
crecimiento. El crecimiento depende de los nutrientes. Y un
crecimiento excesivo puede no ser favorable a la longevidad.

La hormona insulina es sensible a los carbohidratos y proteinas de
la dieta, mientras que la mTOR resulta estimulada sobre todo por las
proteinas. La mTOR desempefia un papel esencial en la salud de
las mitocondrias, los generadores celulares de energia. Como
ocurre con la autofagia y las mitocondrias, unos niveles bajos de la
MTOR estimulan un proceso denominado mitofagia, en virtud del
cual las mitocondrias viejas y deterioradas son programadas para su
descomposicion. Una vez que los nutrientes estan de nuevo
disponibles, se producen nuevas mitocondrias. Este proceso de
renovacion garantiza la maxima eficiencia celular durante los ciclos
de ayuno/hambre, un importante componente de la longevidad y de
un envejecimiento saludable.



La via de la mTOR es esencial para la regulacion del crecimiento.
Existen dos vias separadas, que son el complejo 1 y el complejo 2
de diana mecanicista de rapamicina (MTORC1 y mTORC?2). La
rapamicina, producida por bacterias para combatir los hongos,
bloquea la mMTOR e inactiva las vias de crecimiento de los hongos,
de manera que estos caen en un estado de latencia. En el ser
humano, la ralentizacion del crecimiento puede prevenir ciertos tipos
de cancer, de modo que resulta utii como tratamiento de la
enfermedad. En el sistema inmunitario, el bloqueo de la mTOR
podria frenar el crecimiento de células inmunitarias, como los
linfocitos B y T, siendo pues util como inmunodepresor. En rifiones
poliquisticos, el blogueo de la mMTOR ha inhibido el crecimiento de
nuevos quistes. La rapamicina podria también ser de utilidad en el
tratamiento de infecciones por VIH, psoriasis, esclerosis multiple y

quizé incluso en la enfermedad de Parkinson 2 .

Muchas de estas enfermedades se asocian con el envejecimiento,
lo que nos lleva a una interesante propuesta: tal vez la rapamicina
sea el farmaco antienvejecimiento conocido mas prometedor. Al
frenar el mecanismo de crecimiento ligado a la mTOR, no solo
prevendria enfermedades relacionadas con la edad, sino que
también es posible que frene el propio envejecimiento. Puede que
un menor crecimiento equivalga a una mayor longevidad. ¢ Pero es
esto ser demasiado optimista?

¢Un antidoto contra el envejecimiento?

Desde 1840, con la Revolucion Industrial, la esperanza de vida ha
ido aumentando de manera constante en todo el mundo,
especialmente en los paises desarrollados. El resultado ha sido una
poblacion anciana en rapido crecimiento, que se estima se habra
duplicado en 2050 * . El envejecimiento de la poblacién trae consigo
enfermedades relacionadas con la edad, como cancer,
enfermedades cardiovasculares, diabetes de tipo 2, osteoporosis y



Alzheimer ° . Aunque la falta de actividad fisica y el habito de fumar
son importantes factores de riesgo de enfermedad cardiaca, el
envejecimiento es, con diferencia, el mayor factor de riesgo °
Resulta evidente si lo piensas. Muchos adolescentes fuman y no
hacen ejercicio, pero es muy raro que sufran un infarto de miocardio.
Por otro lado, hay muchas personas de 75 afios que no fuman y
hacen ejercicio y, aun asi, sufren infartos. La prevencion de estas
enfermedades avanza de la mano de la ralentizacion del proceso de
envejecimiento.

El descubrimiento de la rapamicina reavivo el viejo suefio de la
pildora de la eterna juventud. En modelos animales, la rapamicina
prolonga la esperanza de vida y actia sobre las enfermedades
asociadas, aunque no se han realizado estudios en humanos. El
primer gran avance se produjo en 2006, cuando llegé a duplicarse la
esperanza de vida de la levadura al administrar rapamicina ’
Posteriormente, los investigadores llegaron a resultados similares en
gusanos nematodos ( C. elegans ) ® , que con rapamicina vivieron al
menos un 20 % mas, y luego en moscas de la fruta, en las cuales se
consigui6 prolongar la vida en torno a un 10 % ° .
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Figura 3.1. Efecto de la rapamicina sobre la esperanza de vida en ratones.

Los ratones alimentados con rapamicina vivieron entre un 9 % y un
14 % mas '° , siendo esta la primera vez que se conseguia
prolongar la vida de un mamifero con un farmaco, con claras
implicaciones en humanos. En la actualidad, la unica forma
conocida de prolongar la vida de un roedor es a través de una
intensa restriccion caldrica. Resulta interesante destacar que, en los
estudios, este efecto se producia independientemente de cuando
empezara el ratdén a recibir el farmaco, es decir, sin importar que el
raton tuviera nueve meses (equivalente a treinta y cinco afios de un
humano) o veinte meses (equivalentes a sesenta y cinco afios
humanos) * . Para considerar este dato con perspectiva, un
incremento del 10 % en la esperanza de vida equivale a entre siete
y ocho anos adicionales de vida para un ser humano. La rapamicina



mejoré la funcién cardiaca en perros de mediana edad ** , monos titi
13 y ratones. Puede bloquear la progresion de la enfermedad en
modelos de enfermedad de Alzheimer en ratén ** , al incrementar la
autofagia neuronal. En ratones, la administracion de rapamicina en
una etapa temprana previene las deficiencias de aprendizaje y
memoria ligadas a la edad **> . Por otro lado, la administraciéon de
rapamicina a ratas obesas de edad avanzada reduce el apetito y la
grasa corporal * . Otros efectos beneficiosos observados en
estudios animales son la potencial prevencion de retinopatia
relacionada con la edad (la causa mas frecuente de ceguera en los
paises occidentales) ** y la mejoria en estados de ansiedad y
depresion, autismo y trastornos de autoinmunidad 8 .

Pero, ¢,qué ocurre en el ser humano? Pues el asunto es algo mas
complicado.

Todos los farmacos tienen efectos secundarios y la rapamicina no
es una excepcion. La inmunodepresion incrementa el riesgo de
infecciones. Los efectos inhibidores del crecimiento pueden
incrementar la toxicidad pulmonar, las ulceraciones en la boca, la
diabetes y la pérdida de pelo. *° Por consiguiente, tomar rapamicina
podria prolongar la esperanza de vida de la persona, o acortarla por
una infecciéon #* . Se desconoce aun el esquema de dosis 6ptima,
porque casi todos los estudios en animales se han llevado a cabo en
condiciones de enfermedades concretas, como cancer, estado
postrasplante o enfermedad de rifidn poliquistico. Por otro lado, el
tratamiento prolongado con rapamicina tiene importantes efectos
secundarios de indole metabdlica ** .

El uso de rapamicina de forma cronica puede ser causa de
resistencia a la insulina y de aumento de los niveles de colesterol y
triglicéridos ?* . Sin embargo, su uso intermitente podria reducir la
incidencia de estos efectos secundarios, o que da una idea de todo
su potencial. El tratamiento intermitente, a corto plazo, podria
prolongar la esperanza de vida y reducir la incidencia de



enfermedades ?® . El tratamiento con rapamicina administrada una
vez cada cinco dias ha mostrado un impacto importante sobre los
linfocitos T, sin afectar a la tolerancia a la glucosa
Probablemente este bloqueo de mTOR intermitente, en lugar de
constante, sea crucial, dado que nuestra dieta natural alterna
periodos de ayuno con comidas abundantes. Los niveles de insulina
y mTOR deberian seguir de manera natural un ciclo periodico de
niveles altos y bajos, en lugar de mantenerse altos o bajos
de manera constante. Es en el equilibrio entre crecimiento y
longevidad donde encontramos la salud éptima.

En lo referente a la longevidad, es posible que dosis bajas de
rapamicina sean mas eficaces. Con la edad, mTOR puede mostrar
un exceso de actividad, que estimula las vias de crecimiento
corporal, mas que las vias de mantenimiento. La reduccion de la
actividad de la mTOR podria ser de ayuda para los 6érganos, incluido
el sistema inmunitario ® . En la infancia y la juventud, niveles altos
de mTOR son normales, ya que, en esta fase de la vida, el
crecimiento es mas importante que la longevidad.

El sensor de nutrientes AMPK actia en sentido opuesto a la
insulina 'y ala mTOR, como un sube y baja (ver figuras 3.2 y 3.3). Si
hay nutrientes disponibles, los niveles de mTOR, insulina e IGF-1
son elevados y los de AMPK bajos, lo que favorece el crecimiento y
la reproduccion. Si no hay nutrientes disponibles, los niveles de
MTOR, insulina e IGF-1 estan bajos y los de AMPK altos. Las
células tienen poca energia y dan prioridad al mantenimiento, la
reparacion y la supervivencia. La salud reside en el equilibrio. Unas
veces necesitamos crecimiento y otras necesitamos mantenimiento
y reparacion. De modo que el plan ideal consiste en alternan con
regularidad dichos estados de forma ciclica, algo que resulta mas
facil con el ayuno intermitente. Ciertos farmacos y alimentos influyen
también en estos niveles.
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Figura 3.2. Alta disponibilidad de nutrientes.

Cuando una persona sigue un plan de ayuno intermitente, restringe
su ingesta caldrica durante un periodo de tiempo definido. Por
ejemplo, puede que coma durante ocho horas al dia y ayune
durante las otras dieciséis horas. Este patron induce de manera
natural un ciclo en el organismo, a traveés de baja disponibilidad y
alta disponibilidad de nutrientes, y potencia al maximo las vias de
crecimiento y longevidad. Ya en la década de 1940, se sabia que el
ayuno intermitente hacia que las ratas vivieran mas tiempo 2
Estudios recientes llevados a cabo en humanos muestran que el
ayuno intermitente aumenta la SIRT1 y la SIRT3, las proteinas
mitocondriales que favorecen la longevidad en respuesta al estrés
oxidativo.
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Figura 3.3. Baja disponibilidad de nutrientes.

En definitiva, para retrasar el envejecimiento y reducir las
enfermedades relacionadas con la edad sin los inconvenientes de la
rapamicina, debemos ponernos como objetivo la via de la mTOR de
un modo diferente y mas natural: a través de la dieta. Por ello,
debemos hablar mas concretamente del principal estimulo de la
MTOR: las proteinas de la dieta.

Restriccion de proteinas, IGF-1 y mTOR

Hemos pasado de debatir sobre los alimentos en la década de
1960 a debatir, en la actualidad, sobre los macronutrientes , que son
los tres principales componentes de los alimentos: proteinas, grasas
y carbohidratos. La reducciéon de la grasa y del colesterol de la dieta
para prevenir las cardiopatias ha sido un mensaje de salud publica
clave. Esta recomendacion ha resultado ser excesivamente
simplista, pues estudios recientes han puesto de manifiesto que el



colesterol y las grasas saturadas de la dieta tienen escaso efecto
sobre el riesgo de cardiopatias * . La Dietary Guidelines for
Americans, que €S una guia de pautas de alimentaciéon
recomendadas en Estados Unidos, animaba a consumir mas
carbohidratos, como pan blanco y pasta; pero, a finales de la
década de 1970, comenzo la epidemia de obesidad. Y, unos
cuarenta afos mas tarde, sigue avanzando. En la actualidad,
alrededor del 70 % de los estadounidenses tienen sobrepeso u
obesidad. Se ha escrito mucho acerca de los muy diversos
inconvenientes de comer demasiados carbohidratos y grasas, o muy
pocos, pero las proteinas han caido en gran medida en el olvido.
¢, Deberiamos comer mas o menos? ¢ Cuanto es demasiado?

¢, Cuanto es muy poco? ¢Qué tipo de proteinas son las mejores?
Son preguntas fundamentales para nuestra salud.

La mayoria de los sistemas estructurales de nuestro organismo,
como el musculo esquelético, los huesos y organos, estan
integrados en gran medida por proteinas. Las enzimas y hormonas
gue controlan la bioquimica de nuestro organismo son también
proteinas. Se estima que existen entre 250 000 y 1 millon de tipos
distintos de moléculas proteicas en el cuerpo humano *® . Los
bloques constitutivos necesarios para fabricar las proteinas se
denominan aminoacidos y proceden fundamentalmente de la dieta.
Nuestro organismo digiere y absorbe las proteinas de los alimentos
en forma de aminoacidos y luego vuelve a ensamblar estas piezas
para construir nuevas proteinas, necesarias para un funcionamiento
normal y saludable.

Cada proteina se forma ensamblando aminoacidos en una
secuencia concreta, de modo que cada proteina tiene una estructura
y una funcion uUnicas. Las miles de proteinas distintas del cuerpo
humano estan integradas por apenas veinte aminoacidos, de forma

similar al modo en que las veintisiete letras del alfabeto se combinan
para crear millones de palabras diferentes.



De los veinte aminoacidos, once no son esenciales, ya que el
organismo humano es capaz de sintetizarlos. Los otros nueve se
denominan aminodacidos esenciales, porque el ser humano los
obtiene de los alimentos. Una deficiencia, aunque sea de un solo
aminoacido esencial, obliga al organismo a descomponer sus
propias proteinas para obtener el aminoacido necesario.
Deficiencias prolongadas dan lugar a enfermedades e incluso a la
muerte. El cuerpo almacena muy pocos aminoacidos, de modo que
es necesario tener una alimentacion que proporcione cantidades
adecuadas de los aminoacidos esenciales. Si comes mas
aminoacidos de los necesarios, el cuerpo puede utilizarlos como
fuente de energia, al transformarlos en glucosa mediante un
proceso conocido como gluconeogénesis .

Es importante consumir cantidades adecuadas de proteinas para
mantener la masa muscular. En el mundo occidental moderno, los
ancianos son mas propensos a la pérdida excesiva de tejido
muscular, conocida como sarcopenia. La pérdida de fuerza muscular
puede causar caidas, fracturas 6seas e incapacidad para realizar las
actividades de la vida diaria, lo que conduce inevitablemente al
ingreso en un centro asistencial. Los casos extremos de deficiencia
de proteinas causan una enfermedad denominada kwashiorkor |,
gue se caracteriza por abdomen abultado y extremidades muy
delgadas.

No obstante, el exceso de proteinas también puede ser un
problema, que sin embargo ha sido en gran medida ignorado, como
veremos mas adelante.

Los alimentos con gran rigueza en proteina animal (carne y
huevos) son mucho mas caros que los alimentos con alto contenido
en carbohidratos (pan y arroz). Los paises occidentales mas
opulentos tienden a comer mas proteina, lo que incrementa el riesgo
de consumo excesivo y reduce el riesgo de deficiencias proteicas.

La proteina vegetal se diferencia de la animal por sus aminoacidos
constituyentes, lo cual tiene importantes consecuencias para la



salud y la enfermedad. En las diferentes etapas de la vida existen
también diferentes necesidades proteicas. Una ingesta proteica
debidamente ajustada puede frenar el envejecimiento, prevenir
enfermedades y aumentar la fuerza.

La ingesta diaria recomendada (IDR) de proteina es de 0,8 gramos
por kilo de peso corporal;, esta cantidad se considera un minimo
diario. Al menos la mitad de los hombres estadounidenses consume
mas de 1,34 gramos por kilo de peso corporal. Las personas
vegetarianas consumen, en general, menos proteina, en torno a
0,75 gramos por kilo como media Yy tienen niveles
considerablemente inferiores de IGF-1. Una vez mas, es probable
gue esto sea bueno, porque el IGF-1 estimula el crecimiento y ello
reduce la longevidad. Los efectos beneficiosos de la restriccion
caldrica pueden no depender unicamente de ingerir menos calorias
9 Restringir las proteinas, sin reducir las calorias, puede favorecer
también la salud y la longevidad *° .

La restriccion de proteinas, que reduce la IGF-1 y la mTOR, podria
ser responsable de la mayoria de los efectos beneficiosos
constatados en la reduccion caldrica ** . La restriccion caldrica sin
restriccion proteica no reduce los niveles de IGF-1, lo cual puede
favorecer el crecimiento, pero no la longevidad. La disminucion de
proteinas en la dieta reduce el IGF-1 un 25 %, siendo este un
importante componente de los «programas dietéticos anticancer y
antienvejecimiento» * . Pero la cantidad de proteinas necesarias
depende de las circunstancias. Los deportistas necesitan mas
proteina que otras personas, y recortar demasiado su ingesta
proteinica puede ser perjudicial. La clave esta en encontrar el
equilibrio entre demasiada proteina y muy poca proteina: asunto que
abordaremos en el capitulo 6.

Otras maneras de reducir la mTOR



Aparte de la dieta, existen otras maneras de reducir la mTOR. La
rapamicina es un ejemplo de farmaco que bloquea la mTOR. El
acido acetilsalicilico (aspirina), la curcumina y el extracto de té verde
parecen ser inhibidores de la mTOR, y alargan la esperanza de vida.
La epigalocatequina 3-galato (EGCG), presente en el té verde,
podria proteger contra el cancer, reducir el peso y estimular la
pérdida de grasa * . Los polifenoles son antioxidantes presentes de
forma natural en las plantas y frenan el envejecimiento, al tener
como diana las vias de la mTOR y la AMPK 3 . La pimienta de
Jamaica, el hibisco, la circuma y la granada son ricas en polifenoles
y pueden inhibir el cancer a través de la supresion de la mTOR * .
El polifenol resveratrol del vino tinto generé en un principio gran
entusiasmo entre los cientificos *® , pero los suplementos de este
compuesto mostraron resultados contradictorios, que no estuvieron
a la altura de las expectativas.

La metformina, farmaco utilizado en el tratamiento de la diabetes
de tipo 2, deriva de una planta medicinal que el ser humano lleva
cientos de afnos utilizando. Reduce los niveles de glucosa y la
insulina, efecto debido posiblemente a su capacidad para estimular
la AMPK e inhibir la mTOR *" . Esta podria ser la razén por la cual la
metformina, como la ripamicina, se asocia a un menor riesgo de
cancer *® . Los diabéticos mas resistentes que toman metformina
parecen vivir mas tiempo que los no diabéticos que no la toman * |

Crecimiento frente a longevidad

Un rapido crecimiento permite a los animales madurar deprisa,
tener crias y pasar sus genes a la siguiente generacion. Un elevado
crecimiento mejora las probabilidades de reproducciéon de los
animales, aunque esa tasa elevada de crecimiento puede fomentar
el envejecimiento. No obstante, para los genes, un envejecimiento
mas rapido es irrelevante, porque el envejecimiento y la muerte se
producen en general mucho después de la reproducciéon. Si el



animal tiene descendencia, el gen habra sobrevivido a su muerte. La
evolucion requiere una renovaciéon constante y la longevidad actua
como elemento disuasorio en la consecucion de este objetivo, de
modo que puede considerarse algo «antinatural». Un gen se
«rejuvenece» a si mismo dejando que el individuo mayor muera y
perpetuandose en los hijos de ese individuo.

La evolucion prioriza la renovacion constante sobre
la longevidad

Para retrasar el envejecimiento, debemos actuar en contra de
nuestra herencia evolutiva. En la lucha entre crecimiento y
longevidad, ademas de los sensores de nutrientes, merece la pena
considerar la hormona del crecimiento (GH, por sus siglas en inglés)
y el factor de crecimiento insulinoide de tipo 1 (IGF-1).

Hace varias décadas, antes de conocer el concepto de crecimiento
versus longevidad, algunos investigadores tuvieron lo que parecio
ser una idea brillante. Los genes de la hormona del crecimiento
(GH) habian sido secuenciados, lo que hizo posible la produccion de
GH humana de manera relativamente sencilla mediante la técnica
de ADN recombinante. Antes de esto, para tratar la enfermedad
relativamente infrecuente de deficiencia de la hormona, se habia
producido GH inyectable a partir de la molienda de glandula hipofisis
de cadaveres y su posterior extraccion, proceso que resultaba caro,
dificil y algo burdo. Pero ahora que, gracias a la tecnologia de ADN
recombinante, la produccién de GH era mucho mas facil, tal vez
fuera  posible utilizar la hormona como tratamiento
antienvejecimiento en personas mayores.

Un estudio de 1990 mostré que la inyeccion de hormona del
crecimiento en personas mayores hacia que perdieran grasa
corporal, ganaran musculo y tuvieran mas energia y deseo sexual *°
. Suena bien ¢ verdad? Pero habia un lado oscuro. Las inyecciones
también favorecian el cancer, la insuficiencia cardiaca y la diabetes,



demostrando que la hormona del crecimiento favorece de forma
poderosa el envejecimiento. Las personas con un exceso de
hormona del crecimiento crecen y mueren de forma temprana. Una
vez mas, crecimiento frente a longevidad.

La hormona del crecimiento es el principal estimulante del IGF-1.
Ambos alcanzan los niveles mas altos en nifios y adolescentes en
crecimiento y disminuyen en la edad adulta y la vejez, lo que refleja
las diferentes prioridades en cada etapa de la vida. La infancia y la
edad adulta temprana son periodos en los que el crecimiento es una
prioridad, de modo que los niveles organicos de GH e IGF-1 se
mantiene altos. Mas adelante en la vida, sin embargo, estos niveles
altos de GH y IGF-1 actuan en contra de la longevidad. Estudios
realizados en personas centenarias han revelado que niveles mas
bajos de hormona del crecimiento y de IGF-1 se asocian a una
mejor salud y una vida mas larga.

No obstante, resulta interesante sefialar que los niveles de GH
aumentan considerablemente durante el ayuno. ¢Eh? ¢Por qué
incrementa el cuerpo la GH cuando no existen nutrientes
disponibles? El motivo es que el ayuno induce un estado de
«resistencia a la GH», causado por la activacion del factor de
crecimiento de fibroblastos 21 (FGF-21). Dicho factor reduce el IGF-
1 y aumenta la expresion hepatica de la proteina 1 de unién a IGF-1,
para mitigar la sefalizacion de GH * . Por ello, aunque la GH sea
mas alta durante el ayuno, en realidad se producen menor

crecimiento y mayor reparacion.

Las proteinas de la dieta incrementan los niveles de GH y de IGF-
1, lo cual puede ser bueno o malo, dependiendo de la etapa de la
vida. Cuando somos jovenes, las proteinas nos ayudan a madurar,
garantizan que todos los sistemas estén sanos y prepara el cuerpo
para la concepcion, la gestacion y el cuidado de los nifios. En un
adulto, un exceso de proteina puede favorecer el céancer, las
cardiopatias y otras enfermedades ligadas al envejecimiento. A la
luz de esta nueva perspectiva, muchas de las enfermedades que



afectan a los adultos pueden considerarse enfermedades por un
«crecimiento excesivo».

Por ejemplo, la aterosclerosis es el proceso subyacente al
«endurecimiento de las arterias» y es la causa de infartos de
miocardio y accidentes cerebrovasculares.

Inicialmente se pensdé que era una enfermedad en la que el
colesterol blogueaba las arterias, pero actualmente se sabe que es
una enfermedad debida a la excesiva proliferacion de musculo liso y
la inflamacioén, que obstruyen las arterias. Un «crecimiento excesivo
» en los vasos sanguineos provoca obstrucciones. El cancer es una
enfermedad de «crecimiento excesivo» e incontrolado. Y la
obesidad, con las enfermedades metabdlicas relacionadas, es
también una enfermedad por «crecimiento excesivo».

El control de esta epidemia de «crecimiento excesivo» depende de
la reduccion de las vias de crecimiento. La clave de los beneficiosos
efectos antienfermedad y antienvejecimiento de una restriccion
caldrica reside en obtener, a través de la alimentacion, la cantidad
correcta y en equilibrio de proteinas, siempre en funcién de la etapa
y del estilo de vida de la persona.

Todo es cuestion de proteinas

La longevidad no es simplemente una cuestion de calorias ** . La
restriccion proteica juega un importante papel en la prolongacion de
la esperanza de vida * , al frenar el crecimiento (y el
envejecimiento). El manejo de las proteinas de la dieta es
potencialmente mas facil que la restriccion caldrica o el ayuno, pero
tiene efectos beneficiosos similares ** . Ya en la década de 1930,
estudios llevados a cabo en animales mostraron que la restriccion
de proteinas podia duplicar la esperanza de vida ** . Los ratones
viven mucho mas con una dieta que contiene apenas un 5 % de
proteina; en este nivel, también presentan tasas mas bajas de
cancer *° y niveles mas bajos de colesterol * . Un aminoécido
esencial concreto, la metionina, resulta en este sentido



especialmente importante * . Las dietas a base de vegetales no
solo tienen un contenido mas bajo de proteinas, sino a menudo
también de metionina.

Las dietas de bajo contenido proteico pueden reducir el cancer y la
mortalidad en humanos * . La personalizacién de la alimentacion,
concretamente de la ingesta de proteinas, podria evitar
enfermedades y favorecer una vida mas larga. De modo que es
posible que la clave de la longevidad esté ya en tus manos. No se
trata de una baya magica procedente de una tierra remota. Ni
siquiera de una estricta dieta baja en calorias. Consiste simplemente
en optimizar tu ingesta de proteinas.

¢Es el envejecimiento un programa actualizable?

El programa maestro que dirige el crecimiento, la mTOR, no se
cierra magicamente cuando somos mayores. También interviene en
el envejecimiento. Esta paradoja de crecimiento frente a longevidad
supone que la via de la mTOR, tan necesaria en etapas tempranas
de la vida, puede también conducir a una muerte temprana. Pero es
posible que haya alguna manera de reprogramar nuestras ceélulas
para frenar el envejecimiento *° . Tal vez todo cuanto necesitamos
sea actualizar nuestro «software».



PROTEINAS DE LA DIETA

L a restriccion de proteinas en la dieta puede favorecer la

longevidad pero, si se llega demasiado lejos, inhibe el
crecimiento normal y causa desnutricion. Unas veces, la deficiencia
de proteinas aparece de manera aislada y, otras, como parte de una
falta general de alimento. La desnutricion generalizada, no solo por
deficiencia de proteinas, sino también por deficiencia de grasas, se
denomina marasmo . La persona muestra una delgadez extrema, sin
grasa corporal y con consuncién muscular. En otras situaciones, la
persona obtiene de los alimentos calorias suficientes, pero muy
poca proteina.

Este problema de disponibilidad de suficientes calorias, pero no de
proteinas, se produce de manera caracteristica en nifios de paises
en guerra del Africa subsahariana, que dependen de la ayuda
humanitaria para la alimentacion. Estas personas reciben sobre todo
carbohidratos refinados (que son baratos), pero casi nada de
proteina (que es cara). La donacién de alimentos por parte de
paises del primer mundo consiste fundamentalmente en esos



carbohidratos refinados (azucar, harina, arroz, maiz), que
proporcionan calorias a un precio mucho menor que el de la
proteina y, lo que es mas importante, no requieren de refrigeraciéon
durante el largo viaje. En las décadas de 1970 y 1980 se produjeron
muchos casos de deficiencia aislada de proteinas, un trastorno
conocido como kwashiorkor . Los nifios africanos tenian pies
hinchados, brazos y piernas delgados (por la pérdida de musculo),
se les caia el pelo, mostraban inmunodeficiencia y presentaban
higado graso con abdomen hinchado (debido al exceso de
carbohidratos).

El kwashiorkor afecta sobre todo a los nifos, debido a la
importancia que tienen las proteinas de la dieta para un crecimiento
adecuado en las etapas de lactancia e infancia. Los adultos pueden
descomponer sus propias proteinas y reciclar los aminoacidos, pero
los nifios deben comer una cantidad suficiente de proteinas para
crecer. En los paises desarrollados, practicamente no existe
kwashiorkor y rara vez nos encontramos con una deficiencia grave
de proteinas en estas areas.

A medida que el ser humano avanza hacia la mediana edad, el
crecimiento deja de ser necesario y se produce, posiblemente, en
detrimento de la longevidad. La baja ingesta de proteinas se asocia
a reduccion de IGF-1, asi como a una menor incidencia de cancery
una menor mortalidad general en personas de 65 afos o mas
jovenes, pero no en mayores de 65 afios * .

A medida que envejecemos (especialmente a partir de los 65
afos), una disponibilidad demasiado baja de proteinas puede ser
perjudicial, ya que, en general, se pierde musculo con el tiempo. De
todos los tejidos humanos, el muscular es el que quema mas
energia. La consuncién o atrofia muscular puede comenzar incluso
a los 30 anos de edad. Como media, las personas pierden un diez
por ciento de masa muscular por década de vida. A los 80 afos, una
persona promedio puede haber perdido un 50 % de su masa



muscular (ver figura 4.1). La pérdida de muasculo, conocida como
sarcopenia, tiene consecuencias nefastas, entre ellas incapacidad
para realizar las tareas de la vida diaria, como levantarse de una
silla o incluso mantenerse de pie. Parece ser que la falta de ejercicio
juega un papel importante en la sarcopenia, de tal modo que
estudios sobre grupos sociales tradicionales, con un estilo de vida
activo, han puesto de manifiesto que las personas pertenecientes a
estas sociedades mantienen la masa y la fuerza musculares. No
obstante, con la edad, en las sociedades occidentales tendemos al
sedentarismo y puede que necesitemos mas proteina por un
fendmeno conocido como resistencia anabdlica .

4 : :
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Figura 4.1. Masa musculary envejecimiento

La resistencia anabdlica es el fenomeno en virtud del cual un
aporte suficiente de proteinas con la dieta, particularmente del
aminoacido leucina, da lugar a un menor crecimiento muscular
(anabolismo) en personas mayores que en jovenes. La mayoria de
los tejidos, incluidos musculos y huesos, se encuentran en estado
constante de descomposicion y reparacion. Asi, las células llamadas
osteoclastos descomponen el tejido Oseo, mientras que otras



células, llamadas osteoblastos, depositan nuevo tejido 6seo. Unas
veces este ciclo de renovacion avanza despacio y, otras, se acelera,
como en el ayuno.

El ayuno reduce la insulina y la via mTOR y activa la
descomposicion de las proteinas. En todo momento el cuerpo tiene
algunos aminoacidos en el torrente sanguineo y, cuando se reanuda
la alimentacion, los altos niveles de hormona del crecimiento ayudan
a reconstruir el musculo para reponer el tejido perdido. Cuando se
hace ejercicio, el tejido muscular se recompone para soportar mas
peso. Debemos hacer hincapié en que, en este ciclo, intervienen
pequeias fracciones de tejido muscular. Por un ayuno periédico de
corta duraciéon (por ejemplo, 24 horas), no se corre peligro de perder
mucha masa muscular, si es que se pierde algo. Este ciclo de
renovacion es comparable a la autofagia que tiene lugar en el nivel
subcelular y en la que intervienen organulos y mitocondrias. En la
gente mayor, la resistencia anabdlica supone que, para que se
produzca este ciclo de descomposicidbn muscular y crecimiento, es
necesaria mas proteina. Comer mas proteina puede ayudar a la
gente mayor a superar este fenémeno.

No es lo mismo restringir calorias que restringir proteinas. Los
miembros de la Calorie Restriction Society (CRS), fundada en 1993
en Estados Unidos, restringen deliberadamente las calorias de la
alimentacion para favorecer la longevidad y el bienestar. Sin
embargo, no siguen una dieta de bajo contenido proteico. Por el
contrario, estudios cientificos observaron que su ingesta proteica era
alta, de 1,7 gramos por kilo de peso corporal y dia, en comparacion
con el valor de 1,2 gramos de una dieta occidental tipica y el valor
de 0,8 gramos de una dieta vegana. Los niveles de IGF-1 del grupo
de la CRS no eran muy diferentes de los encontrados en personas
con una dieta estandar occidental ? . Solo el grupo vegano mostré
disminucion de IGF-1. Cuando algunos miembros del grupo de la
CRS redujeron su ingesta de proteinas a 0,95 gramos, sus niveles
de IGF-1 cayeron un 22 % y arrojaron valores solo ligeramente mas
altos que el grupo vegano. La ingesta proteica tiene una importancia



fundamental en lo referente a los niveles de IGF-1 en humanos, al
margen de la restriccion caldrica. El grupo vegano que participé en
el estudio ingeria mas calorias que el grupo de la CRS, pero menos
proteinas. Y las proteinas que ingerian eran exclusivamente de
origen vegetal. De modo que la disminucion de los niveles de IGF-1
parece tener mas que ver con la restriccion proteica que con la
restriccion calorica.

Si, por un lado, la disminucion de IGF-1 que se observa con una
menor ingesta proteica se muestra alentadora, la relacion entre IGF-
1 y longevidad estd aun por demostrar. Aun asi, los enanos de
Laron que mencionamos en el capitulo 2 son un ejemplo de la
importancia de unos niveles bajos de IGF-1 en la lucha contra el
cancer y otras enfermedades ligadas al envejecimiento.



Envejecimiento y aminoacidos

Las proteinas estan compuestas por aminoacidos, algunos de los
cuales merece la pena describir con mas detalle.

El aminoacido no esencial cisteina es fundamental para la formacién de glutation (el
antioxidante interno del cuerpo), que tiende a disminuir con la edad. Cuando el cuerpo se
gueda sin glutation, pierde capacidad para controlar el estrés oxidativo, de modo que
ingerir mas cisteina con los alimentos puede ayudar a resolver este problema. La
estrecha asociacion entre envejecimiento, estrés oxidativo y cisteina ha llevado a
algunos cientificos a considerar el envejecimiento un «sindrome de deficiencia de
cisteina». Un adecuado aporte de este aminoacido puede mejorar en gran medida ciertos
trastornos del envejecimiento. La cisteina estd presente en la mayoria de los
alimentos de alto contenido proteico. Por ejemplo, la carne, los productos lacteos, las
cebollas, el brécol, las coles de Bruselas y la avena son alimentos ricos en cisteina.

El aminoacido leucina juega un papel clave como molécula de sefializacién en el
crecimiento muscular y en procesos fundamentales, como la autofagia. Juntas, la
leucina, la isoleucina y la valina se conocen como aminoacidos de cadena ramificada
(AACR). Los tres AACR son aminoacidos esenciales, de gran importancia para la
formacion de musculo.

Situaciones concretas en las que resulta Gtil una mayor disponibilidad de AACR son
aquellas en la que se busca un gran crecimiento. A menudo, los culturistas toman
suplementos de suero de leche, o lactosuero, que contienen este aminoacido en grandes
cantidades. Es frecuente que las personas que han sufrido quemaduras pierdan
cantidades masivas de proteinas; en estos casos, la administracion de suplementos de

leucina puede ser una estrategia Util para incrementar el crecimiento de tejido nuevo® . El
lactosuero también tiene su utilidad en la vejez y en la enfermedad, debido a sus efectos
sobre la mTOR, favorecedores del crecimiento.

El amino&cido metionina es uno de los nueve aminoacidos esenciales. La restriccion de
metionina, incluso cuando no existe restriccion calérica general, tiene la asombrosa
capacidad de incrementar la esperanza de vida en ciertas especies, entre ellas la mosca

de la fruta y el ratén” . Los animales sometidos a dieta de restriccién de metionina tienen
menos grasa corporal y mejor sensibilidad y metabolismo de la insulina. La metionina
esta presente en la carne, los huevos, el pescado, ciertos frutos secos y semillas y en los
cereales. La fruta, las verduras y legumbres, aunque por lo demas ricas en proteinas,
contienen poca metionina. Esto ofrece la tentadora posibilidad de alargar la esperanza de
vida mediante cambios en la dieta. No obstante, dado que la metionina es un aminoacido



esencial, no puede ser eliminada por completo de la dieta. Recuerda: los aminoacidos
esenciales son el tipo de aminoacidos que tu organismo no puede fabricar.

La glicina es el aminoacido no esencial mas importante. Representa el 11,5 % de los
aminoacidos totales del cuerpo y es un importante precursor de proteinas fundamentales,
como la creatinina (del masculo), el glutation (un antioxidante) y el grupo hemo (en la
sangre). En concreto, los suplementos de glicina parecen tener un efecto Unico, pues

ofrecen proteccion frente a la fructosa de la dieta en modelos animales® . Y teniendo en
cuenta que el estadounidense medio consume mas de 20 kilos de fructosa al afio, el
potencial papel protector de los suplementos de glicina es toda una ventaja.

La glicina es también importante para la piel y las articulaciones. La gelatina, como la
presente en los postres de la marca estadounidense Jell-O, es una fuente
particularmente rica de glicina. Se obtiene cociendo huesos y piel de vaca y cerdo. El
caldo de huesos es también una buena fuente alimentaria de glicina. En cambio, las
pezufas de caballo, a pesar del mito popular, no contienen suficiente colageno, proteina
fundamental del tejido conjuntivo que rodea las articulaciones y que se utiliza para la
produccion de gelatina. En Asia, los tendones, muy ricos en glicina, son un preciado
manjar.

La metionina reduce los niveles de glicina, por disminucion de la absorcion y aumento de
la excrecién. Algunos de los efectos beneficiosos de la restriccidn de metionina podrian
deberse a los consiguientes niveles més altos de glicina. La glicina podria simular la
restriccion de metionina, al cambiar el metabolismo del aminoacido. EI aumento del
contenido de glicina de la dieta podria ser una manera sencilla de obtener los efectos de
la restriccion de metionina y, en consecuencia, de prolongar la vida.

Todos estos aminoacidos intervienen de una u otra forma en el metabolismo normal del
ser humano. Debemos obtener proteina suficiente de la dieta para mantenernos sanos,
pero la pregunta del millon es: ¢cuanta proteina se considera demasiado poca y cuanta
es excesiva?

¢ Cuanta proteina es demasiado poca?

El Institute of Medicine de la National Academy of Sciences de
Estados Unidos establece que la ingesta diaria recomendada (IDR)
de proteina es de 0,8 gramos por kilo de peso corporal. Para un
hombre promedio, esto supone en torno a 56 gramos de proteina al
dia; para la mujer promedio, equivale a unos 46 gramos. Estas
cantidades, sin embargo, no equivalen a 46-56 gramos de carne en
peso, pues las proteinas representan solo en torno a un 16-25 % del
peso de la carne, dependiendo del tipo y de si es mas o menos
magra. Si te comes un filete de 56 gramos, no estas ingiriendo 56



gramos de proteina. Se requiere aproximadamente seis veces ese
peso, si se tiene en cuenta la parte del filete que no es proteina.
¢, Coémo llego el Institute of Medicine de EE. UU. a esta IDR de 0,8
gramos?

Es posible estimar la cantidad de proteina que necesita una
persona a partir de la cantidad que pierde su cuerpo a diario,
suponiendo que mantenga el peso corporal, sin perder ni ganar. Las
pérdidas de proteina pueden medirse comprobando la eliminacién
de nitrégeno por orina y heces. Los carbohidratos y las grasas estan
compuestos principalmente por carbono e hidrégeno, mientras que
las proteinas son la principal fuente de nitrégeno del organismo. En
1985 la Organizaciéon Mundial de la Salud estimé que las pérdidas
diarias de proteina alcanzaban una media de 0,61 gramos por kilo y
dia. Cabe suponer, entonces, que la dieta de una persona deberia
reponer (mas o menos) esos 0,61 gramos perdidos por kilo y dia.
Este valor es aplicable a personas sanas, no a personas que estan
perdiendo masa muscular o tienen alguna enfermedad.

Para contar con un margen de seguridad frente a la deficiencia de
proteinas, la Organizacion Mundial de la Salud afiadié un 25 % (dos
desviaciones estandar) a los 0,61 gramos por kilo y dia. Sobre la
base de los calculos originales, el 97,5 % de la poblacién general
sana estaba comiendo menos de 0,8 gramos por kilo y dia de
aminoacidos. Este valor no es un estandar bajo. Se trata de un
estandar muy alto de ingesta de proteina: el valor se calculo
presumiendo que el exceso de proteina en la dieta no es peligroso .

Incluso manteniéndose en este nivel alto, un hombre promedio
necesita solo 56 gramos de proteina y una mujer promedio solo 46
gramos. Como referencia, el Departamento de agricultura de
Estados Unidos determiné en 1985 que, en aquel pais, entre un 14y
un 18 por ciento de las calorias procedian de proteinas y que el
consumo medio era de 90 a 110 gramos al dia en los hombres y de
70 gramos en las mujeres. Los estadounidenses, al ser una de las
poblaciones de vida mas acomodada del mundo, estaban comiendo
mucha mas proteina que la media de los habitantes del planeta. El
hombre estadounidense promedio estaba ingiriendo el doble de la



cantidad diaria recomendada, que ya de por si es una estimacion
elevada de nuestras necesidades reales. Y esto ocurre dia tras dia.
Semana tras semana. Ao tras afo.

Por otro lado, el organismo de una persona adulta esta
continuamente degradando y resintetizando proteinas intrinsecas
del cuerpo. Las proteinas viejas se descomponen y los aminoacidos
son reabsorbidos para componer nuevas proteinas. La magnitud de
la reposicion es varias veces superior a la cantidad de aminoacidos
gue comemos a diario. Sin embargo, algunos aminoacidos se
pierden en el proceso, sobre todo a través de la orina y las heces.
En periodos de baja ingesta de proteinas, la cantidad de nitrogeno
gue se pierde por heces y orina puede caer a un nivel muy bajo, lo
que vendria a explicar por qué en el Africa subsahariana los adultos
no padecian en general el kwashiorkor, a pesar de la ingesta
extremadamente baja de proteinas. Su cuerpo reciclaba sus propios
aminoacidos para formar nuevas proteinas. De modo que se
desconoce en gran medida el limite inferior de proteinas necesarias
para mantener la salud, si bien podria estar muy por debajo de 0,61
gramos por kilo y dia.

La ingesta de proteinas se expresa mejor en gramos por kilo de
masa magra corporal, porque el tejido graso requiere poca o0
ninguna proteina para su mantenimiento. Las calculadoras online de
grasa corporal ofrecen una estimacion razonable de masa magra
corporal a partir de los datos de sexo, peso y circunferencia de
cintura ° . Por ejemplo, si una persona pesa 90 kilos y tiene un 25 %
de grasa corporal, ello implica que tiene un 75 % de masa magra. La
masa magra total se calcula de la siguiente manera:

90 kilos x 0,75 = 67,5 kilos de masa magra

Si esa persona comiera 67,5 gramos de proteinas al dia,
consumiria 1 gramo por kilo de masa corporal magra.

Estas recomendaciones varian debido a diferencias individuales y
al tipo de proteina consumida. La proteina de origen animal es mas
digerible y completa, de modo que probablemente requiramos una



menor cantidad. En cambio, es probable que necesitemos una
mayor cantidad de proteina vegetal (por ejemplo, en forma de soja o
legumbres), dada su menor absorcion (biodisponibilidad).
¢Debemos entonces preocuparnos por una deficiencia de
proteinas? En realidad, no. El estadounidense medio come
aproximadamente el doble de la IDR , que ya de por si es una
recomendacion por encima de las necesidades de una persona
sana. Si comenzaramos a asistir en Estados Unidos a un brote de
kwashiorkor, habria que preocuparse. Y todo esto nos lleva a la
siguiente pregunta.

¢ Cuanta proteina es excesiva?

El exceso de proteina, mas alla de la necesaria para mantener
tejidos estructurales como el muasculo, es metabolizada por el
organismo para obtener energia o almacenada como glucégeno o
grasa. Al igual que los carbohidratos o azlcares en exceso,
demasiada proteina puede desatar problemas metabdlicos, como
obesidad y diabetes de tipo 2. Una dieta baja en carbohidratos
resuelve muchos de estos problemas, como resistencia a la insulina
y obesidad, permitiendo que la grasa sea utilizada preferentemente
como fuente de energia; del mismo modo, las dietas con bajo
contenido proteico también pueden ser beneficiosas ’ .

La respuesta a la pregunta de este apartado depende en gran parte
de la situacion. Si se desea desarrollar muasculo, como en el
culturismo, es necesario comer mas proteina para mantener el
crecimiento muscular. EI embarazo, la lactancia y el crecimiento de
los niflos son situaciones normales de crecimiento, que requieren
también mas proteina.

Por otro lado, si lo que se desea es perder peso, se debe comer
menos proteina de los 0,61 g por kilo y dia estimados. Las personas
con sobrepeso y obesidad no solo tienen mas grasa corporal que
una persona delgada, sino también un 20 % a un 50 % mas de
proteina estimada. La pérdida de los distintos tipos de proteinas



debe producirse junto con la pérdida de grasa —piel, tejido
conjuntivo, capilares, vasos sanguineos, etc.

Toda esta proteina ha de ser catabolizada (quemada y no
reemplazada). No es insélito que los cirujanos deban retirar entre 10
y 14 kg de piel y tejido en exceso después de una pérdida
importante de peso. Y si, esa es toda la proteina en exceso que
deberia haberse catabolizado.

Algunas personas sostienen que la proteina desarrolla musculo.
Hmm... ¢Ingerir proteina sin hacer ejercicio desarrolla el musculo?
iNi en suefos! Si esto fuera cierto, no habria en Estados Unidos una
epidemia de obesidad; habria una epidemia de musculo.

En Estados Unidos se come mas proteina que en la mayor parte
del mundo y la portada de la revista Time nunca ha planteado la
pregunta « Is America too muscular ?» (¢Es Estados Unidos
demasiado musculoso?). Aunque una cantidad adecuada de
proteina es necesaria para una buena salud, no siempre «mas es
mejor». Algunos de los efectos beneficiosos de la restriccion calérica
se deben a una menor ingesta de proteinas, aunque también
probablemente de carbohidratos refinados. No obstante, una
cantidad demasiado baja de proteinas puede conducir a sarcopenia
y fragilidad. La longevidad requiere un término medio.

Las proteinas de la dieta, a través de la mTOR, frenan la autofagia,
gue disminuye con la edad; el resultado es la acumulacion de
moléculas dafiadas ® . El aminoacido leucina, que esta presente
practicamente en todas las proteinas, es un regulador clave de la
autofagia; cuando los niveles de leucina en el torrente sanguineo
aumentan, la autofagia cae rapidamente, y viceversa. Por el
contrario, el ayuno intermitente favorece la autofagia.

El papel de la leucina nos dice que no es necesario reducir mucho
la ingesta de proteinas para obtener los efectos beneficiosos de una
autofagia aumentada (aunque puede que sea necesario reducir las
proteinas totales para obtener los efectos beneficiosos de un menor
IGF-1). La disminucion de la frecuencia de las comidas, como comer



una sola vez al dia o comer solo durante una «ventana» de
alimentacioén (por ejemplo, durante un periodo de ocho horas al dia),
puede activar la autofagia sin reducir las calorias o las proteinas en
general.

Periodos mas largos de ayuno, acompafiados de una menor
ingesta de proteina, tienen un marcado efecto antienvejecimiento, a
través de la renovacion de las células del sistema inmunitario ° .
Existen otras dietas que reproducen el ayuno y que también pueden

tener cierto efecto beneficioso *° .

Una baja ingesta de proteinas durante un periodo de horas o dias
puede aportar muchos beneficios. Después, la reanudacion de una
ingesta proteica normal estimula la autorrenovacion muscular. Este
sistema de reciclaje de proteinas podria favorecer la prolongacion
de la vida, al mismo tiempo que previene la pérdida de musculo.

Sobre la base de tales principios fisiologicos, una dieta baja en
carbohidratos y con las proteinas adecuadas daria lugar a muchos
de los efectos beneficiosos de la restriccion caldrica. Los
carbohidratos, en especial los refinados, estimulan la insulina y la
via de la mTOR, que a su vez desactivan la autofagia. Una dieta
baja en carbohidratos y con un contenido modesto de proteinas
supondria la ingesta de mas grasas naturales, a las que no hay que
tener miedo. Las grasas de la dieta no estimulan la insulina, ni
MTOR, ni la IGF-1. De hecho, unos primeros estudios han
confirmado que una dieta con contenido bajo de carbohidratos, alto
de grasas y adecuado de proteinas mejora de manera llamativa los
biomarcadores del envejecimiento, asi como el peso corporal, la
leptina, la glucosa en ayunas, la insulina y los triglicéridos ** . Como
efecto beneficioso secundario, los sujetos estudiados perdieron una
media de 8 kilos de peso corporal. Por otro lado, una restriccion
especifica del aminoacido metionina de la dieta redujo el dafo
mitocondrial. Se aconsejo a los sujetos que limitaran su ingesta de
proteinas a 1 gramo por kilo de masa corporal magra; a los
individuos que hacian ejercicio se les dijo que aumentaran la



cantidad hasta 1,25 gramos. ¢Perder peso y aumentar la
longevidad?
Suena bien.



5

LA PROTEINA VEGETAL
FRENTE A LA PROTEINA
ANIMAL



J ordan Peterson, profesor en la Universidad de Toronto y autor de
varios best sellers , y su hija Mikhaila siguen desde hace unos afos
una estricta dieta carnivora, consistente en carne, sal y poco mas. A
Mikhaila le diagnosticaron artritis reumatoide juvenil, depresién e
hipersomnia idiopatica. Todo ello desaparecio cuando empezé a
comer solo carne. Actualmente, padre e hija comen uUnicamente
alimentos 100 % de origen animal. En el extremo opuesto, los
veganos, no consumen productos animales, de modo que comen
alimentos 100 % de origen vegetal. Las principales cadenas de
restaurantes han anadido a su carta opciones veganas, entre ellas
hamburguesas sin carne. Guinness, la famosa cerveza irlandesa,
dejo de utilizar vejiga natatoria de pez en su proceso de elaboracion,
después de mas de 200 afios utilizando este ingrediente. Segun el
diario The Guardian , estamos asistiendo al «imparable ascenso del
veganismo», a la conversion de un movimiento marginal en una
gran corriente»* . Los miembros de cada uno de estos grupos son
entusiastas defensores de los alimentos vegetales, o bien de los
animales. ¢Quién esta en lo correcto? ¢Qué proteinas son las
mejores para la salud?
¢ Las animales o las vegetales? ¢ Qué dice la ciencia al respecto?
A menudo asociamos la palabra proteina a alimentos de origen
animal. Sin embargo, las plantas también contienen proteinas en
distintas cantidades. Los garbanzos, las lentejas, las alubias, el trigo
(el gluten es una proteina), los frutos secos y semillas son fuentes
de proteina vegetal. En Estados Unidos es infrecuente que se
registren deficiencias graves de proteinas, salvo tal vez en personas
con alcoholismo.
De modo que una dieta en gran medida vegetariana no tiene por
gué ser necesariamente deficiente en proteinas. En cambio, el
principal habito responsable de una inadecuada ingesta de
proteinas es el consumo de sustancias de tipo alimentario muy
procesadas, como refrescos, golosinas, patatas chips y bolleria.
Estos alimentos y bebidas contienen, en su mayor parte,



carbohidratos y grasas saturadas y, en general, tienen un contenido
muy bajo de proteinas.

Todas las plantas contienen proteinas, porque son necesarias para
mantener su estructura y una funcidn adecuada. Los animales
obtienen sus proteinas (aminoacidos esenciales, para ser mas
exactos) de las plantas, bien porque se alimentan directamente de
vegetales, bien porque comen animales que se alimentan de
plantas. Pero la proteina vegetal se diferencia de la proteina animal
en muchos aspectos, con implicaciones importantes para la salud,
en particular para el envejecimiento y la esperanza de vida.

Diferencias entre la proteina animal y la proteina
vegetal

La palabra proteina , en su sencillez, dice poco de la verdadera
complejidad de este nutriente. Los carbohidratos son cadenas de
moléculas de azucar, unas veces cortas y otras veces largas. Las
grasas (triglicéridos) consisten en tres cadenas de acidos grasos
unidos a una molécula de glicerol. Las proteinas, en cambio, pueden
ser practicamente de cualquier tamafio y composicion y contienen
diferentes cantidades y tipos de aminoacidos. Pueden ser desde dos
aminoacidos unidos hasta cadenas largas de cientos de
aminoacidos.

Las plantas deben sintetizar todos los aminoacidos que necesitan,
mientras que los animales se alimentan de plantas para obtener los
aminoacidos esenciales que su organismo es incapaz de producir.
Los seres humanos no almacenamos proteinas ni aminoacidos mas
gue en cantidades muy limitadas. En todo momento, existen en
nuestro torrente sanguineo pequefas cantidades de aminoéacidos,
debido al proceso normal de reposicion de proteinas. Los tejidos
viejos se descomponen en sus aminoacidos constituyentes, que son
reciclados para la formacion de proteinas nuevas. Las células se
encuentran sometidas a un proceso continuo de degradacion y
reconstruccion para renovar los tejidos. Los eritrocitos, por ejemplo,



sobreviven durante apenas tres meses, y luego son sustituidos. Las
células nerviosas (neuronas) pueden vivir décadas, siendo esta la
razon por la que las lesiones nerviosas se curan tan despacio. Las
células de la piel, en cambio, se renuevan en pocos dias.

Las proteinas, ya procedan de la dieta o de la descomposicion de
los tejidos, se utilizan para dos fines principales:

» Para construir (o reconstruir) tejidos



e Para su combustion o almacenamiento como combustible
(glucégeno o grasa corporal)



Dado que, en nuestro organismo, existen muchas proteinas
distintas, necesitamos tipos concretos de aminoacidos en las
cantidades adecuadas. Y dado que nuestro organismo no es capaz
de almacenar aminoacidos, salvo en cantidades muy limitadas,
debemos comer aminoacidos en las cantidades y en la proporcion
adecuadas. Este sistema resulta algo precario, porque la naturaleza
no nos envia todos los dias un email con una lista de las proteinas
gue debemos comer. De todos modos, es probable que la mayoria
de los alimentos que deseamos comer (tanto de origen animal como
vegetal) no estén a nuestra disposicion. Durante el recambio de
proteinas, la mayoria de los componentes aminoacidicos pueden
ser reciclados y utilizados para construir nuevas proteinas, de modo
gue no es necesario obtenerlas todas de la dieta.

Unas proteinas nos resultan mas faciles de usar que otras. Este
concepto se conoce como valor bioldgico de las proteinas y se
expresa con un numero del 0 al 100. Una proteina con un valor
biologico de 100 contiene todos los aminoacidos en las proporciones
correctas para ser utilizados por el ser humano. La proteina del
huevo tiene un valor de 100; el gluten, la proteina presente en el
trigo, tiene un valor de 64.

Si comes huevos, podras utilizar el 100 % de su proteina. Si comes
trigo, podras utilizar solo un 64 % de su proteina. Las proteinas
vegetales suelen tener un valor bioldgico mas bajo que las proteinas
animales, porque el ser humano se encuentra biolégicamente mas
cerca de los animales que de las plantas. Las proteinas vegetales
sirven para propositos bastante diferentes de los de las proteinas
animales, como contribuir a la fotosintesis, y tienen una fisiologia
también diferente. Sin embargo, el contenido y el valor biologico
generalmente mas bajos de las plantas no supone necesariamente
gue los alimentos vegetales sean peores fuentes de proteina.



Fuente de proteinas indice de
biodisponibilidad*

Mezclas de aislado de proteinas de 100-159
lactosuero
Concentrado de lactosuero 104
Huevo entero 100
Leche de vaca 91
Clara de huevo 88
Pescado 83
Carne de vacuno 80
Pollo 79
Caseina 77
Arroz 74
Trigo 64
Soja 59
Alubias 49
Cacahuetes 43
*La biodisponibilidad es la cantidad de proteina absorbida por el organismo.

Las personas que siguen un régimen vegano de alimentacion
comen solo alimentos de origen vegetal y rara vez muestran
problemas graves por falta de proteinas. Sin embargo, deficiencias
incluso menores pueden causar problemas de salud y las verduras
podrian no proporcionar las cantidades adecuadas de todas las
proteinas necesarias para el ser humano. Por ejemplo, la ausencia
de niacina (vitamina B ;) en la dieta puede causar pelagra, que se
presenta en forma de delirios, diarrea, membranas mucosas
inflamadas y llagas en la piel con descamacion. Esta enfermedad
estuvo muy extendida en el pasado en el sur de Estados Unidos, en
tiempos en los que el maiz era el alimento béasico, quedando
excluidos muchos otros. Tradicionalmente, las tribus nativas
trataban la cascara del maiz con una solucion alcalina conocida
como agua de cal y, en ocasiones, utilizaban también ceniza de
madera. Este tratamiento eliminaba gran parte de las aflatoxinas



(toxinas presentes en el moho) y también incrementaba Ila
disponibilidad de la niacina del maiz. Cuando, en todo Estados
Unidos, la gente empezé a adoptar el maiz como cultivo basico, no
adoptaron, sin embargo, esos métodos tradicionales de preparacion,
lo cual condujo a una epidemia de pelagra. La carencia del
aminoacido triptéfano también puede causar pelagra, porque el
organismo utiliza el triptéfano para formar niacina. En los paises
desarrollados, la pelagra es, en general, una enfermedad del
pasado.

La mayoria de las proteinas animales, como las presentes en la
carne, los huevos, la leche y el queso, se consideran completas,
porque contienen los nueve aminoacidos esenciales. En cambio, la
mayoria de los alimentos vegetales no son fuentes completas de
proteinas. Para obtener todas las proteinas esenciales hay que
comer una gran variedad de alimentos de origen vegetal. La
combinacion de arroz y alubias tan tipica de la cocina
estadounidense, por ejemplo, proporciona todos los aminoacidos
necesarios para la salud. Se estima que la poblaciéon de Estados
Unidos obtiene en torno al 70 % de las proteinas necesarias de
fuentes animales y el 30 % restante de fuentes vegetales ? . ¢Es
esta la mezcla 6ptima? Una excelente manera de obtener fuentes
saludables de proteina vegetal es consumiendo frutos secos, como
almendras, avellanas y anacardos —por ejemplo de la marca
Organic Traditions ( http://organictraditions.com ).

Proteinas animales

Las proteinas animales y vegetales se diferencian principalmente
por su composicion en aminoacidos. Las proteinas animales
contienen mas de tres aminoacidos de cadena ramificada (AACR)
—leucina, isoleucina y valina— asi como los aminoacidos cisteina y
metionina, que contienen azufre.


http://organictraditions.com/

A menudo, los culturistas y otros deportistas toman suplementos de

AACR para potenciar el desarrollo muscular. Estos suplementos
activan la diana mecanicista de la rapamicina (mTOR), que es el
motor celular del crecimiento y del envejecimiento, e incrementan el
factor de crecimiento insulinoide 1 (IGF-1), que es genial para la
formacion de musculo. Sin embargo, si la longevidad es nuestro
objetivo, podria no ser tan genial, porque el favorecimiento del
crecimiento puede conllevar una vida mas corta. En los siguientes
apartados comentamos varios tipos de proteinas animales y
abordamos sus ventajas e inconvenientes.

Durante la elaboracién de queso se separa la cuajada de la fraccion liquida de la leche, o
lactosuero, que contiene proteinas llamadas caseina y proteina lactosérica (0 proteina
whey) . La leche de vaca contiene alrededor de un 20 % de proteina lactosérica, mientras
gue la leche humana tiene en torno a un 60 %. El lactosuero es una mezcla de proteinas,
como lactoglobulinas y lactoalbumina, que activan la inmunidad y el glutatiéon (un

antioxidante endégeno). Ha mostrado ademaés efectos antiviricos y antitumorales® .

El lactosuero no desnaturalizado se produce sin exposicibn a altas temperaturas y
mantiene en gran parte su estructura original, en comparacion con el suero
guimicamente procesado y presente a menudo en los suplementos. Estudios realizados
en ratones muestran que el lactosuero no desnaturalizado aumenta los niveles de

glutation en mayor medida que el suero de leche desnaturalizado® y que este efecto
podria proteger frente al cancer® . El lactosuero no desnaturalizado favorece también la

funcion inmunitaria® .

Proteina en polvo

El lactosuero ( whey ) incluye grandes cantidades del aminoacido
cisteina, que contiene azufre. La cisteina forma parte del glutation,
el antioxidante interno mas importante del organismo. Asi pues, en
teoria, el lactosuero podria mejorar el estrés oxidativo, siendo
especialmente importante para los ancianos.

Los suplementos de la marca Ryse ( https://rysesupps.com )
constituyen una «carga de proteinas» sin igual, pues contienen
proteina de lactosuero, TCM (triglicéridos de cadena media) y fibra
prebidtica organica. Estos suplementos resultan especialmente



https://rysesupps.com/

beneficiosos porque actuan mas como un alimento completo que
como una proteina aislada.

Cisteina

Los diabéticos tienen bajos niveles de glutation y niveles mas altos
de estrés oxidativo. En diversos estudios, los suplementos de
cisteina (utilizando el suplemento N- acetilcisteina, o NAC)
restablecieron los niveles de glutation y redujeron el estrés oxidativo
7

Los suplementos de NAC también pueden ser de utilidad en
enfermedades como la depresién bipolar ® , las adicciones, los
trastornos obsesivo-compulsivos y la esquizofrenia ° . El virus de la
inmunodeficiencia humana (VIH) causa una pérdida masiva de
azufre, que provoca agotamiento del glutation * . El lactosuero
favorece el aumento de peso y unos niveles mas altos de glutation
en individuos VIH positivos ** .

Ademas del lactosuero, los suplementos de NAC de venta libre
también proporcionan cisteina y reponen asi el glutation. La cisteina
se oxida rapidamente, lo que dificulta su almacenamiento, pero el
NAC no se oxida, de modo que tiene una vida util estable. Durante
el metabolismo del NAC, se libera cisteina. NAC tiene un buen perfil
de seguridad, es barato y existe evidencia de que puede ser de
ayuda para personas con enfermedad pulmonar obstructiva cronica
(EPOC) y gripe **.

El propio envejecimiento ha sido definido como un «sindrome de
deficiencia de cisteina» y el aporte de este aminoacido en forma de
lactosuero o NAC puede aliviar en gran medida el estrés oxidativo y
la inflamacién propia del envejecimiento ** .

Aminoacidos de cadena ramificada

El lactosuero es una fuente especialmente rica de AACR de facil
digestion, principalmente de leucina, muy popular entre los



culturistas, muchos de los cuales suelen tomar en torno a 20 gramos
de lactosuero después de hacer ejercicio. EI aumento del nivel de
cisteina en sangre estimula la mTOR, que favorece el desarrollo
muscular en mayor medida que proteinas como la caseina o la soja.
Esta activacion de la mTOR podria ser de utilidad en casos de
sarcopenia (desgaste muscular) y caquexia (pérdida patologica de
tejido magro y grasa, observada sobre todo en pacientes de cancer)
4 El alto contenido de AACR del lactosuero podria superar la
resistencia anabolica asociada al envejecimiento. Los AACR se
utilizan también para tratar la cirrosis hepética > . En ratones, la
administracion de suplementos con AACR parece incrementar la
esperanza de vida, debido quizd a un aumento de la actividad
mitocondrial y de la masa muscular *° .

El 80 % de la proteina presente en la leche de vaca esta integrado por caseina (del latin
caseus , «queso»). En la leche de mujer, el porcentaje de caseina varia entre un 20 % y
un 45 %, dependiendo del estadio de lactancia. Hasta hace poco tiempo (en términos
evolutivos), el ser humano no consumia leche ni productos lacteos después del destete,
porque la intolerancia a la lactosa era casi universal entre los adultos. Los nifios poseen
una enzima que metaboliza la lactosa, pero que dejaba de producirse después del
destete en nuestros antepasados mas remotos. Esto cambid hace alrededor de 5000
afos: esta enzima se mantuvo activa, de modo que la tolerancia a la lactosa comenzé a
extenderse. A partir de ese momento, los seres humanos empezaron a beber leche de
vaca y de otros animales. Hoy en dia, muchas personas mantienen esa intolerancia a la
lactosa, sobre todo si proceden de culturas que no han consumido tradicionalmente
muchos productos lacteos. Otras personas tienen alergias o intolerancias (o ambas) a la
proteina de la leche de vaca. Sin embargo, se dan también otros problemas menos
evidentes.

El lactosuero puede incrementar los niveles de insulina en ayunas, mientras que la

caseina estimula la produccién de la IGF-117 | lo que favorece el desarrollo muscular. El

consumo excesivo de caseina podria favorecer el envejecimiento y el cancer en

animales?® , si bien en el ser humano no es un agente carcindégeno.

El queso contiene grandes cantidades de caseina, pero también muchas grasas
saludables, vitamina K y calcio. La mayoria de los estudios poblacionales han encontrado
gue el consumo de productos lacteos con toda su grasa se asocia a pérdida de peso,
menor incidencia de diabetes y tasas mas bajas de muerte por cardiopatias y cancer.
Pero, como ocurre con todo, la clave esta en el equilibrio. Comer mas de 225 gramos de



qgueso al dia podria acelerar el envejecimiento y favorecer el cancer. La dosis hace al
veneno.

La carne es la quintaesencia de las proteinas animales y forma parte de la alimentacién
del ser humano desde hace millones de afios. Sin embargo, la carne que compramos en
el supermercado hoy en dia no tiene nada que ver con la carne de caza que comian
nuestros ancestros. La carne de caza tiene en torno a siete veces menos grasa total, tres
veces menos grasas saturadas, mas omega-3 y menos omega-6. La mayoria de los
primates son carnivoros ocasionales, mientras que la alimentacion del ser humano varia
ampliamente entre no carnivora y 100 % carnivora. Algunos cientificos consideran que el
consumo de carne se encuentra intimamente ligado al desarrollo de un cerebro méas
grande. Los arquedlogos han encontrado que la mayoria de las especies de grandes
mamiferos se extinguieron pronto tras la llegada del ser humano, lo que sugiere que los
primeros seres humanos los cazaban para alimentarse de ellos. La carne contiene
principalmente proteinas y grasas, pero pocos carbohidratos; la combinacién de
proteinas y grasas podria ser necesaria para favorecer el crecimiento del cerebro.

En torno al 95 % de los estadounidenses comen carne. Los efectos sobre la salud del
consumo de carne son objeto de debate, lo que no deja de sorprender, dada nuestra
larga historia de alimentacion carnivora y su prevalencia. A finales de la década de 1950,
con el ascenso de la teoria de la implicacion del colesterol en las enfermedades
cardiovasculares, se nos instd a comer menos carne, debido a su elevado contenido en
grasas saturadas y colesterol. Pero la realidad no es tan simple. Ningun estudio lo
suficientemente amplio ha encontrado nunca una conexion entre comer grasas
saturadas, colesterol o carne roja y las enfermedades cardiovasculares. El gobierno de
los Estados Unidos ha revisado las directrices nacionales sobre alimentacion, para

establecer finalmente que el colesterol de la dieta no supone un problema de salud?®® .

El supuesto vinculo entre carne y cancer, sobre todo cancer de colon, es también un
tema controvertido. La Organizacién Mundial de la Salud (OMS) declar6 recientemente
qgue las carnes rojas y procesadas podian causar cancer, si bien el efecto es pequefio.
Segun la OMS, una racién diaria de unos 60 gramos de carne procesada o 100 gramos
de carne roja incrementa el riesgo de cancer de colon desde aproximadamente un 5 %

hasta un 6 %20 . De ser verdad, las proteinas probablemente no seran las responsables
de tal incremento, ya que otras carnes (la carne blanca) tienen mas o menos la misma
proteina. Este estudio de asociacién no es una prueba de causalidad. Ademas, si por un
lado el riesgo asociado a la carne roja resultd ser marginal y controvertido, por otro
resulta poco util meter en el mismo saco las carnes procesadas y la carne fresca, que ha
formado parte de la dieta del ser humano desde los inicios de su existencia.

Consideremos, por ejemplo, la carne roja frente a la mortadela. ¢De qué se componen
las carnes procesadas como la mortadela? Pues bien, tomemos los peores y mas
horribles cortes de carne (pulmones, pezufias, morros, etc.), triturémoslos de manera que
no se puedan reconocer los distintos componentes y después sumerjamoslos en un
montén de azucar, agentes quimicos y condimentos, incluidos GMS (glutamato
monosodico) y otros aditivos, para enmascarar los peores sabores. Después, démosles



la forma de algo vagamente parecido a la carne (salchichas, carne fileteada),
pongamosles un envoltorio bonito y anunciemos sus bondades. Si supieras de qué estan
hechas las salchichas de los perritos calientes, probablemente no volverias a comerlas.
En las listas de ingredientes que figuran en los paquetes de mortadela, a menudo
aparece una leyenda que viene a decir «carne de pollo o cerdo separada por medios
mecanicos». ¢Qué quiere decir esto? Pues bien, quiere decir que se retira del pollo la
mejor carne y después se sacude con violencia el cadaver para desprender del hueso
cualquier resto de carne. Es decir, para elaborar este tipo de derivados carnicos, se
trituran juntos ojos, pelos de nariz, pulmones e intestinos. La mortadela, de aspecto
apetitoso como el pavo o el pollo fileteado, en realidad contiene jarabe de maiz, lactato
sodico, fosfato de sodio, levadura autolisada, bicarbonato sédico, diacetato de sodio,
eritorbato sodico (que se obtiene a partir del azucar), nitrito de sodio, extractos de
dextrosa, fosfato potasico, azucar y cloruro potasico. Debes saber que el jarabe de maiz
es azlcar. Los extractos de dextrosa son azucar. El azUcar es azUcar. En otras palabras,
en la lista de ingredientes hay tres formas distintas de azucar. La levadura autolisada es
glutamato monosédico (GMS). Todo ese azucar y el GMS hacen que las cosas sepan
bien. Aparte del azucar y del GMS, esta «carne» incluye también gran cantidad de
conservantes quimicos, como nitratos y fosfatos.

¢Es razonable meter en el mismo saco esta desagradable mezcla carnica con carne
fresca de vaca alimentada con pastos? Dificilmente. Y esta es la clave de uno de
nuestros mensajes principales: come carne de verdad. No consumas carbohidratos
procesados y, del mismo modo, no comas tampoco carnes 0 aceites procesados. Los
aceites vegetales procesados no son iguales que las grasas naturales (abordamos este
asunto con mayor detalle en el capitulo 11).

La carne proporciona gran cantidad de aminoacidos esenciales, porque tiene mas
leucina y metionina que los productos lacteos y los huevos. La carne de vaca y de pollo
tiene en torno al doble de leucina y metionina que los huevos, mientras que el marisco
tiene un 50 % mas de estos aminoacidos que los huevos. El consumo excesivo de estos
dos aminoacidos estd implicado en el envejecimiento. Comer una mayor cantidad del
aminoacido glicina, presente en los caldos y en el coladgeno, puede mitigar la toxicidad de

la metionina?! .
Ademéas de proteina animal, los alimentos naturales contienen grasas y otros
micronutrientes, como vitamina B4, , hierro, cinc y los acidos grasos omega-3 de cadena

larga llamados acido docosahexaenoico (ADH) y &cido icosapentaenoico (AIP)
(presentes especialmente en el marisco salvaje y en carne de ganado bovino alimentado
con pastos). No obstante, el hierro es una espada de doble filo: puede ser bueno o malo
para la salud, dependiendo de si la persona esta desnutrida o nutrida en exceso.
Tradicionalmente, a las personas con anemia por deficiencia de hierro se les aconsejaba
gue comieran higado, que es una rica fuente de hierro; sin embargo, las personas con
sobrecarga de hierro deben evitarlo.

La dieta estandar occidental es pobre en glicina, un aminoacido que parece contribuir al



bloqueo de los efectos cardiometabélicos nocivos de la fructosa®? . La glicina simula la
restriccion de metionina, que alarga notablemente la esperanza de vida en animales de
laboratorio. La glicina «saca» a la metionina del ciclo bioquimico conocido como via de
transulfuracion. Por estas dos razones, la inclusion en la dieta de alimentos ricos en
glicina es una pauta saludable. Una de las fuentes mas ricas de glicina es el caldo de
hueso, que se prepara cociendo huesos durante varias horas. El caldo resultante puede
usarse como base de sopas, salsas y muchas otras recetas. La proteina de colageno
hidrolizada es también una excelente fuente de glicina, pues un tercio de los aminoacidos
contenidos en el coladgeno son glicina.

Dado que, en general, la proteina animal tiene mayor valor biolégico que la proteina
vegetal, la mayoria de la gente considera que es mas conveniente para formar muasculo.
Esto es cierto solo en el marco de la desnutricion, o si se dispone de muy poca proteina,
gue ha sido un problema importante durante gran parte de la historia de la humanidad.
Pero no hoy en dia. La sobrenutricion debe ser la principal preocupacion en Occidente y
el problema esta extendiéndose al resto del mundo. Actualmente, alrededor del 70 % de
la poblaciéon estadounidense tiene sobrepeso u obesidad, lo que ha dado lugar a una
epidemia de diabetes tipo 2, que a su vez aumenta el riesgo de otras enfermedades,
como cardiopatias y cancer. Estar sobrealimentado no quiere decir estar bien alimentado,
porque consumir comida basura altamente procesada, que equivale basicamente a
calorias vacias y sobrealimentacién, no evita las deficiencias vitaminicas. En un mundo

en el que la sobrenutricién es una preocupacion de primera linea, el valor biol0gico
mas alto de las proteinas animales puede actuar en contra.
Paradogjicamente, la proteina animal puede llegar a ser demasiado
nutritiva.

Proteinas vegetales

Las proteinas vegetales son mas dificiles de digerir que las
proteinas animales, tal y como evidencia su menor valor bioldgico.
Aun asi, las plantas proporcionan un perfil completo de aminoacidos
con menos calorias, porque tienen un menor contenido graso. La
carne picada, por ejemplo, tiene un 17 % de proteina, frente al 28 %
de proteina de las lentejas y el 40 % del tofu. Las fuentes vegetales
contienen, ademas, cantidades saludables de unos compuestos
denominados fitoquimicos —popularmente conocidos como
«antioxidantes— que no estan presentes, en cambio, en los



alimentos de origen animal. Los fitoquimicos, como el sulforafano de
las cruciferas (por ejemplo, brécol y col), regulan al alza los
mecanismos de defensa contra el cancer, como el sistema Nrf2. Las
fuentes vegetales tienen mas fibra, vitamina C, potasio y magnesio,
gue se asocian a una presion arterial mas baja y a un menor riesgo
de accidente cerebrovascular y de muerte * .

Un hallazgo novedoso dentro de un amplio estudio llevado a cabo
recientemente en mas de 170 000 personas y a lo largo de varias
decadas ha sido que el consumo de una mayor cantidad de proteina
vegetal se asocia a una tasa de mortalidad mas baja ** . Estudios
previos se habian centrado en la cantidad total de proteina, mas que
en la fuente. La proteina animal se habia asociado a una tasa mas
alta de mortalidad solo en personas con otros factores de riesgo,

como tabaquismo, obesidad o sedentarismo.

Ademas, solo las carnes rojas y procesadas, no el pescado ni las
aves de corral, se habian asociado a alto riesgo, y la carne
procesada habia resultado ser el mayor agente agresor. La
sustitucion de las carnes rojas y procesadas por proteina vegetal (y,
tal vez, por pescado y pollo) podria, quiza, reducir la mortalidad.

Los vegetarianos no comen carne, aunque algunos si comen huevos y productos lacteos.
En general, puede decirse que gozan de mejor salud y viven mas afios que las personas
gue consumen carne, pero es posible que este efecto beneficioso no guarde relacién con
comer menos carne; podria tener su origen en otros habitos de estilo de vida
relacionados con la salud. Las personas concienciadas con la salud y que comen carne

muestran tasas de mortalidad similares a las de los vegetarianos®® . Pautas tendentes a
evitar la comida basura y procesada, hacer mas ejercicio, fumar menos y beber menos
alcohol y reducir el indice de masa corporal explican en gran medida tal diferencia, mas
gue el hecho aislado de comer menos carne.

Los veganos van incluso mas alla que los vegetarianos, pues evitan el consumo de
cualquier producto de origen animal, es decir carne, huevos y productos lacteos. Las
plantas son su uUnica fuente de proteina. Para evitar una deficiencia de proteinas, los
veganos han de combinar diferentes tipos de plantas para mantener el correcto equilibrio
de aminoacidos. Una combinacion clésica en Estados Unidos es el arroz con alubias; las
proteinas de estos dos alimentos se complementan entre si. Juntas, estas proteinas
tienen un valor biol6gico mas alto que consumidas por separado. A veces, los veganos



presentan carencias de otros nutrientes, como vitamina B4, , carnitina, cinc, vitamina K, y

hierro.
Los nifios que siguen una alimentacion vegana pueden desarrollar una deficiencia de

proteinas®® , de modo que, en general, no es una buena idea adoptar esta dieta en una
etapa demasiado temprana de la vida. Tasas bajas de crecimiento conducen a una

menor estatura y a retraso de la pubertad?’ . En los adultos, que no tienen esas
necesidades de crecimiento, las cosas son distintas, dado que se establece una
compensacion entre longevidad y crecimiento. Las dietas veganas, con un bajo
contenido en aminodacidos esenciales, reducen la sintesis de la hormona del crecimiento
IGF-1, con cierta accion proenvejecimiento. El aminoacido metionina, un potente
estimulante de la IGF-1, tiende a escasear en las proteinas vegetales, por ejemplo en
frutos secos y legumbres. Ciertos tipos de cancer dependientes de la IGF-1, como el
cancer de mamay de colon, son menos frecuentes en personas con dieta vegana.
Cuando el crecimiento es importante, por ejemplo en los nifios, comer mas carne puede
ser beneficioso. En cambio, cuando prima la longevidad, comer menos carne tiene sus
ventajas. Esta es tal vez la razén por la que muchos nifios prefieren, con mucha
diferencia, la carne y la proteina animal en general, mientras que, en la edad adulta, se
asiste con el tiempo a un desvio de las preferencias hacia las verduras. El doctor Fung
ha vivido este efecto en primera persona. De nifio, solo comia alimentos de origen
vegetal cuando le obligaban, pero, al hacerse mayor, empezaron a atraerle las ensaladas
y otras verduras y hortalizas.

Las legumbres son semillas, incluyéndose en este grupo alubias, garbanzos, lentejas y
guisantes. Son una excelente fuente de proteina vegetal y contienen cantidades
importantes de fibra alimentaria y polifenoles. Para las personas con una dieta
vegetariana, las legumbres satisfacen una parte importante de las necesidades diarias de
proteinas. Estudios a gran escala muestran que una dieta con una buena presencia de
alubias tiene un pequefio efecto cardioprotector (del 4 % al 9 %) y tal vez también un

pequefio efecto de pérdida de peso?® . Un metaandlisis de veintitin estudios estimé que
una taza de legumbres al dia reducia el peso en 0,34 kilos, que es una cantidad
pequefia, pero potencialmente beneficiosa.

Las judias y las lentejas son ricas en proteina y contienen cantidades saludables de
calcio y potasio. Tal vez estos alimentos sean particularmente eficaces cuando se desea
perder peso, porque proporcionan proteina suficiente para satisfacer las necesidades y
aportan fibra, que crea sensacion de saciedad.

Ademés de comer mas legumbres y semillas, comer mas frutos secos incrementa las

bases amortiguadoras que contienen potasio y luchan contra un medio orgéanico acido?® .
Aun dando prioridad a las proteinas vegetales sobre las animales, es posible satisfacer
las necesidades globales de proteina, aspecto este muy importante en personas



ancianas y débiles, al mismo tiempo que se consigue proteccion frente a la acidosis
latente causada por la moderna dieta occidental.

Los frutos secos contienen mucha proteina y son una buena fuente vegetal de grasas
saludables. Las nueces contienen acidos grasos omega-3, que son muy beneficiosos,
pero que no siempre estan presentes en la dieta de los paises occidentales. Las
almendras tienen un alto contenido en calcio y fibra. Los frutos secos de los arboles (no

los cacahuetes) podrian proteger frente al aumento de peso®® , el sindrome metabélico®!
y las cardiopatias®? . Las personas que comen frutos secos a diario presentan una tasa

de mortalidad alrededor de un 20 % maés baja que aquellas que no lo hacen®? . Estudios
sobre los habitos de salud de un grupo de adventistas del séptimo dia, que viven unos
siete afios mas que una persona promedio, llegaron a la conclusién de que el consumo
de frutos secos es un factor de peso enorme; solo el indice de masa corporal y el

tabaquismo son factores mas importantes®® . Estos resultados son solo fruto de
asociaciones de resultados, pero comer frutos secos en lugar de otros alimentos, ya sean
derivados animales o alimentos ricos en carbohidratos, bien podria ofrecer protecciéon
frente a la obesidad y la muerte prematura.

Unas excelentes barritas de proteinas son las de la marca 1Q BAR (www.eatigbar.com ),
de tres sabores: cacao/almendra/sal marina, arandano/limon/girasol 'y
matcha/chai/avellana. Los ingredientes principales son almendras, arandanos, semillas
de girasol y avellanas. Las 1Q BAR son barritas de proteina vegetal, un «alimento
natural» que proporciona del 35 % al 40 % de la ingesta diaria de referencia de magnesio
(un mineral del que presenta deficiencia casi el 80 % de la poblacion general).

VENTAJAS DE LAS BARRITAS IQ BAR ( www.eatigbar.com )
Proteina vegetal
Ingredientes que son alimentos naturales

Contienen del 35 % al 40 % de la ingesta diaria de referencia de
magnesio. Alto contenido de fibra

Comparativa entre proteinas animales y vegetales

Esta seccion aborda las ventajas y los inconvenientes de las
proteinas vegetales en comparacion con las animales. Al final de
este capitulo ofrecemos una tabla resumen de la comparacion entre
ambos tipos.

Las diferentes proteinas provocan diferentes respuestas anabdlicas (de crecimiento). El


http://www.eatiqbar.com/
http://www.eatiqbar.com/

consumo de una adecuada cantidad de proteinas es importante para deportistas y
culturistas que estan desarrollando musculo, pero también para gente mayor que
necesita mantener otros tejidos magros (incluidos musculo y hueso), pues se asocia

firmemente a una buena salud®® . Si la ingesta de proteinas es la adecuada, entonces la
fuente importa poco. Las dietas vegetarianas y las que incluyen carne entre sus

alimentos son buenas por igual para formar masculo®® , siempre y cuando respondan a

la necesaria ingesta total de proteinas®’ .

Debido a la resistencia anabdlica, hay algunos datos que sugieren que, en personas
mayores, tomar solo la ingesta diaria recomendada (IDR) de proteina (0,8 g por kilo y

dia) conduce a pérdida de musculo®® . En tales circunstancias, tomar mas proteina, ya
sea vegetal o animal, puede ser Util. La proteina vegetal no presenta el exceso de leucina
y metionina (con efecto proenvejecimiento) que tiene la carne, pero estos dos
aminodcidos ayudan a potenciar al maximo el desarrollo muscular. Es necesario
encontrar el equilibrio entre crecimiento y longevidad.

Los ejercicios de fuerza combinados con suplementos de proteina de lactosuero o de
guisante potencian el desarrollo muscular. La proteina de guisante contiene cantidades
de leucina comparables a las que tiene el lactosuero, pero solo la mitad de metionina, lo

que la convierte en una (til alternativa®® . Los suplementos de proteina de arroz también

funcionan, pero debe utilizarse una cantidad considerable (48 gramos) 40,

Una dieta de alto contenido proteico y equilibrada en cuanto a fuentes animales y
vegetales puede bajar la presion arterial, mejorar los perfiles lipidicos y reducir el riesgo

cardiovascular*® . Desde un punto de vista evolutivo, se ha estimado que nuestros
ancestros debian de consumir en torno a un 50 % de proteinas vegetales y un 50 % de
proteinas animales.

Las dietas de alto contenido proteico, como la dieta Atkins, tienen, en cambio, un bajo
contenido en azucares y carbohidratos refinados, lo que probablemente es beneficioso.
Las personas que siguen una dieta de este tipo pueden reemplazar los carbohidratos y
azucares por mas proteina, pero esta serd en su mayor parte de origen animal, y tal
sustitucion puede no ser Optima para la salud. Las dietas con contenido bajo en
carbohidratos y alto en proteinas de origen animal se asocian a tasas mas altas de

mortalidad, sobre todo por enfermedad cardiovascular y cancer*? . Sin embargo, las
dietas bajas en carbohidratos, pero con mas proteina vegetal, se asocian a una tasa mas
baja de mortalidad, sobre todo por enfermedades cardiovasculares.

El problema no es que la carne no sea nutritiva. Por el contrario, la carne es demasiado
nutritiva, lo que no es bueno en enfermedades por sobrenutricion y crecimiento excesivo.
Las proteinas animales estimulan mas detectores de nutrientes —insulina y mTOR— que
las proteinas vegetales y, por consiguiente, favorecen en mayor medida el crecimiento.
Este efecto es beneficioso para las personas con desnutricion, razén por la cual los



hombres de las cavernas a menudo cazaban animales hasta su extincién. Pero en
personas afectadas por enfermedades que cursan con crecimiento excesivo, el efecto no
es beneficioso. En tal situacién, la proteina vegetal podria ser una mejor opcion.

Las dietas con un alto contenido en proteina animal activan en mayor medida la IGF-1,
gue interviene favoreciendo el cancer. Niveles mas bajos de IGF-1 parecen proteger a las

personas centenarias frente al cancer, lo que prolonga su vida*® .

Comer menos azUcares y carbohidratos refinados (menos insulina), asi como cantidades
medidas de proteina derivada de fuentes animales (menos mTOR), podria ser el mejor
escenario. Comer menos harina y azucares no significa necesariamente que haya que
comer carne y productos lacteos. La dieta Eco-Atkins da preferencia a fuentes de
proteina como el gluten, la soja, los frutos secos, las verduras y los cereales, y se ha
observado que mejora los niveles de lipidos en mayor proporciéon que una dieta baja en

grasas pero que contiene productos animales** .

La proteina animal es, en general, mas &cida que la vegetal, de modo que nuestro
cuerpo debe neutralizar esa carga acida para evitar graves efectos sobre la salud, como

osteoporosis, pérdida muscular (sarcopenia), enfermedad renal y diabetes®® . La
alimentacion de nuestros ancestros se caracterizaba por su elevado contenido de
proteina animal pero, en general, era equilibrada, al estar integrada por una cantidad

equivalente de alimentos vegetales, que a menudo son ligeramente alcalinos*® . Se
estima que la dieta paleolitica (de nuestros antepasados) contenia entre un 35 % y un
65 % de vegetales (en peso), valor cercano a nuestra primera estimacion de que el ser
humano evoluciond probablemente a partir de una dieta integrada por alrededor de un
50 % de alimentos de origen animal y un 50 % de alimentos de origen vegetal, variando
segun la estacion y la localizacion geografica. Incluso los inuits del norte de Canada
consumian vegetales, en forma de bayas, algas, plantas silvestres contenidas en el
estbmago de los animales que cazaban, manteniendo de este modo el equilibrio
acidobésico a largo plazo.

En general, las dietas modernas contienen menos de la mitad de la cantidad de proteina
animal que contenian las dietas de nuestros antepasados y solo en torno a un tercio de
la cantidad de alimentos vegetales naturales. En cambio, las dietas contemporaneas
estdn cargadas de azucares y carbohidratos refinados derivados de cereales y son
deficientes en fibra, potasio, magnesio y calcio. Ciertos cereales, como la cebada, la
avenay la quinoa, son solo ligeramente &cidos, o incluso alcalinos, pero por desgracia el
cereal que consumimos en mayor medida es el trigo, que es muy acido.

La dieta occidental caracterizada por mucha carne, cereales y azlcares produce gran
cantidad de &cidos, que pueden agotar el sistema amortiguador del organismo. Este
agotamiento fuerza al organismo a depender de los minerales de los huesos y de los
aminod&cidos, en particular de la glutamina (presente en el musculo), como sistema
amortiguador de ultimo recurso. El agotamiento conduce a osteoporosis y sarcopenia.

Un estudio realizado en mujeres de treinta y tres paises encontré que una alimentacion
con una menor relacion proteina vegetal/proteina animal se asociaba a un riesgo



significativamente mayor de fractura de cadera®’ . Alemania ostentaba el mayor riesgo
de incidencia de fractura de cadera, seguida por los paises escandinavos, otros paises
europeos Yy Estados Unidos. Paises como China y Nigeria tenian una tasa depreciable de

fracturas de cadera®® .

A menudo se cree que la osteoporosis tiene su causa en una carencia de calcio en la
dieta, pero no existe evidencia que lo confirme. En Japén y China las mujeres comen
menos de un tercio del calcio que las mujeres estadounidenses, pero muestran un riesgo
mucho menor de osteoporosis. Y la genética no es tampoco un factor importante.
Cuando las mujeres japonesas se mudan a Estados Unidos, su riesgo de osteoporosis
también aumenta. Ensayos a gran escala aleatorizados y controlados en los que se han
utilizado suplementos de calcio no muestran beneficio alguno consistente en la reduccién

del riesgo de fractura®® .
La dieta Atkins, con un alto contenido de proteina animal, aumenta la excrecion neta de
acido y calcio. Este resultado sugiere una mayor acidosis metabolica y el riesgo de que el

hueso pueda quedarse sin calcio® . Comer mas proteinas vegetales y menos proteinas
animales puede disminuir el riesgo de osteoporosis y envejecimiento. En poblaciones de
pacientes seleccionados, los suplementos de bicarbonato o un mayor consumo de frutas
y verduras para neutralizar los acidos resultan utiles para mejorar el equilibrio mineral, la

reabsorcién 6sea, la formacién de hueso y la funcién renal®? .

PROTEINA ANIMAL Y PROTEINA VEGETAL:
COMPARATIVA

Proteina animal Proteina vegetal

Proporciona fitoquimicos y
fibra

Proporciona mayores
cantidades de ciertas
vitaminas y minerales
(particularmente cobre,
magnesio y manganeso)
Proporciona alcalinidad
(mejora la salud 6sea)
Menos hierro biodisponible
(menor riesgo de

Mayor valor biologico, lo que significa que el
cuerpo la utiliza de forma mas eficaz
Proporciona ciertas vitaminas (como las
vitaminas A, B, , Dy K, ), minerales (cinc,

sodio y cloruro) y otros componentes
Ventajas  [saludables, como carnitina y colina
(especialmente en los huevos)

Mayor activacion de la IGF-1 (pro-musculo y
pro-crecimiento, pero también
potencialmente pro-envejecimiento y pro-

cancer) sobrecarga de hierro)
Inconveniente |Carga acida Menor activacion de la IGF-
S Sobrecarga de hierro 1
Mayor activacion de la IGF-1 Menor proporcion o
(procrecimiento, proenvejecimiento, ausencia de ciertas
procancer) vitaminas, en comparacion

Proporciona en menor medida ciertas con la proteina animal (ver




vitaminas y minerales, en comparacion con |Proteina animal-Ventajas)

la proteina vegetal (ver Proteina vegetal- Podria no ser una fuente
Ventajas) completa de aminoé&cidos
esenciales

Recomendaciones

» Obtener en torno al 50 % de las necesidades diarias de proteina de fuentes animales.
» Obtener en torno al 50 % de las necesidades diarias de proteina de fuentes vegetales.

» Tomar proteina animal en los periodos de crecimiento anabodlico (como la infancia, el
embarazo y el ejercicio fisico de musculacion).

« Las personas de edad avanzada, especialmente si presentan sarcopenia, pueden
requerir un mayor consumo de proteinas.

 Considerar los suplementos con NAC y colageno y/o glicina.




LA CANTIDAD OPTIMA DE
PROTEINA

L as variaciones en la cantidad y el tipo de proteina consumida
afecta a los procesos biolégicos que tienen relacion con la salud,
el envejecimiento y la enfermedad. La determinacion de la cantidad
optima de proteina puede suponer grandes beneficios y ayudarnos a
vivir mas tiempo y a sufrir en menor medida las enfermedades y la
fragilidad de la vejez. Muy poca proteina causa enfermedades, pero
demasiada proteina también. ¢ Cual es la cantidad correcta?

La ingesta diaria recomendada, IDR, (en inglés, Recommended
Daily Allowance) para satisfacer las necesidades minimas de
adultos sanos es de 0,8 gramos por kilo al dia * . Pero el método del
balance nitrogenado utilizado para la determinacion de las
necesidades de proteinas se halla sujeto a importantes errores ¢ , de
modo que algunos investigadores consideran que los valores de IDR
han sido subestimados. Piensan que deberian ser entre un 40 % y
un 50 % mas altos, situandose en torno a 1,2 gramos por kilo de



peso corporal, como recomendacion segura para la poblacion
general (es decir, 84 gramos de proteina al dia para un adulto que
pesa 70 kilos).

La IDR es solo un valor medio y las necesidades de proteinas
varian mucho dependiendo de si la persona es un nifio, un adulto,
un anciano, una mujer embarazada, un deportista, un sujeto
enfermo o débil, una persona obesa o alguien que esta ganando o
perdiendo peso (0 que desea hacerlo). Las recomendaciones
dietéticas oficiales de Estados Unidos pretenden prevenir
deficiencias, mas que indicar la ingesta de proteinas Optima para la
longevidad, lo que, por otro lado, es comprensible, dado que el
conocimiento de la forma en que las proteinas influyen en la
prolongacién de la vida es relativamente reciente.

Nuestra comida esta integrada por tres macronutrientes principales:
grasas, carbohidratos y proteinas. Las grasas y los carbohidratos
son principalmente fuentes de energia, aunque existen algunos
acidos grasos esenciales, mientras que no existe ningun
carbohidrato esencial. Por cuanto respecta a las proteinas, las
cosas son distintas. Su principal funcién es el crecimiento, asi como
el mantenimiento de la energia, mas que su produccion. Asi pues, la
principal diferencia en cuanto a las necesidades de proteinas esta
ligada al crecimiento del individuo. En el adulto, la necesidad de
crecimiento es baja, salvo si se desea desarrollar musculo. El
higado, los pulmones y los riflones de un adulto no necesitan ser
mas grandes. Sin embargo, en un bebé, todos los drganos y
musculos tienen que crecer, lo que significa que las necesidades
proteicas de un bebé en funcién de su peso corporal son mucho
mas altas. El bebé debe crecer desde menos de 4,5 kilos hasta mas
de 45 kilos y todo ese crecimiento requiere proteinas. Por otro lado,
una persona con mas masa magra —todo el cuerpo, salvo tejido
graso y agua— tiene necesidades mas altas de proteinas. No
obstante, existe un limite superior para el uso de proteinas. No se
desarrolla masculo solo comiendo mucha proteina; de ser asi, todos
pareceriamos culturistas solo por comer mas proteina.



En los paises desarrollados son infrecuentes las deficiencias
graves de proteinas, pero hay que tener en cuenta que la cantidad
gue previene las deficiencias y la cantidad Optima no son
equivalentes. Si una persona consume menos de la cantidad
minima recomendada de proteina, perdera masa magra
(especialmente musculo) y capacidad antioxidante ® . El consumo de
proteinas de la mayor parte de los habitantes del mundo occidental
se encuentra por encima de esa cantidad minima recomendada (en
torno a un 70 % de fuentes animales y un 30 % de fuentes vegetales
4, aungue no siempre, especialmente en el grupo de poblacién de
mas edad. A menudo, ingresan en los hospitales ancianos con
desnutricion proteica. A estas personas mayores y debiles les
cuesta cocinar, de modo que es facil que subsistan a base de
alimentos con muy poca proteina, como té y tostadas.

Proteinas para el crecimiento y el desarrollo

Las personas que se encuentran en una etapa de la vida en la que
el crecimiento y el desarrollo son una prioridad, como mujeres
embarazadas, bebés, nifios y adolescentes, deben comer mas
proteina. Las necesidades estimadas varian dependiendo de la tasa
de crecimiento del bebé a lo largo del primer afio de vida, fluctuando
entre 2 g/kg de peso corporal a la edad de uno a dos meses hasta
alrededor de 1,3 g/kg a los seis meses de edad y de 1 g/kg al afo
de edad ° . El contenido de proteina de la leche materna, asi como
la proporcion de lactosuero y caseina, cambia a lo largo de todo
este tiempo; la evolucién ha optimizado la composicién de la leche
materna para satisfacer las necesidades del bebé. La American
Academy of Pediatrics recomienda la alimentacion mediante
lactancia materna durante los primeros seis meses de vida; que
puede prolongarse hasta el afio de edad o incluso mas tiempo, a la
vez que el bebé comienza a comer otros alimentos ° .



Al crecer el nifio, las necesidades proteicas van cayendo
lentamente; a los 10 afios, un nivel seguro de ingesta de proteinas
es de 0,9 g/kg, que es un valor solo ligeramente mas alto que para
un adulto. En la primera etapa del embarazo, se estima que las
necesidades de proteinas de la mujer son de 1,2 g/kg, mientras que
al final de la gestacién son de alrededor de 1,5 g/kg ” .

Proteinas para la vejez

Las necesidades de proteinas en las personas ancianas son
distintas que en otros adultos. En realidad, son mas altas, ya que los
ancianos no utilizan la proteina tan eficazmente como los adultos
mMas jovenes. Si estas necesidades mas altas no se ven satisfechas,
pueden aparecer pérdida de masa muscular y de otros tejidos
magros, menor capacidad antioxidante y pérdida de funcion
inmunitaria, todo lo cual contribuye a un aumento de la fragilidad y
del riesgo de enfermedades.

Con la edad, la pérdida de musculo esquelético (sarcopenia) afecta
de distintas maneras a la salud. La musculatura actia como un
«colector metabdlico», tomando nutrientes y contribuyendo a la
sensibilidad general a la insulina. La sarcopenia es una causa
importante de caidas y fracturas Oseas y puede provocar
incapacidad de la persona para realizar las actividades normales de
la vida diaria, como levantarse de una silla sin ayuda, lo cual puede
acabar con el ingreso de la persona en un centro asistencial.

La sarcopenia se presenta sobre todo por falta de actividad. El
conocido dicho popular «Usalo o lo perderas» es perfectamente
aplicable. El reposo prolongado en cama, por ejemplo por una
hospitalizacion o una enfermedad grave, da lugar a una pérdida
importante de masa muscular. Un estudio llevado a cabo en
pacientes ancianos sanos encontré una asombrosa pérdida de 1 kilo
de musculo, aun cuando los sujetos estaban consumiendo una
cantidad adecuada de proteinas ® . El sedentarismo, aun sin tener

efectos tan extremos como el reposo en cama, también contribuye a



la sarcopenia. Por esta razon, el ejercicio fisico de fortalecimiento,
especialmente si se combina con distintos tipos de proteinas, puede
ser de gran ayuda en la tercera edad.

Por otro lado, la resistencia anabdlica también contribuye a la
sarcopenia. EI masculo esquelético se halla sujeto a un ciclo normal
de renovacion—degradacion muscular, contrarrestado por sintesis de
proteinas. Con la edad, aumenta la resistencia anabdlica y
disminuye la sintesis de proteina muscular, en respuesta a la menor
presencia de proteinas en la dieta: el resultado es la pérdida de
masa muscular. La falta de ejercicio, la inflamacion y el estrés
oxidativo también contribuyen a la resistencia anabdlica.

El aumento de proteinas en la dieta puede superar la resistencia
anabdlica y contribuir al mantenimiento muscular ° . El grupo
internacional de expertos PROT-AGE Study Group ha llegado a un
consenso y propone las siguientes recomendaciones:

« Para mantener y reponer musculo, las personas mayores
necesitan mas proteina que las jévenes; deberian consumir al dia
una media de 1-1,2 g/kg de peso corporal.

 La cantidad de proteina de una comida que incrementa el
crecimiento muscular (es decir, que supera la resistencia
anabdlica) es mas alta en las personas mayores, situandose en
25-30 g de proteina por comida, lo que equivale a 2,5-2,8 gramos
de leucina por comida.

« Siempre que sea posible, las personas mayores deben realizar
ejercicios de resistencia durante 30 minutos al dia y ejercicios de
fuerza durante 10-15 minutos o mas, dos o tres veces por
semana, siempre y cuando dicha actividad resulte segura y sea
tolerada por el individuo.

 Los suplementos proteinicos, como bebidas de lactosuero,
especialmente antes o justo después del ejercicio fisico, ayudan a
la gente mayor a recuperar musculo. Se ha observado que el
lactosuero es mas eficaz que la caseina cuando se busca
crecimiento muscular. Es bien sabido que los culturistas ingieren
proteina inmediatamente antes o después de su entrenamiento de



fuerza para incrementar el desarrollo muscular. Los fisidlogos
deportivos han estudiado extensamente esta practica y ha
guedado demostrado que funciona.

* La mayor parte de las personas mayores con una enfermedad
aguda o crénica (salvo enfermedad renal) necesitan mas proteina,
en el rango de 1,2 a 1,5 g/kg de peso corporal al dia.

e Las personas mayores con alguna enfermedad grave o lesion o
gue presentan marcada desnutricidon pueden necesitar incluso 2
g/kg de peso corporal al dia.

Realizar una comida al dia de alto contenido proteico («impulso
proteico») resulta mas eficaz que distribuir la proteina total a lo largo
del dia. Los suplementos de &cidos grasos omega-3 también
potencian el desarrollo muscular causado por las proteinas de la
dieta; los suplementos periddicos de aceite de pescado y otros
suplementos que contienen acidos grasos omega-3 ayudan a las
personas mayores a mantener y recuperar masa muscular *° .

Las hospitalizaciones, que en ocasiones implican inmovilidad
forzosa, dan lugar, a menudo, a pérdida de peso, especialmente en
pacientes desnutridos. Alrededor del 40 % de los pacientes
hospitalizados presentan desnutricion, definida por un indice de
masa corporal inferior a 20 ** . Tal estado de desnutricién los sitla
en riesgo de infecciones, siendo las infecciones adquiridas en el
entorno hospitalario un problema creciente. Segun estimaciones
oficiales de los CDC de Estados Unidos, en 2011 se registraron mas
de 720 000 casos de infecciones adquiridas en hospitales, lo que
supone en torno a 1 de cada 25 personas ** .

En las circunstancias descritas, el aporte de proteina extra con la
dieta puede resultar de ayuda. En una poblacion geriatrica, el aporte
de 8 g al dia de aminoéacidos esenciales recort6 la tasa de infeccion
un 30 %, aumento la hemoglobina y mejoré los marcadores de salud
13 . Los pacientes de traumatologia que recibieron una férmula que
incluia proteina de lactosuero también mostraron una menor



incidencia de infecciones ** . El aporte de aminoacidos esenciales
mejora la situacion de pérdida muscular por reposo en cama *° .

Proteinas para deportistas

Para crear musculo son necesarias proteinas '® , pero también sal.
Durante el metabolismo, el acido clorhidrico y la pepsina del
estbmago descomponen la proteina de la dieta en fragmentos
peptidicos y aminoacidos libres. Los aminoacidos pasan al intestino
delgado, donde se produce la absorcidon. Los antiacidos y los
farmacos que inhiben el acido gastrico, como los inhibidores de la
bomba de protones que tan a menudo se prescriben, impiden la
digestion normal de las proteinas. Las dietas bajas en sal también
reducen el &acido gastrico, al disminuir la disponibilidad de &acido
clorhidrico. El consumo de demasiados alimentos refinados,
especialmente cuando existe una disminucion de acido estomacal,
podria también conducir a un sobrecrecimiento bacteriano en el
intestino delgado (SBID), hasta llegar a impedir la absorcion de la
proteinas.

Las dietas bajas en sal también favorecen la resistencia muscular a
la insulina, lo que reduce el desarrollo muscular y causa sindrome
de sobreentrenamiento (activacion excesiva de la capacidad de
recuperacion del cuerpo), calambres y espasmos musculares que
reducen la capacidad para hacer ejercicio *’ .

Para desarrollar masculo tienes que tomar sal, sobre todo antes

de hacer ejercicio. En su libro The Salt Fix, DiNicolantonio

recomienda las dosis exactas de sal que se deben tomar antes de
hacer ejercicio.

Una vez que el intestino ha absorbido los aminoacidos,
aproximadamente la mitad de ellos son utilizados por el propio
intestino y por el higado. Este mecanismo supone que en torno al
50 % de las proteinas que consumimos no estan disponibles para el
crecimiento muscular. Sin embargo, los aminoacidos de cadena



ramificada (AACR) son metabolizados en menor medida por el
higado, de modo que resultan especialmente adecuados para el
desarrollo muscular, dada su mayor disponibilidad *° .

Cuando los aminoacidos entran en la circulacion sistémica, solo
alrededor del 10 % se destinan a la sintesis de proteinas del
muasculo esquelético. El resto se utilizan para la obtencién de
energia (gluconeogénesis) o como piezas de construccion de
proteinas y neurotransmisores en todo el organismo *° . La sintesis
de proteinas musculares comienza unos 30 minutos después de la
absorcion de aminoacidos y alcanza su punto maximo
aproximadamente a las dos horas. El aumento en sangre de
aminoacidos estimula el desarrollo muscular, pero solo hasta cierto
punto.

Adultos jovenes Adultos mayores

Figura 6.1. La regla de los 30 y la regla de los 40.

La sintesis maxima de proteina muscular se produce con una
ingesta de proteina de 0,24 g/kg de masa corporal, por comida, en
hombres jévenes (en general, de 50 afios 0 mas jovenes), y de 0,4
g/kg en adultos mayores, debido a la resistencia anabdlica * . La
sintesis de proteina muscular varia dependiendo del tipo y de la



intensidad del ejercicio fisico que se realice. Si estas tratando de
desarrollar musculo, comer 20 g de proteina cada tres horas puede
ser apropiado, ya que esta pauta optimiza la sintesis de proteina
muscular a lo largo del dia. Una regla general es que los hombres
jovenes consiguen una sintesis maxima de proteina con un
consumo de entre 20 y 30 g de proteina por comida; los adultos
mayores necesitan en torno a 40 g de proteina #* .

Comer mas proteina (40 g en lugar de 20 g) puede estimular un
mayor desarrollo muscular, pero los efectos beneficiosos son
marginales #* . De hecho, la mayoria de los deportistas satisfacen
sus necesidades proteicas consumiendo en torno a 30 g de proteina
con cada comida (0,24-0,30 g/kg). Sin embargo, antes de dormir,
pueden ser necesarias dosis de proteina superiores a 30 g, con
objeto de potenciar al maximo el anabolismo de la musculatura
esquelética durante la noche # . Resumiendo, los adultos jévenes
siguen la «regla de los 30»: consumir 30 g de proteina en cada
comida, con un intervalo entre comidas de al menos tres horas, y 30
g antes de acostarse. Los adultos mayores deben seguir la «regla
de los 40»: consumir 40 g de proteina por comida, con un intervalo
entre comidas de al menos 3 horas, y 40 g de proteina antes de
acostarse.

La ingesta diaria de proteina de la mayoria de los adultos deberia
ser de 1,6 a 2,2 g/kg, para potenciar al maximo el desarrollo de
masa muscular mediante ejercicios de resistencia ** . Una buena
regla general es la que recomienda 2,2 gramos de proteina por kilo
de peso corporal.

Para un rendimiento Optimo, los deportistas necesitan en torno al
doble de proteina (1,6 a 1,8 g/kg y dia) que las personas de vida
sedentaria (0,8 g/kg y dia) *® . No obstante, la cantidad varia
considerablemente, dependiendo de muchos factores que
interactian, como la ingesta de carbohidratos y calorias, el tipo, la
intensidad y la duracion de la actividad fisica, la calidad de la



proteina de la dieta, los antecedentes de entrenamiento, el sexo, la
edad y la pauta temporal de consumo de proteinas. Un mismo plan
no es valido para todos. Los deportistas delgados que realizan
entrenamiento de resistencia pueden necesitar algo mas de 3
gramos por kilo y dia de proteina para prevenir pérdidas musculares
durante la restriccion de energia #° .

A menudo, se insta a los deportistas a tomar bebidas deportivas
azucaradas. La glucosa estimula la secrecion de insulina, que
favorece el desarrollo muscular. Sin embargo, para ello se requieren
solo alrededor de 5 Ul/ml de insulina; dosis mas altas no aumentan
el efecto #’ . En otras palabras, no necesitas azUcar para desarrollar
muasculo. La mayoria de las dietas normales tienen niveles de
azucar varias veces mas altos de lo necesario.

Los deportistas deberian tomar glicina como suplemento en polvo o
en capsulas o bien como proteina hidrolizada de colageno, ademas
de consumir proteinas de fuentes tradicionales. El cuerpo humano
necesita en torno a 15 g de glicina al dia para satisfacer las
necesidades de sintesis de colageno y de no-colageno. No
obstante, la dieta tipicamente estadounidense proporciona apenas
1,5 a 3 g de glicina al dia. El cuerpo puede sintetizar pequefias
cantidades de este aminoacido (en torno a 3 g al dia). Pero 10
gramos de glicina al dia resultan escasos casi para cualquiera % .
Los trabajos de investigacion del doctor DiNicolantonio han puesto
de manifiesto que la glicina, tomada en dosis de 5 g tres veces al
dia, puede resultar beneficiosa para personas con sindrome
metabalico, al reducir el estrés oxidativo y bajar la presion arterial
sistélica * .

* Intenta comer aproximadamente 0,4 g por kilo de masa corporal de proteina en cada
comida.

» Separa las comidas que contienen proteina entre tres y cinco horas.



 Ingiere de 30-40 g de proteina entre una y tres horas antes de acostarte, para
contrarrestar los efectos del ayuno nocturno.

» Cuando estés realizando ejercicio fisico de resistencia, come 1,6-2,2 g de proteina por
kilo y dia, distribuidos en tres o cuatro comidas.

« Considera la posibilidad de tomar suplementos de glicina° .

» Dado que las necesidades diarias de proteina son mayores para mantener la masa
corporal magra, consume entre 2,3y 3,1 g por kilo y dia de proteina. Las personas con
mas sobrepeso y menos acostumbradas a hacer ejercicio deben ponerse como objetivo
el valor inferior de este rango, mientras que las personas mas delgadas que siguen
entrenamiento de resistencia deben perseguir el valor superior de este intervalo.

* Realiza ejercicios de resistencia durante la restriccion de energia, para mantener la
masa corporal magra.

» Durante la restriccion de energia, una adecuada ingesta de proteinas ayuda a controlar

el apetito®? .

Puede parecer obvio que los culturistas necesiten mas proteina que otras personas. Pero
curiosamente necesitan solo 1,05 g de proteina por kilo de peso corporal (alrededor de
73,5 g de proteina al dia para un culturista de 70 kilos), que es una cantidad apenas un
10 % mayor que la que necesita una persona de vida sedentaria. Los deportistas que
realizan entrenamiento de resistencia necesitan mucha mas proteina, en torno a un 70 %
mas (alrededor de 1,37 g de proteina por kilo al dia) que una persona sedentaria. Un
entrenamiento de resistencia menos intensivo puede requerir solo 0,97 g de proteina por
kilo al dia. Un nivel seguro seria de 1,6 g de proteina por kilo al dia para deportistas de

resistencia y de 1,2 g de proteina por kilo al dia para culturistas®? . (Para mas detalles,
consulta la tabla «Recomendaciones de proteinas en funcién del estado de salud y de la
actividad» al final del capitulo). A menudo, los culturistas toman suplementos de proteina,
pero no asi los corredores y otros atletas de resistencia, 10 que los sitia en riesgo de
deficiencia.

Conviene destacar que estos limites de seguridad de ingesta se basan en una dieta
integrada aproximadamente por un 50 % por carbohidratos. Un aumento de la intensidad
del ejercicio fisico o una disminucion de la ingesta de carbohidratos puede requerir
niveles mas altos de proteina. Por otro lado, las mujeres embarazadas o que estan
dando el pecho a su bebé y los deportistas adolescentes requieren probablemente una

cantidad mayor de proteina33 .

En el marco de los deportistas olimpicos y de élite, no es infrecuente caer en el
sobreentrenamiento, que se caracteriza por fatiga, infecciones y escaso rendimiento

deportivo, lo cual podria deberse en parte a una inadecuada ingesta de proteina3* . Los



investigadores han observado que, cuando los deportistas agotados consumian una
cantidad extra de 20 a 30 g de proteina al dia, los patrones de aminoacidos en sangre
volvian a la normalidad y muchos de ellos superaban la fatiga y podian reanudar los
entrenamientos regulares en niveles previos.

Resumamos:
« Las necesidades de proteina de los deportistas dependen de muchos factores.

* Los deportistas que entrenan fuerza necesitan solo un poco mas de proteinas que las
personas de vida sedentaria.

* Los deportistas que realizan entrenamiento de resistencia necesitan mucha mas
proteina que una persona sedentaria (al menos 1,6 g de proteina por kilo de peso
corporal al dia).

» Una inadecuada ingesta de proteina durante un entrenamiento intenso puede conducir
al sindrome del sobreentrenamiento.

Proteinas para la pérdida de peso

Cuando la gente adelgaza, el peso que pierde no corresponde en
su totalidad a grasa corporal; en parte es mudsculo. Aunque la gente
obesa 0 con sobrepeso tiende a tener mas mdasculo que las
personas de peso normal, en general, no queremos perder muasculo.
La masa muscular y la fuerza se relacionan con salud y longevidad
% . Un 25 % del peso que se pierde siguiendo una dieta baja en
calorias es musculo *¢ , pérdida que a veces puede mitigarse
comiendo mas proteina *" .

Si afladimos ejercicios de resistencia y mas proteinas a una dieta
baja en calorias, no solo podemos evitar la pérdida de masculo, sino
gue realmente podemos ganar muasculo al mismo tiempo que
perdemos grasa. La proteina del lactosuero ha sido bien estudiada,
pero es posible que los suplementos de caseina sean mas eficaces,
pues diversos estudios han puesto de manifiesto una pérdida mayor
de grasa, un mayor aumento de masa magra y un incremento
también mayor de fuerza con caseina ** . El lactosuero es una
proteina de facil digestion, mientras que la caseina es una proteina
de digestion lenta; por consiguiente, cada suplemento proteico tiene
sus propias ventajas. El lactosuero da lugar a un pico de



aminoacidos en plasma que resulta de utilidad a los deportistas
inmediatamente después del entrenamiento. La caseina tomada
justo antes de irse a la cama libera lentamente aminoéacidos, lo que
previene la degradacion muscular y favorece la sintesis de proteina
muscular durante la noche.

A menudo, una mayor ingesta de proteina resulta util para perder
peso, debido a su efecto saciante. Comer proteina aumenta las
hormonas de la saciedad, como el péptido YY. Piensa en un filete de
vacuno o de pollo en comparacion con un refresco con un aporte
equivalente de calorias. Puede que te bebas el refresco y no te
sientas en absoluto mas lleno que ante de empezar a beber,
mientras que el filete te saciard y, ademas, durante mas tiempo.
Esta sensacion de saciedad resulta beneficiosa cuando se trata de
perder peso. El papel de las proteinas en la obesidad ha sido un
area de estudio relativamente olvidada, ya que estos nutrientes
constituyen solo alrededor del 15 % de la energia de los alimentos y
su consumo se ha mantenido practicamente sin variaciones durante
toda la moderna epidemia de obesidad.

La hipdtesis del apalancamiento de las proteinas sugiere que
comer alimentos relativamente pobres en proteinas conduce a
obesidad *° . El consumo de alimentos con bajo contenido proteico
puede dar lugar a un impulso fisiolégico innato a comer mas, en
general, para obtener asi las proteinas adecuadas, lo que conlleva
un aumento de peso. La comida basura, como las patatas chips y
los refrescos, son pobres en proteina. Las recomendaciones
dietéticas oficiales sobre una alimentacion baja en grasas
coincidieron con el inicio de la epidemia de obesidad. EI consumo de
alimentos bajos en grasas podria haber conducido también al
consumo de aquellos que son bajos en proteinas, porque muchos
alimentos con alto contenido en grasa, como la carne, tienen
también un contenido elevado de proteina.

La cantidad optima de proteina



La ingesta Optima de proteina varia dependiendo del propdsito que
se tenga y del estado de salud. Las personas mayores, enfermas o
inmovilizadas necesitan mas proteina para mantener la salud y un
buen tono muscular. Los deportistas necesitan mas proteina que los

no deportistas, pero no tanta como marca la tradicion.
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El consumo de mas proteina puede reducir el hambre y aumentar
el desarrollo muscular. La restriccion de proteinas no tiene mucho
sentido para quienes realizan ejercicio de manera regular, pero el
consumo excesivo puede tener también consecuencias negativas.

En adultos jovenes, la estimulacion maxima de la sintesis de
proteina muscular puede requerir, al menos, 0,24 g de proteina por
kilo y comida (20 a 29 afnos) y, en ancianos, 0,40 g por kilo (mayores
de 50 afnos).
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AYUNO

E n el transcurso de la historia de la humanidad, el ayuno, es decir

la abstinencia voluntaria de la ingesta de alimentos, ha sido
utilizado con distintos propdsitos, relacionados con la religion, la
salud o la espiritualidad. Tanto si lo llamas ayuno como si lo llamas
limpieza 0 «detoxificacion », la idea contrastada es que la restriccion
periddica de todo alimento es un habito saludable. De hecho, las
principales religiones abrazan el ayuno como piedra angular de una
vida sana.

El ayuno es una de las claves de la longevidad, porque mejora
todos los factores de la dieta de los que hemos hablado. Restringe
las calorias y las proteinas, reduce la insulina y la mTOR y activa la
AMPK vy la autofagia. Estos efectos beneficiosos se obtienen sin
coste alguno y sin pérdida de tiempo. El ayuno no es algo que se
hace; es algo que NO se hace. Y simplifica y enriquece la vida. ¢ Por
gué entonces hemos abandonado esta antigua tradicion? El ser
humano ha practicado el ayuno durante milenios, pero ultimamente
muchas personas han empezado a creer que el ayuno es perjudicial



porque puede causar desnutricion, al metabolizar el organismo sus
propias proteinas para la obtenciéon de energia.

No debe confundirse el ayuno con la desnutricion por ausencia de
comida, que puede conducir a consuncion . La consuncidon es una
situacion patoldgica en la que el cuerpo tiene reservas insuficientes
de grasa corporal y, por consiguiente, se ve forzado a quemar tejido
funcional, como es el musculo, para obtener la energia necesaria
para sobrevivir. El metabolismo muscular que da lugar a la
obtencion de energia puede causar debilidad y, en situaciones
extremas, incluso la muerte. Estas graves consecuencias suelen
presentarse cuando una persona tiene un porcentaje de grasa
corporal inferior al 4 %. Sin embargo, un estadounidense varon
medio tiene entre un 25 % y un 30 % de grasa corporal, y una mujer
entre un 35 y un 40 %, aunque estos porcentajes varian segun la
edad. Incluso un corredor profesional de maratones, que
aparentemente no tiene un apice de grasa, tiene aproximadamente
un 10 % de grasa corporal.

Podemos utilizar un calculo rapido para saber en qué momento
nuestro organismo se encuentra en peligro de consuncion. Un
hombre que pesa 80 kilos y mide 1,80 m tiene un indice de masa
corporal de 25 (normal). Con una media de grasa corporal del 25 %,
tiene 20 kilos de grasa corporal (80 kilos x 0,25 = 20 kilos de grasa
corporal). 450 g de grasa corporal equivalen aproximadamente a
3500 calorias, una cantidad de energia suficiente para dos dias.
Con 20 kg de grasa corporal, este hombre tiene suficiente para vivir
noventa dias, es decir casi tres meses, sin comer nada, antes de
correr peligro de consuncion. Como explicaremos mas adelante con
mas detalle, en periodos prolongados de ausencia de alimento, el
cuerpo quema sobre todo grasa, con cierto grado de
descomposicion de proteinas. En general, mientras la ingesta de
micronutrientes de un individuo sea adecuada, no parece que la
pérdida de proteina (procedente en su mayor parte de la piel y de
proteinas dafadas) sea potencialmente mortal, ni tan siquiera si se
prolonga varios meses.



La estimacion de tres meses es una subestimacion, ya que el
metabolismo basal de nuestro organismo, es decir la tasa de
consumo de energia, cae a medida que la persona pierde peso. Una
persona obesa 0 con sobrepeso puede sobrevivir incluso mas
tiempo antes de que la consuncion constituya una preocupacion
real. Ello no quita que, a la mayor parte de la gente, le preocupe que
pasen mas de tres horas entre el desayuno y el almuerzo.

Tampoco debe confundirse el ayuno con el hambre, que es un
estado involuntario. Existe una gran diferencia entre hambre y
ayuno. Durante el hambre, no se dispone de alimento alguno,
independientemente de que la persona quiera comer. El ayuno es
una decision plenamente consciente de abstencién de consumo de
alimentos, aunque haya comida disponible. Las fotos de niflos en
Africa sin una alimentacién adecuada son ejemplos de hambre.
Esos nifilos ho comen porque no existen alimentos disponibles; vivir
sin comer no es en su caso una eleccion. Dado que el ayuno es un
proceso totalmente voluntario, la persona puede abandonarlo en
cualquier momento.

Las posibilidades del ayuno son infinitas. En el capitulo 13
ofrecemos algunas sugerencias, pero si lo que buscas es un plan
mas detallado para comenzar un régimen de ayuno, el libro del
doctor Fung La guia completa del ayuno es un excelente recurso.
Por otro lado, cuando ayunes por razones de salud, recuerda que
no debes comenzar un régimen de ayuno sin que un médico
supervise muy de cerca tu estado de salud y determine que
puedes ayunar. Y si, por cualquier razon, no te encuentras bien en
algln momento durante el ayuno, debes parar inmediatamente y
buscar ayuda médica.

Los miedos que genera el ayuno son frecuentes. Estamos
cansados de oir que tenemos que comer, y comer, y comer, incluso
cuando lo que queremos es perder peso. Si no existe desnutricion ni
falta de peso, el miedo a «guemar musculo» (que proviene en gran
parte de estudios sobre el balance nitrogenado) durante los
periodos de ayuno no esta respaldado por la experiencia practica, ni
por los conocimientos sobre la fisiologia del ayuno ni por estudios



clinicos. La pérdida de nitrégeno no supone necesariamente pérdida
de musculo; puede deberse a pérdida de proteinas dafiadas y de
piel en exceso, ocasionada por el ayuno.

Analicemos a continuacion la fisiologia del ayuno y lo que ocurre
con el metabolismo de las proteinas cuando se ayuna.

Fisiologia del ayuno

Durante el ayuno, el cuerpo depende de sus reservas de energia
alimentaria para cubrir necesidades metabdlicas basales. Aunque se
tiende a pensar en el gasto energético en términos de ejercicio
fisico, nuestro cuerpo necesita una cantidad importante de energia
para que nuestros organos vitales (cerebro, corazon, pulmones y
rinones) funcionen correctamente. Todas estas funciones se
encuentran en gran parte controladas de manera inconsciente por el
sistema nervioso autdbnomo. Incluso cuando estamos postrados en
la cama, nuestro cuerpo sigue necesitando energia para que su
maquinaria funcione. Si no comemos nada (ayuno), no entra nueva
energia alimentaria en nuestro cuerpo, de manera que dependemos
completamente, para sobrevivirr de la energia alimentaria
almacenada.

El cuerpo almacena la energia alimentaria de dos maneras:

* Glucégeno en el higado
» Grasa corporal

Cuando comemos, el nivel de la hormona insulina aumenta y da instrucciones al cuerpo
para que almacene parte de la energia de los alimentos que ingerimos. Las moléculas de
glucosa de los carbohidratos se unen en largas cadenas para formar glucégeno , que se
almacena en el higado. Cuando comemos proteinas, estas se descomponen en sus
aminoacidos constituyentes, que son absorbidos y utilizados para construir cualquier
nueva proteina necesaria. Sin embargo, si comemos mas de lo necesario, el cuerpo no
tiene modo de almacenar los aminoacidos en exceso.

Estado alimentado frente a estado en ayunas:
almacenar energia frente a quemar energia.



SE ALMACENA ENERGIA ALIMENTARIA

ALMACENAMIENTO DE

INGESTA DE AUMENTA LA AZUCAR EN EL HIGADO

ALIMENTOS INSULINA PRODUCCION DE GRASA

EN EL HIGADO

SE QUEMA EL AZUCAR

ALMACENADO EN EL HIGADO DISMINUYE LA NO ALIMENTOS

SE QUEMA LA GRASA INSULINA «AYUNO»

EN EL HIGADO

ESTADO EN AYUNAS ESTADO ALIMENTADO

SE QUEMA ENERGIA ALIMENTARIA 3

Figura 7.1. Diferencias organicas entre «estado alimentado»
y «westado en ayunas» en lo referente al uso de la energia alimentaria
por parte del cuerpo.

El cuerpo convierte las proteinas en exceso en glucosa para
almacenar esa energia alimentaria. Se estima que los
estadounidenses con una alimentacion estandar convierten, de
media, entre un 50 % y un 70 % de la proteina que ingieren en
nuevas moléculas de glucosa ' . En otras palabras, la dieta media
aporta una cantidad de proteinas que supera las necesidades del
organismo, con un amplio margen.

El glucégeno es una préactica forma de almacenamiento de energia,
pero el higado tiene un espacio de almacenamiento limitado.
Cuando se alcanza el glucogeno maximo, el cuerpo convierte el
exceso de glucosa en triglicéridos, o grasas, por un proceso
conocido como lipogénesis de novo . Estas moléculas de grasa de
nueva creacion pueden entonces salir del higado y entrar en las
células del tejido adiposo para su almacenamiento a largo plazo.



Los dos sistemas de almacenamiento son complementarios. El
sistema del glucogeno es sencillo, pero limitado en cuando a
capacidad de almacenamiento. El sistema de la grasa corporal es
mucho mas complejo y requiere que el cuerpo cambie las moléculas
de carbohidratos y proteinas a grasas (triglicéridos). Sin embargo, la
ventaja es que el sistema de la grasa corporal tiene una capacidad
casi ilimitada.

Los dos sistemas son comparables al uso que hacemos del
frigorifico (sistema del glucégeno) y del congelador (sistema de
grasa corporal). Conservamos la comida que nos sobra de dos
maneras. Podemos guardar la comida en el frigorifico y utilizarla
facilmente cuando lo deseemos. Sin embargo, el frigorifico tiene una
capacidad limitada. Si esta lleno, podemos congelar los alimentos.
Conservar la comida en el congelador resulta mas laborioso, ya que
tenemos que envolverla debidamente y congelarla; sin embargo, la
capacidad de almacenamiento es ilimitada, porque siempre
podemos instalar otro congelador en el s6tano de casa.

Durante el ayuno, el proceso de almacenamiento de energia alimentaria se invierte. La
insulina cae y esa bajada es la sefial para que el cuerpo comience a utilizar parte de la
energia alimentaria almacenada para abastecer al organismo. El doctor George Cabhill
describio las cinco etapas que se describen entre la ingesta de comida y el hambre

prolongada/ayuno (los cuatro estadios que se muestran en la figura 7.2% ). En las
primeras cuatro horas después de comer, la insulina esta alta y el organismo toma
todavia energia, sobre todo, de la glucosa que has comido. Todos los tejidos corporales
pueden utilizar esta glucosa y tu cuerpo sigue almacenando energia alimentaria en forma
de glucogeno. Cuando el almacén de glucégeno se llena, cualquier exceso se convierte
en grasa corporal.

En el estadio 2 (de cuatro a dieciséis horas después de comer), la glucosa exdgena ya
no esta disponible como fuente de energia, de modo que dependes de los depdsitos
organicos. La fuente de energia mas facilmente disponible es el glucégeno del higado,
gue se descompone en las moléculas de glucosa que lo constituyen y que son utilizadas
por nuestro organismo para la obtencion de energia. Esas reservas de glucégeno duran
aproximadamente veinticuatro horas. De modo que, si no haces ejercicio, incluso 24
horas de ayuno no fuerzan necesariamente al organismo a quemar ni grasa ni proteina.
En el estadio 3 (dieciséis a treinta horas después de comer), las reservas de glucégeno
empiezan a agotarse. Ya no existe grasa corporal disponible, de modo que tu cuerpo
empieza a producir glucosa a partir de proteinas en un proceso denominado
gluconeogénesis , que significa «creacion de nueva glucosa». Durante este estadio, tu



cuerpo pasa del uso de glucosa, cada vez mas escasa, al uso de grasa y proteina, cada
vez mas disponibles a partir de las reservas corporales. Este aspecto es el que preocupa
a muchas personas, porque creen que la descomposicion de las proteinas supone
pérdida de muasculo. Sin embargo, tal preocupacion esta en gran parte fuera de lugar, por
motivos que abordaremos con detalle mas adelante en este mismo capitulo.
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Figura 7.2. Los cuatro estadios entre comery ayunar.



La mayor parte de nuestros 6rganos y musculos pueden utilizar
grasa (triglicéridos) directamente. Sin embargo, el cerebro no puede
hacerlo, debido a la barrera hematoencefalica. Ademas, dado que el
cerebro requiere mucha energia, agota rapidamente la glucosa
disponible. El higado compensa la situacion produciendo cuerpos
cetonicos a partir de la grasa corporal. Estas cetonas atraviesan la
barrera hematoencefalica, de modo que el cerebro puede utilizarlas
como fuente de energia. Se estima que un 60-75 % de la energia
del cerebro deriva de cetonas, lo que reduce de manera significativa
la necesidad de glucosa, ya que gran parte de esta debe producirse
a partir de las proteinas.

Durante el estadio 4 (treinta horas a veinticuatro dias después de
comer) el cuerpo moviliza las reservas de grasa corporal para
obtener energia. Llegado este momento, la mayoria de los tejidos
del cuerpo han pasado a quemar triglicéridos para conseguir
energia. Solo el cerebro, los eritrocitos y la parte interna del rifidn
deben seguir utilizando glucosa. Parte del glicerol, la columna
vertebral de la molécula de triglicérido, se convierte en glucosa v,
ademas, una pequefia cantidad de glucosa procede de la
descomposicion de las proteinas. La Unica diferencia importante es
gue se reduce la cantidad de proteina que se descompone. Durante
el ayuno prolongado, el organismo quema principalmente grasa, lo
cual es légico, ya que el cuerpo almacena la energia de los
alimentos sobre todo en forma de grasa.

El proceso completo del ayuno prolongado describe
fundamentalmente el desvio del metabolismo energético de la
glucosa (procedente de los alimentos y del glucégeno) hacia la
grasa corporal. Aunque se produce cierto grado de descomposicion
de proteinas, como explicaremos mas adelante en este capitulo en
el apartado «Necesidades de glucosa y descomposicion de
proteinas», los estudios clinicos ponen de manifiesto que, con 24
horas de ayuno, el cuerpo no «quema» mas proteinas para obtener
energia. De hecho, estudios a largo plazo indican que el organismo
no acelera el metabolismo proteico. Sin embargo, dada la oxidacion
continuada de proteinas, algunas personas manifiestan cierta



inquietud porque esto pueda provocar atrofia de musculos u
organos. ¢ Deberias preocuparte?

Estudios clinicos

El hambre periddica e involuntaria y su homélogo voluntario, el
ayuno, han formado parte de la naturaleza humana desde el inicio
de los tiempos. No siempre ha habido en la Tierra disponibilidad de
alimento. Para sobrevivir en tiempos dificiles, los primeros humanos
tenian que almacenar la energia de los alimentos en forma de grasa
corporal cuando habia abundancia de comida. Si los humanos no
hubiesen contado con un método eficaz de obtencion vy
almacenamiento de energia alimentaria, nuestra especie se habria
extinguido hace mucho tiempo.

Cuando la disponibilidad de alimento alcanzo cierta estabilidad, la
mayor parte de las culturas y religiones comenzaron a sugerir
periodos voluntarios de ayuno. Por ejemplo, se dice que Jesucristo
ayuno durante cuarenta dias y cuarenta noches, y muchos fieles
adoptarian después esta practica sin dafios resefables para su
salud.

Muchos musulmanes ayunan durante el mes sagrado del Ramadan
y también, con regularidad, dos veces a la semana durante el resto
del afio. En tales situaciones, ayunar es considerado un
procedimiento de depuracion, sin connotacion alguna de peligroso
desgaste muscular.

Los ciclos repetidos de comida-ayuno propios de los tiempos
prehistéricos no parece que tuvieran ningun efecto perjudicial sobre
la masa muscular. Las descripciones de sociedades tradicionales
como los nativos americanos, los inuits del norte de Ameérica o las
primeras tribus africanas indican que eran seres humanos llenos de
energia y vitalidad, no débiles y consumidos. Las descripciones de
los modernos seguidores de la Iglesia ortodoxa griega, que ayunan
muchos dias al afio, no incluyen registros de aletargamiento ni
debilidad. Es practicamente imposible que los seres humanos, que
fueron disefiados para almacenar energia alimentaria en forma de



grasa corporal, guemen musculo cuando no existe disponibilidad de
alimento. Si lo hicieran, todos los seres humanos que, a lo largo de
la historia hasta el siglo xx , han seguido este ciclo de festin-hambre,
bien por hambrunas periédicas bien por ayuno voluntario, habrian
sido practicamente pura grasa. En cambio, eran gente delgada y
fuerte.

La evidencia clinica reciente confirma el hecho de que alternar
periodos de 24 horas de comida/ayuno en ciclos repetidos no causa
pérdida muscular. En un estudio de 2010 sobre el ayuno en dias
alternos, los pacientes perdieron una cantidad importante de masa
grasa, sin cambios en su masa magra. Segun esta pauta, los
sujetos comen normalmente los dias designados para comer; y en
dias alternos, ayunan. Ademas, los investigadores observaron
numerosos efectos metabdlicos beneficiosos, como disminucién del
colesterol, de los triglicéridos y de centimetros de cintura, junto con
pérdida de peso *.

Un estudio mas reciente, del afio 2016, comparo la estrategia de
ayuno intermitente con la restriccion calorica diaria (el método
convencional para perder peso recomendado por la mayoria de los
profesionales de la salud) > . Ambos grupos perdieron cantidades
comparables de peso, pero el grupo de ayuno intermitente perdio
apenas 1,2 kg de masa magra, en comparacion con la pérdida de
1,6 kg registrada en el grupo de restriccion caldrica. Cuando
comparamos el incremento de masa magra en porcentaje,
observamos que en el grupo de ayuno se produjo un aumento del
2,2 %, frente a un aumento del 0,5 % en el grupo de restriccion
caldrica, lo cual indica que el ayuno podria ser hasta cuatro veces
mas eficaz a la hora de conservar la masa magra, segun este
parametro. Es importante destacar que el grupo de ayuno perdio
mas del doble de la cantidad de grasa visceral, la mas peligrosa.

El mismo estudio destacO otros importantes efectos beneficiosos.
La restriccion cronica de calorias reducia el metabolismo basal,



mientras que el ayuno intermitente no. Dado que el ayuno (aunque
no la restriccion cronica de calorias) induce la liberacién de
hormonas contrarreguladoras, el cuerpo cambia de fuente de
combustible, en lugar de apagarse. Ademas, la restriccion crénica
de calorias incrementa la grelina, la hormona del hambre, mientras
gue el ayuno no. Si tienes menos hambre con el ayuno que con la
restriccion caldrica, es mas probable que sigas fiel a la dieta. Ambos
aspectos son ventajas abrumadoras si se desea perder peso.

A pesar de la preocupacion por que el ayuno pueda causar pérdida
de masa muscular, nuestra larga experiencia y los multiples ensayos
clinicos en humanos muestran exactamente lo contrario. El ayuno
intermitente  mantiene el tejido magro mejor que los métodos
convencionales de adelgazamiento. Si pensamos de nuevo en la
gluconeogénesis, a primera vista, esto parece contradictorio. Si el
ayuno intermitente da lugar a gluconeogénesis (convirtiendo
proteinas en glucosa), ¢como puede ser que mantenga mejor el
tejido muscular? Parte de la respuesta la encontramos en el hecho
gue la gluconeogénesis no comienza hasta aproximadamente 24
horas después de la ultima comida. La otra parte de la respuesta
reside en la adaptacibn hormonal al ayuno: Ila oleada
contrarreguladora.

Hormonas contrarreguladoras

Durante el ayuno, la insulina cae; en respuesta, otras hormonas,
llamadas hormonas contrarreguladoras , aumentan. El nombre de
estas hormonas se debe a que actian en contra, 0 se oponen, a la
accion de la insulina. Cuando la insulina aumenta, estas hormonas
disminuyen, mientras que suben cuando la insulina baja.

El efecto sobre el metabolismo de la glucosa es también opuesto.
La insulina impulsa al organismo hacia el almacenamiento de
glucosa y grasa corporal, mientras que las hormonas
contrarreguladoras inducen el uso de glucosa y grasa corporal. Las
principales hormonas contrarreguladoras que aumentan por la



activacion del sistema nervioso simpatico son la adrenalina y la
noradrenalina. Otras son el cortisol y la hormona del crecimiento.

El sistema nervioso simpatico controla la respuesta que se conoce como de «lucha o
huida». Por ejemplo, si de repente te encontraras ante un lebn hambriento, tu cuerpo
activaria el sistema nervioso simpatico para prepararse para luchar, o para huir muy muy
deprisa.

Las pupilas se dilatan, la frecuencia cardiaca aumenta y el organismo lleva glucosa a la
sangre para utilizarla como fuente rapida de energia. Se trata, sin duda, de un ejemplo
extremo: una forma mas suave de activacion del sistema nervioso simpatico se produce
durante la fase inicial del periodo de ayuno. Las hormonas cortisol, adrenalina y
noradrenalina son liberadas a la sangre como parte de la activacion general del cuerpo
en accion.

Contrariamente a lo que piensa mucha gente, el ayuno, incluso durante periodos
prolongados, no hace que el organismo deje de funcionar; en lugar de ello, se activa y se
prepara para la accién, precisamente por el efecto revitalizante de las hormonas
contrarreguladoras. Incluso cuatro dias de ayuno dan lugar a un incremento del gasto de

energia en reposo (0 metabolismo basal) ® . Esta es la energia que se utiliza para
generar calor corporal y para abastecer de combustible al cerebro, corazén, higado,
rifones y otros 6rganos. Cuando se mide la energia utilizada para el metabolismo, los
estudios muestran que, al cabo de cuatro dias de ayuno, el cuerpo utiliza un 10 % mas
de energia que al inicio del periodo de ayuno. Aunque la mayor parte de la gente cree
errbneamente que el cuerpo entra en modo reposo durante el ayuno, en realidad ocurre
lo contrario. El ayuno, al menos hasta el cuarto dia, no parece producir cansancio, sino
que, por el contrario, da mas energia.

Durante el ayuno, el cuerpo simplemente cambia de fuente de combustible y pasa de la
energia alimentaria a la energia almacenada, conocida también como grasa corporal.
Imagina que somos hombres y mujeres prehistoricos. Es invierno y escasean los
alimentos. Llevamos cuatro dias sin comer. Si nuestro cuerpo comenzara a dejar de
funcionar, seria mas dificil ain encontrar alimento. Caeriamos en un circulo vicioso.
Cada dia sin comer supondria mayor dificultad para obtener la energia necesaria para
cazar y recolectar. Cada dia que pasara, nuestra probabilidad de supervivencia
empeoraria progresivamente. La especie humana no habria sobrevivido.
Afortunadamente, nuestro cuerpo no es tan estupido.

En efecto, en lugar de todo eso, nuestro organismo cambia de fuente de combustible y
bombea energia para cazar. El metabolismo basal, el tono simpéatico y la noradrenalina
aumentan para aportar mas combustible a nuestro cuerpo y que podamos cazar. Al
mismo tiempo, también aumenta el VO, (consumo maximo de oxigeno), un parametro

gue mide el indice metabdlico en reposo.

La otra importante hormona contrarreguladora que aumenta de manera significativa



durante los periodos de ayuno es la hormona del crecimiento (GH, por sus sigla en
inglés). Los estudios muestran que el ayuno de un dia estimula la secrecion de hormona
del crecimiento, hasta multiplicarla por dos o tres, y que el aumento continla hasta los

cinco dias de ayuno completo’ . Al principio, puede parecer contradictorio: ¢por qué
guerriamos aumentar el crecimiento en un momento en el que no estamos comiendo? La
hormona del crecimiento hace exactamente lo que dice su nombre, es decir, dice a los
tejidos que crezcan para que el cuerpo sea mas grande y mas alto. Si no hay nutrientes
disponibles, ¢ por qué crecer?

Encontraremos la respuesta si observamos nuestro cuerpo durante todo el ciclo de
comida-ayuno. Cuando comemos, la glucosa y los aminoacidos son absorbidos y
transportados al higado. Se segrega insulina, que dice al cuerpo que almacene la
energia alimentaria entrante (calorias). Estamos en estado alimentado. Todos los tejidos
del cuerpo utilizan glucosa y el exceso se almacena en el higado como glucégeno o
como grasa corporal.

La glucosa sanguinea y la insulina caen varias horas después de comer, sefialando el
inicio del estado de ayuno . Como ya se ha dicho, el cuerpo pasa por una serie de
adaptaciones predecibles hasta el ayuno o el hambre. El glucégeno del higado se
moviliza y descompone en glucosa para la obtencién de energia. La gluconeogénesis
transforma algunas proteinas en glucosa. El cuerpo comienza a cambiar del metabolismo
de la glucosa al metabolismo de las grasas. Durante todo este tiempo, la hormona del
crecimiento aumenta, pero no se sintetizan proteinas, porque los niveles de insulina y
mMTOR son bajos. Realmente se produce muy poco crecimiento, a pesar de los elevados
niveles de GH.

Cuando comes, o rompes el ayuno, el cuerpo entra de nuevo en estado alimentado.
Después de un ayuno prolongado, la hormona del crecimiento presenta un valor alto.
Dado que, después de comer, hay abundancia de aminoacidos, nuestro cuerpo
reconstruye todas las proteinas necesarias para reponer las que se han descompuesto.
La insulina estimula la sintesis de proteinas. De modo que, en el estado realimentado,
existen valores altos de insulina y de hormona del crecimiento, aminoacidos y glucosa
para la obtencion de energia, todos los componentes que necesita el organismo para
construir o reconstruir proteinas. Como ocurre en la autofagia, este proceso representa
renovacion, ya que el cuerpo descompone preferentemente las proteinas innecesarias y
reconstruye las mas necesarias. En este sentido el ayuno rejuvenece los tejidos magros.

En situacion de ayuno, el cuerpo debe mantener un nivel de glucosa suficiente para el
normal funcionamiento cerebral. Las necesidades de (glucosa disminuyen
considerablemente cuando higado y musculos se desvian hacia los acidos grasos y el
cerebro vira hacia las cetonas: el cuerpo puede convertir parte del glicerol procedente de
los &cidos grasos en glucosa, pero existe un limite para la cantidad que puede convertir.
El resto de la glucosa debe ser aportada mediante gluconeogénesis, de modo que existe
aun cierto grado de descomposicion de proteinas. No obstante, las proteinas que se
descomponen no son de manera especifica células musculares. Las proteinas que se



reponen mas rapidamente son las primeras proteinas catabolizadas para la obtencién de
glucosa: son las proteinas de la mucosa intestinal y de la piel. Durante los mas de cinco
afnos de trabajo con pacientes en su programa Intensive Dietary Management
(www.IDMprogram.com ), que utiliza el ayuno terapéutico para adelgazar, el Dr. Fung no
ha derivado aun a ningun paciente para cirugia de eliminacion de piel, ni tan siquiera en
los casos de pacientes que han perdido mas de 45 kg. Las células inmunitarias se
encuentran sujetas también a un intenso proceso de recambio y podrian disminuir
durante el ayuno, lo que justificaria parte del efecto antiinflamatorio observado en clinica.
Las células musculares, que se renuevan con poca frecuencia, estan relativamente a
salvo. En general, el catabolismo proteico cae desde alrededor de 75 g/dia a apenas 10-

20 g/dia para preservar las proteinas si el hambre se prolonga8 .

Si se comparan sujetos delgados y obesos, se observa una importante diferencia en
cuanto al metabolismo de las proteinas. Durante el ayuno prolongado, los individuos
obesos queman entre dos y tres veces menos proteina que los sujetos delgados. Esto
tiene todo el sentido. Si la gente tiene mas grasa que quemar, su cuerpo utilizard mas
grasa. Si tiene menos grasa, el cuerpo se vera obligado a recurrir a las proteinas. Esta
situacion es aplicable no solo al hombre, sino también a los animales. Hace méas de cien
afos, los investigadores demostraron que la proporcion de energia derivada de las
proteinas era mas baja en animales con mas grasa corporal (mamiferos, gansos) que en
animales delgados (roedores, perros). Si tienes mas grasa, la usaras antes de utilizar tus
proteinas. Asi pues, aunque los sujetos obesos tienen mas proteina en general que los
sujetos delgados, la pierden a un ritmo més lento que los que son mas flacos (ver figura

7.3%).

Durante el ayuno prolongado, una persona con un indice de masa corporal de 20 (en el
limite de bajo peso) obtiene de las proteinas casi el 40 % de la energia que necesita. En
cambio, una persona con un indice de masa corporal de 50 (obeso mérbido) puede
obtener de sus reservas de proteinas solo un 5 % de energia (ver figura de disminucion
de la descomposicién de proteinas). Una vez mas, esto demuestra la capacidad de
supervivencia inherente a nuestro cuerpo. Si tenemos reservas de grasa corporal, las
utilizamos. Si no las tenemos, no las utilizamos.


http://www.idmprogram.com/
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Figura7.3. Disminucion de la descomposicion de proteinas durante el ayuno
en funcion del indice de masa corporal.

Durante el ayuno prolongado, la oxidacion de grasas representa aproximadamente el
94 % del gasto de energia en sujetos obesos, mientras que en delgados representa un
78 %. La oxidacion de proteinas es responsable del resto de la energia porque, después
de las primeras veinticuatro horas aproximadamente, casi no quedan depoésitos de
carbohidratos en el cuerpo. Los sujetos delgados incrementan también su produccién de

cetonas mas rapidamente que los sujetos obesos™® .
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Figura 7.4. Produccion de cetonas durante el hambre en ninos,
adultos delgados y adultos obesos.

Diferencia en la produccion de cetonas durante el
hambre entre ninos, adultos delgados y adultos
obesos.

La cantidad exacta de proteinas necesarias durante el ayuno dependera de tu estado. Si
eres una persona obesa, el ayuno te resultard muy beneficioso y quemaras mucha mas
grasa que proteina. Si eres una persona delgada, puede que el ayuno no te aporte tantos
beneficios, ya que quemaras mas proteina. Tu cuerpo es mas listo de lo que imaginas.
Se las arregla bien tanto si comes como si ayunas. Lo Unico que aun se desconoce es
como realiza exactamente el cuerpo esta adaptacion.

¢ Este bajo nivel de descomposicion de proteinas es algo malo? No necesariamente. Se
estima que una persona obesa tiene un 50 % mas de proteina que una persona

delgadal! . Todo el exceso de piel, tejido conjuntivo que sostiene las células grasas,
vasos sanguineos que abastecen a ese exceso de masa, etc. estan formados por
proteina. Piensa en la imagen de un superviviente de un campo japonés de prisioneros
de la Il Guerra Mundial. ¢ Presenta su cuerpo un exceso de piel? No: toda la proteina de
mas de esa persona ha sido descompuesta para la obtencion de energia o para



mantener funciones esenciales.

Otro aspecto importante es que muchas enfermedades relacionadas con la edad se
caracterizan por un crecimiento excesivo, no solo de grasa sino también de proteina. La
enfermedad de Alzheimer, por ejemplo, se caracteriza por una excesiva acumulaciéon de
proteina en el cerebro, que bloquea una adecuada sefalizacién. El cancer supone
crecimiento excesivo de distintos elementos, incluidos varios tipos de proteinas. Si
muchas enfermedades cronicas a las que nos enfrentamos hoy en dia son trastornos que
cursan con «crecimiento excesivo», entonces la capacidad para descomponer las
proteinas es, en el marco adecuado, una poderosa herramienta de salud.

Puede que este sea el poder de la autofagia, el sistema de reciclado celular que influye
poderosamente en la salud. Durante el ayuno, que incluye necesariamente una privacion
de proteinas, el detector de nutrientes mTOR disminuye, lo que estimula la
descomposicién por parte del cuerpo de partes subcelulares viejas y disfuncionales. Al
reanudarse la alimentacion, el cuerpo construye proteina nueva para reemplazar la vieja,
en un completo ciclo de renovacion. En lugar de mantener por ahi piezas viejas, tu
organismo fabrica piezas nuevas. La sustitucién de elementos viejos por otros nuevos es
un proceso antienvejecimiento.



EL TE

P ueblos de muy diversas culturas llevan bebiendo té desde hace
miles de afios. Es una costumbre en muchas culturas asiaticas,
como habito beneficioso para la salud y propiciador de reuniones
familiares. El té es una infusibn que contiene numerosos
compuestos que favorecen la longevidad. En este capitulo
abordamos la historia y los efectos sobre la salud del té, asi como
los componentes y mecanismos que creemos que le confieren esas
propiedades protectoras de la salud y la longevidad.

Breve historia

El té es la segunda bebida mas popular del mundo, superada solo
por el agua. Se cree que el consumo de té tuvo su origen en China.
La cantidad estimada de hojas de té que se producen anualmente
es de 2,5 millones de toneladas, de las cuales aproximadamente un
20 % son de té verde. El arbol mas viejo que ha existido nunca, con
cerca de 3200 afnos, se encuentra en la provincia china de Yunnan.

Cuenta una leyenda china que el té fue descubierto por Shen Nong
en 2700 a. C. El emperador queria conocer los efectos del consumo



de diversas plantas y probé mas de un centenar el mismo dia.
Estaba hirviendo un poco de agua cuando unas hojas de té cayeron
dentro del cazo; probd la infusion y percibié su sabor amargo, pero
se dio cuenta de que, cuando la bebia, pensaba mas deprisa y con
mayor claridad.

El consumo de té se hizo rapidamente «viral»: habria hecho
estallar Internet de haber existido la red de redes alla por el afio
2700 a. C. Los exploradores extendieron la costumbre de beber té
por las diversas rutas comerciales de la antiguedad y por todo el
mundo. El té sin procesar es bastante amargo; de hecho, su nombre
procede del término ‘tu’ , que significa amargo. A mediados del siglo
Vil se retird un trazo de la representacion escrita original del vocablo
chino y la palabra que designaba la popular bebida paso a ser ‘cha’
. Hoy en dia, practicamente todas las lenguas del mundo utilizan
variaciones de la palabra té o de cha . El antiguo dialecto min nan
de la provincia china de Fujian utilizaba la palabra ‘te’ , que se
difundio a través del comercio maritimo y que fue traducida a todas
las lenguas, desde el inglés ‘tea’ hasta el maori ‘ti’ . Los dialectos
de regiones del interior de China utilizaban el término cha y
difundieron el uso del té por toda la antigua Ruta de la Seda; este
término daria lugar al vocablo swabhili ‘chai’ y al ruso ‘chay’ , por
ejemplo.

Los sacerdotes budistas llevaron la tradicion de beber té a Corea y
a Japon, donde se comenzo6 a pensar que el té tenia propiedades
medicinales. En 1211 d. C., el sacerdote zen japonés, Eisali, publico
el libro Kitcha-Yojoki sobre el té, y sus propiedades saludables y
hablaba de la manera de producir y cosechar el t¢é y de sus
numerosos y saludables atributos. Eisai afirmaba que el té era un
«remedio divino y un regalo supremo del cielo». Hasta entonces, su
consumo habia sido un privilegio de la nobleza, pero comenzé a
extenderse entre la poblacién general. Cuando el shogun Sanetomo
cay6 enfermo, pidié a Eisai que elevara sus plegarias. El sacerdote



complemento sus oraciones con té y, cuando el shogun se recupero,
se convirtié en un gran defensor de la infusion.

Los comerciantes portugueses llevaron el té desde China hasta
Europa vy, en el siglo xvi , ya se habia extendido por Inglaterra; los
ingleses difundieron sus gustos culturales (y su famoso «labio
superior rigido») por gran parte del mundo. Inglaterra compraba
tanto té a China que desarroll6 un enorme déficit comercial, ya que
los chinos no estaban interesados en ningun producto inglés, salvo

en la plata.

Los arabes introdujeron el opio en China en torno al afio 400 d. C.
Mas tarde, los ingleses (y otros europeos) se aprovecharon de la
situacion, dirigiendo las rutas del mercado del opio desde la India
hasta China. Los ingleses incrementaron deliberadamente el
comercio del opio en China con la idea de crear una nacion de
adictos, circunstancia que podia ayudarles a paliar su déficit
comercial. Al gobierno chino empezd a preocuparle la creciente
crisis del opio y decidié prohibir el comercio. Pero entonces, al mas
puro estilo de las mafias de narcotraficantes, los ingleses enviaron
sus naves de guerra para garantizar que el opio fluyera libremente.
Comenzaron asi las dos guerras del opio, que llevarian finalmente a
Inglaterra a conquistar el puerto de Hong Kong. Y por si esto fuera
poco, los ingleses procedieron a sacar de contrabando arboles de
China para establecer plantaciones de té en la India, con lo cual
rompieron el monopolio que desde hacia 4000 afios detentaba
China sobre la produccion de té. Este es el tipo de actuacion
implacable y despiadada que lleva a un imperio global.

Los primeros textos dedicados al té hablaban de sus efectos
medicinales, en particular sobre la digestidon, mas que de su sabor
(amargo, con un toque metalico). La mayoria de los modernos
estudios se han centrado en el té verde, debido a su elevada
concentracion de polifenoles y a los efectos beneficiosos de una
clase de compuestos llamados catequinas, de los cuales el mas

abundante es la epigalocatequina-3-galato (EGCG). Segun la



medicina tradicional china, el té ayuda a controlar el peso y ahora
los mas recientes estudios de investigacion parece que corroboran
esa tradicional forma de pensar.

¢ Que es el te?

El té se prepara con las hojas de la planta Camellia sinensis , un
arbusto de hoja perenne originario de Asia. Las variedades que
consumimos —blanco, verde, pu-erh, oolong y negro— se
diferencian solo por el método de procesado. Las hojas recién
cosechadas se calientan al vapor, se enrollan y secan y de esta
forma se inactivan las enzimas responsables de la descomposicion
del color; el resultado son las hojas de té verde que se venden en
las tiendas. El procesado también ayuda a conservar los polifenoles
naturales de las hojas.

El té blanco no esta fermentado y se obtiene recolectando las hojas
de té antes de que se hayan abierto completamente, cuando
diminutos pelos blancos cubren adn los brotes; de ahi el nombre de
té blanco . El té verde esta minimamente fermentado, o no esta
fermentado en absoluto. El té pu-erh, o té rojo, se obtiene a partir de
una base de hojas de té llamada maocha , que se deja fermentar y
envejecer, y se envasa en pequefios blogues compactos: puede ser
de distintos sabores: dulce, amargo, floral, suave, amaderado,
astringente, agrio, sabor a tierra o0 a agua e incluso sin sabor. El té
oolong o té azul estad parcialmente fermentado, mientras que la
fermentacion completa da lugar al té negro. Los polifenoles y las
catequinas del té sin fermentar dan paso a las teaflavinas (si bien
alguna EGCG se metaboliza como teaflavina en el higado), que
tienen efectos beneficiosos por si mismas, como por ejemplo
efectos antiviricos, anticancerigenos y reductores del colesterol en
sangre. En Europa, Norteamérica y Africa del Norte la gente bebe



principalmente té negro, mientras que en Asia se bebe mas té verde
y té oolong.

El té contiene mas de 4000 compuestos, muchos de los cuales
parecen tener efectos beneficiosos sobre la salud del ser humano;
las diferentes clases de flavonoides son particularmente
beneficiosas. Otras fuentes dietéticas de flavonoides son las
cebollas, las manzanas, el brécol y el vino tinto, lo cual no deja de
ser interesante, ya que muchos de estos alimentos se consideran
muy saludables. Asi por ejemplo, se dice que «una manzana al dia
mantiene lejos al meédico». Y se dice también que el vino tinto
favorece la salud y propicia la longevidad (mas detalles sobre el vino
tinto en el capitulo 9). El té, que contiene minerales, antioxidantes y
aminoacidos, es una de las fuentes mas ricas de fitonutrientes
disponibles. Los paises del este asiatico, como Japon, se cuentan
entre los mayores consumidores de té del mundo. Tal vez no sea
una coincidencia que se encuentren también entre los pueblos con
una esperanza de vida entre las mas altas del mundo * .

Una taza de té (2 gramos de hojas de té secas) proporcionan entre
150 y 200 miligramos de flavonoides, cuando la ingesta media diaria
de flavonoides es inferior a 1000 miligramos al dia. Una ingesta alta
de flavonoides con la dieta se asocia a una disminucion del riesgo a
sufrir cardiopatias de un 20 % ? . Parece ser que los flavonoides
tienen un efecto beneficioso sobre la capa de células endoteliales
gue separa la sangre de la pared arterial. Cualquier grieta en esta
fina capa deja expuesto el vaso sanguineo subyacente vy
desencadena una reaccion inflamatoria que produce aterosclerosis
(endurecimiento de las arterias) e incluso puede provocar la
formacion de un coagulo de sangre, que es el proceso subyacente a
sufrir infartos de miocardio y accidentes cerebrovasculares.
Dependiendo del punto donde se produzca, la consiguiente
obstruccion tiene distintas consecuencias:



* En el corazon, provoca infarto de miocardio.
* En el cerebro, provoca accidente cerebrovascular.
 En las piernas, provoca enfermedad vascular periférica

Todas las obstrucciones, sean del tipo que sean, suponen el mismo
dafno subyacente de vasos sanguineos y la formacion de coagulos.

Estudios sobre los flavonoides del té * han puesto de manifiesto
mejoras importantes de la salud endotelial en la poblacion diabética
y no diabética. Los flavonoides mejoran el efecto del 6xido nitrico
(NO), una molécula clave para relajar los vasos sanguineos y bajar
la presion arterial. Dosis mas altas de té negro tienen mayores
efectos beneficiosos. Los investigadores han observado efectos
positivos similares en el caso de los flavonoides derivados del

chocolate y del vino tinto.

Los principales flavonoides del té verde son las catequinas,
incoloras e hidrosolubles, que contribuyen en parte al sabor amargo
y astringente del té. Una taza de té verde contiene entre 90 y 100
miligramos de catequinas, que son potentes antioxidantes que
contribuyen a proteger el cuerpo frente a la inflamacion. El té verde
contiene catequinas en una concentracion mucho mas elevada que
los tés negros, pues representa hasta un 30 % de su peso seco. Por
otro lado, el té verde es especialmente rico en un tipo de catequina,
la EGCG, que es responsable del 50-80 % del total de catequinas
presentes en el té verde. La elaboracion estandar no extrae la
totalidad de las catequinas de la hoja, de modo que, en los estudios,
a menudo se utilizan extractos de té verde enriquecidos (que son té
verde enriquecido con suplementos de EGCG). El té verde
elaborado en frio es otra potencial solucién para extraer la totalidad
de las catequinas.

Las catequinas se absorben en el intestino, pero la presencia de
comida reduce considerablemente su absorcién. Por consiguiente,
beber té verde con el estbmago vacio incrementa la absorcion de
estos flavonoides. Dado que el té verde tiene cierto efecto supresor

del apetito, algunas personas experimentan nauseas. El té



elaborado en caliente contiene entre 70 y 100 gramos de
catequinas. El proceso de elaboraciéon en frio de cristales (como los
cristales de té de la marca Pique, https://www.picquetea.com ) da
lugar a un té con alrededor del triple de cantidad de catequinas por
taza.

L.os efectos beneficiosos del té sobre las
enfermedades

Diversos estudios de investigacion han encontrado que el té tiene

beneficiosos efectos de reduccidon del riesgo de ciertas
enfermedades, como son las enfermedades cardiovasculares, la
diabetes, el cancer y la hipertension. En los apartados siguientes se
describen algunos de los efectos descubiertos por los
investigadores.

Un amplio estudio llevado a cabo entre la poblacion holandesa, el estudio prospectivo

europeo sobre cancer y nutricién (EPIC-NL)* , realiz6 el seguimiento de 37514
participantes a lo largo de 13 afios y encontré que el consumo de té se asociaba a una
menor incidencia de cardiopatias. Las personas que bebian mas de 6 tazas al dia
presentaban una reduccion del 36 % de incidencia de cardiopatias. Un metaanalisis
realizado en 2001 registré una reduccion del 11 % del riesgo de enfermedad

cardiovascular® y el estudio prospectivo Rotterdam de 2002 llegé a la conclusién de que

mas de 375 ml al dia se correspondian con un riesgo un 70 % mas bajo® .
En estos estudios llevados a cabo en Europa los participantes bebian en su mayor parte
té negro, si bien existe alguna evidencia de que el té verde podria ser incluso mas

beneficioso’ . De hecho, un metaandlisis sugiere que el consumo moderado de té verde
(de una a tres tazas al dia) se asocia a una reduccién del 19 % del riesgo y que beber
mas de cuatro tazas al dia aumenta ese efecto beneficioso a un 32 %. El estudio
prospectivo de Ohsaki de 2006 también mostré que beber té verde se asocia a una fuerte

proteccién frente a enfermedades cardiovasculares® . Durante los 11 afios que duré el
seguimiento, el riesgo de muerte disminuyé un 15 %, la muerte por enfermedades
cardiacas cayo un 26 % y la muerte por accidente cerebrovascular se redujo un 37 %,
como se muestra en la figura 8.1.

Existen algunas diferencias relevantes entre los tipos de té (verde frente a negro) y las
formas de beber el té. En Estados Unidos, a menudo la gente toma té en los coffe shops ,
donde paga alrededor de 1,50 dolares por una bolsita de té y agua hirviendo. Si bebieran


https://www.picquetea.com/

seis tazas al dia, como hacian algunas personas de los estudios arriba mencionados,
estarian pagando unos 9 dolares al dia.
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Figura 8.1. Resultados del estudio de Ohsaki.

Sin embargo, en Asia, donde la gente bebe té como quien bebe agua, la tetera llena de
hojas estd en continuo funcionamiento. Siempre que una persona tiene sed, bebe un
poco de té. En los restaurantes, ocurre lo mismo. En Hong Kong, cuando la gente sale a
comer algo a mediodia, se dice que van a jum cha , que significa literalmente «tomar té».
En la mesa hay una tetera y el camarero la rellena continuamente con agua muy caliente
para que los comensales puedan disfrutar de un buen té durante toda la comida. En
muchas casas particulares se hace lo mismo. En lugar de llevar a la mesa vasos de agua
para la cena, puede que rellenen la tetera y beban todos un poco de té. En Asia, el té es
la bebida por defecto durante todo el dia y, por consiguiente, es facil que se beban seis u
ocho tazas al dia. En cambio, en Estados Unidos, puede que la gente beba de seis a
ocho vasos de agua, aunque este seria el mejor de los escenarios, pues muchos nifios,
en lugar de eso, beben refrescos o zumos cargados de azucares.

Existe otra importante diferencia entre Oriente y Occidente en cuanto a la tradicién de
tomar té. En Asia, el té suele tomarse solo, sin afiadir leche ni azucar. En el Reino Unido,
se estima que el 99 % de la gente que toma té le afiade leche. ¢Supone alguna

diferencia esa leche afiadida? El estudio Caerphilly® , realizado en Gales del Sur, no
encontré una reduccion de las enfermedades cardiacas al aumentar el consumo de té, a
diferencia de otros estudios ya mencionados. Los investigadores especularon con que la
leche pudiera bloquear la absorcion de los flavonoides del té. La evidencia experimental
muestra que el efecto antioxidante del té verde y del té negro queda inhibido por



completo al afadir leche. Las proteinas de la leche forman complejos con los polifenoles

y pueden inhibir la absorciénC .

Los efectos beneficiosos de beber té son extensivos también a la prevenciéon de los

accidentes cerebrovasculares!! . Un metaanalisis realizado en 2009 mostré que la gente
gue bebia tres 0 méas tazas de té al dia corria un riesgo un 21 % menor de padecer un
ictus.

Ademéas de mejorar la funcion endotelial y reducir la presion arterial, el té contiene
teanina. Las hojas de té presentan una concentracion elevada de este aminoéacido, que
practicamente procede solo de dicha fuente alimentaria. La teanina atraviesa con
facilidad la barrera hematoenceféalica y podria actuar como una proteccion frente a los
dafos por accidente cerebrovascular.

Desde 1977, la obesidad y la diabetes de tipo 2 son una epidemia mundial. Las
estrategias de prevencion y tratamiento son ya prioridades globales.

Muchas pildoras milagrosas han aparecido y desaparecido del mercado con el paso del
tiempo. El medicamento Fen-Phen llegd a ser como la droga «speed », en el sentido de
gue provocaba pérdida de peso al acelerar el metabolismo, pero también causaba todo
tipo de problemas cardiacos. Con Fen-Phen podias adelgazar, pero también morir.
Orlistat fue otro farmaco que, en este caso, bloqueaba la absorcion de grasa. Causaba
pérdida de peso, pero tenia algunos molestos efectos secundarios, como diarrea por
malabsorcion de grasas. El mejor consejo que se le podia dar a alguien que estuviera
tomando Orlistat era que no llevara pantalones blancos. Luego estaba la sibutramina,
gue causaba pérdida de peso, pero que tenia graves efectos secundarios, como infartos
de miocardio e ictus, lo que provocé su retirada del mercado.

Ha habido suplementos que prometian la pérdida de peso sin el riesgo de un posible
fallecimiento, pero no funcionaban. El extracto de granos de café verde, las cetonas de
las frambuesas y el extracto de pomelo estan en la mente de todos. Sonaban
estupendamente, pero resultaron ser una patrana.

No obstante, existe una sustancia que parece haber resistido el paso del tiempo: el té
verde. La medicina asiética tradicional ha defendido los efectos de pérdida de peso del té
verde durante miles de afios.

Un ensayo aleatorizado de 2016 mostré que altas dosis de extracto de té verde (856 mg
de EGCG) reducian de manera importante el peso en mas de 1 kilo, y también el

contorno de cintural? . Los bebedores de té presentaban asimismo un valor reducido de
la hormona del hambre grelina, por efecto de las catequinas, en comparacion con los no
bebedores de té. Evidentemente, el control del hambre permite perder peso mas
facilmente.

El hambre es una de las necesidades humanas mas poderosas y el control de este
impulso es una de las claves de la pérdida de peso a largo plazo. La mayor parte de los
planes de restriccion calérica ignoran este factor y pretenden que creamos que la fuerza
de voluntad es mas importante. Ta no puedes «decidir» que vas a estar menos
hambriento. Puedes ignorar momentaneamente el hambre, pero si esta persiste dia tras



dia, es imposible ignorarla. El té verde, con su pequefio efecto sobre la disminucién de la
grelina, es un excelente complemento del ayuno, y ambos son importantes para la
longevidad. No obstante, la dosis de catequinas utilizada en el estudio equivaldria a doce
tazas al dia de té verde caliente.

En un metaandlisis de 2009 se observé que el té verde tenia efectos beneficiosos

similares, con una pérdida media de 1,31 kilos de peso corporal’® . Las catequinas

presentes en el té verde pueden ayudar a perder peso porque aumentan el indice

metabdlico!* . Una bebida que contenia las catequinas del té verde y cafeina
incrementaba el gasto energético diario una media de 106 calorias, es decir un 4,6 %. Es
probable que este efecto se debiera tanto a la cafeina como a las catequinas del té
verde. No obstante, el té verde dio unos resultados entre un 50 % y un 100 % mejores de

lo esperado, en comparacién con la cafeina sola. Otros estudios!® encontraron un
incremento casi idéntico —del 4 %— del indice metabdlico, incluso en pruebas con la

mitad de la cantidad de cafefna. En una revisién Cochrane'® se observé que no se
registraban efectos beneficiosos cuando se utilizaba una preparacion de té verde; los
resultados se producian solo con té enriquecido con catequinas.

El té oolong parece tener también este beneficioso efecto y existen estudios que
demuestran que el consumo de cinco tazas de 300 ml al dia durante tres dias eleva el

gasto energético un 2,9 % (en torno a 67 calorias) y la oxidacion de las grasas un 12 %%’

El té oolong se elabora con hojas semifermentadas, de modo que representa una
especie de término medio entre el té verde y el té negro. Es muy popular en China y
Japon.

El té verde favorece la pérdida de peso a largo plazo, pues incrementa el metabolismo
basal, mejora la captacion de glucosa por parte del musculo y favorece que se queme

grasa en el higado y en el masculo®® . No obstante, los efectos sobre el metabolismo
basal no son muy grandes, y no ganamos la batalla de la pérdida de peso creando un
pequefio déficit calorico; la ganamos mejorando la salud metabdlica general del
organismo. Asi pues, aunque la diferencia de quemar 100 calorias extra al dia puede que
no sea muy importante, la manera en la que se queman la glucosa y la grasa (y la
disminucion del hambre) es lo que marca la diferencia. Es como quitar un motor viejo y
sustituirlo por uno deportivo. TU eres una magnifica maquina de quemar grasa y glucosa.
Y perder grasa pasa por favorecer la maquinaria metabdlica de tu cuerpo, la cual
determina lo que hace tu organismo con las calorias que comes: almacenarlas o
guemarlas. Todos estos efectos beneficiosos hacen que beber té sea una intervencién
muy eficaz para la salud.

Dado que la obesidad y la diabetes de tipo 2 estdn estrechamente ligadas, cabria
esperar que los beneficiosos efectos de la pérdida de peso gracias al té y a sus
catequinas se tradujeran también en beneficios para la diabetes de tipo 2. Y parece ser

que es exactamente asi. Un ensayo controlado con placebo en 20091° mostré resultados

espectaculares. El té verde enriquecido con 582,8 mg de catequinas redujo la
hemoglobina A1C (un marcador para los niveles de glucosa sanguinea media de tres



meses) en 0,37. Este resultado es casi tan potente como los conseguidos con algunos de
los medicamentos utilizados hoy en dia para el tratamiento de la diabetes. La
circunferencia de cintura, que es indicativa de la existencia peligrosa grasa abdominal,
disminuy6 en 3,3 cm. La presion arterial sistélica baj6é 5,9 mmHg y la diastélica 3 mmHg.
Los triglicéridos mejoraron en mas de un 10 %.

El estudio de 2006 Japan Collaborative Cohort Study para la evaluacion del riesgo de

cancer?? realizé un seguimiento de mas de 16 000 sujetos y encontré que beber té verde
(seis 0 mas tazas al dia, frente a menos de una taza a la semana) se asociaba a una
disminucién del 33 % del riesgo de desarrollo de diabetes de tipo 2. Los investigadores
no encontraron asociacion alguna entre el consumo del té negro y oolong y el riesgo de

diabetes. El estudio MEDIS?! | en el que participaron 1190 pacientes ancianos de Grecia,
Chipre y Creta, encontré que el consumo moderado (una o dos tazas) y a largo plazo (al
menos treinta afios) de té verde o negro se asociaba de manera importante a valores
mas bajos de glucosa en sangre y a una probabilidad un 70 % mas baja de tener
diabetes de tipo 2. Resulta interesante sefialar que casi todos los consumidores de té del
estudio eran también bebedores de café, lo que sugiere beneficios adicionales, que se
sumarian a los del consumo de café.

La poblacion asiatica muestra de manera constante mejores resultados en comparacion
con la caucasica, debido quiza a diferencias genéticas. Las catequinas inhiben la enzima
COMT, que aumenta el gasto energético. Los asiaticos presentan tasas mas alta de
COMT de alta actividad o COMT(H), de modo que cabria predecir que el bloqueo de esta
enzima mediante las catequinas del té verde tiene mayores efectos, lo cual explicaria las
diferencias raciales. En los estudios realizados, la pérdida media de peso de los asiaticos
fue de 1,51 kg, pero de apenas 0,8 kg en los caucasicos. No obstante, 0,8 kg siguen

suponiendo un importante efecto beneficioso?? .

A la hipertension o presion arterial alta se la conoce también como el «asesino
silencioso», porque aumenta el riesgo de enfermedad cardiaca y accidente
cerebrovascular, aunque a menudo con pocos sintomas. La medicina tradicional china
considera que el té reduce la presion arterial y estudios modernos confirman esta

aseveracion. Un estudio noruego?® mostré que beber té se asociaba a una presion
arterial mas baja, incluso al cabo de doce afos. El efecto era moderado (4 mmHg), pero

cuando este efecto se combina con una mejora de la funcién endotelial®® y se multiplica
por millones de hombres y mujeres a lo largo de décadas, el efecto global es enorme y el
ahorro potencial de dinero y sufrimiento humano es cuantioso.

Un estudio taiwanés mostré resultados similares®® . Puso de manifiesto la misma relacion
dosis-respuesta, pero ademas mostr6 que las personas que bebian té de manera
habitual durante muchos afios tenian valores mas bajos de presion arterial.

El té verde posee muchos de estos beneficiosos efectos antihipertensivos. Un ensayo

aleatorizado de 20112% mostr6 una caida de 5 mmHg de la presién arterial. No obstante,
también mejoraron el colesterol (LDL méas bajo, HDL més alto), la resistencia a la



insulina, la inflamacion y el estrés oxidativo.

Los datos disponibles en lo referente a los efectos del té sobre el cancer son desiguales.
Segun el National Cancer Institute, «Los resultados de estos estudios han sido a menudo
contradictorios, si bien algunos han vinculado el consumo de té a riesgos mas bajos de

cancer de colon, mama, ovario, préstata y pulmén»?’ . Se ha demostrado que la principal
catequina del té verde, la EGCG, es un inhibidor de la mTOR y de la via de sefalizacion
PI3K, estimulada por la insulina. Ambas vias son superactivas en el cancer, de modo que
tomar té verde de manera regular podria ayudar a prevenir el cancer.

El consumo de té puede mejorar el prondéstico del cancer y reduce el riesgo de cancer de

mama?® . La recidiva de este dltimo y el cancer colorrectal parecen disminuir en los

consumidores habituales de té verde?® . Las catequinas del té verde podrian ayudar a
prevenir metastasis o la apoptosis inducida (muerte celular programada). La EGCG se
une al ligando mortal y activa la via mitocondrial. Una vez activada, la célula muere y no
llega a convertirse en célula cancerosa.

¢Por qué tomar te?

Dado el consumo generalizado de té, las posibilidades de influir
sobre la salud son inmensas. Incluso si solamente tuviera un
pequefio efecto beneficioso, tal efecto, multiplicado por los miles de
millones de personas que toman té varias veces al dia, supondria
considerables beneficios para la salud publica. Existen importantes
datos indicadores de pérdida de peso y menor riesgo de
cardiopatias, accidentes cerebrovasculares, cancer y diabetes de
tipo 2. El té contribuye de diferentes maneras a aumentar la
longevidad y ha formado parte de la cultura del ser humano desde
hace milenios.

La conclusion es relativamente sencilla. Existen muchos
potenciales efectos beneficiosos, practicamente sin riesgos, y el
coste de esta forma de prevencion es bajo. Beber té tiene una
relacion beneficio-riesgo muy alta, de modo que la pregunta seria:

«¢ Por qué no tomar té?



EL VINO TINTO Y EL CAFE

L a historia de la elaboracién del vino tiene sus inicios hace 10 000
afios, cuando fue descubierto en la region del Caucaso, antes de
extenderse a Mesopotamia, Fenicia, Egipto, Grecia y el

Mediterrdneo? . Inicialmente el vino fue venerado en todo el mundo
como fuente de longevidad y salud, pero mas tarde empezo a ser
calificado como téxico mortal y muchos paises llegaron a prohibirlo.
En los dltimos cincuenta afios, el punto de vista ha vuelto atras, en
el sentido de que se ha vuelto a considerar que beber vino con
mesura es un habito saludable. La ciencia esta dandose cuenta
ahora de lo que, hace mucho tiempo, ya sabian las antiguas
civilizaciones. En este capitulo abordamos los beneficiosos efectos
del consumo de vino tinto y café, y te decimos qué cantidades de
cada una de estas bebidas deberias consumir al dia.

Vino tinto

El valle de Hunza se extiende entre las montafas del Himalaya, en
el norte de Pakistan, a 8500 m de altitud sobre el nivel del mar. Los



habitantes de Hunza, que viven completamente aislados por los
picos montafiosos que rodean el valle, son famosos por su
longevidad. En 1979, un grupo de expertos visitaron el lugar y
guedaron asombrados 2 por el hecho de que vivieran alli varios
centenarios, de edades comprendidas entre los 101 y los 109 afos y
aparentemente en perfecto estado de salud. Su presion arterial era
normal y los electrocardiogramas no sugerian posible aterosclerosis.
Se mostraban muy agiles para su edad; no solo podian caminar y
moverse sin esfuerzo, sino que su aficion favorita era salir y trabajar
en las terrazas de cultivos cercanas. Este estilo de vida es sin duda
muy distinto del que muestran los ancianos en Estados Unidos. Si
un estadounidense tiene la suerte de llegar a la edad de 100 afos, a
duras penas sera capaz de caminar hasta el cuarto de bafo. Existe
cierta controversia en cuanto a la edad real de los habitantes de
Hunza, porque no existen alli certificados de nacimiento, pero de lo
gue no hay duda es de que saben envejecer con dignidad.

Los hunza aprecian los albaricoques que cultivan en sus tierras y
los afladen al vino que ellos mismos preparan y que llaman Hunza-
Pani (0 «agua de Hunza»). Seis de aquellos primeros centenarios
gue causaron el asombro de los investigadores contaron que bebian
vino a diario. En las celebraciones, los habitantes de Hunza beben
alegremente el vino que elaboran en sus casas. Consideran que el
vino es el secreto de su longevidad y de una vida sin estrés ® vy, por
gué no, puede serlo también para ti.

«El vino es un producto apropiado para el ser
humano, tanto para el cuerpo sano como para el
hombre enfermo».



—Hipocrates



El vino forma parte de la cultura de la humanidad desde hace miles de afios, no solo
como elemento de nuestra dieta, sino también como parte de nuestra historia social y
religiosa. Es anterior a los tiempos biblicos, al menos al periodo neolitico (en torno al afio
10 000 a. C.), pero casi con toda seguridad empezé a consumirse mucho antes.
Practicamente en cualquier parte del mundo se producia alcohol, con la Unica diferencia
de lo que se utilizaba para elaborarlo. Pero ¢ era este elixir saludable o, por el contrario,
era perjudicial?

Hipocrates, el padre de la medicina moderna, creia que los hombres debian beber

grandes cantidades de «vino aguado»* . Era habitual mezclar el vino con agua para
prevenir una posible intoxicacion. A veces, se endulzaba con miel. Hipdcrates
recomendaba el vino como desinfectante de heridas e incluso lo prescribia como

tranquilizante, analgésico y diurético® . Los antiguos griegos utilizaban el vino como
alimento y como medicina. Lavaban las heridas con vino y lo utilizaban como medio para

la toma de medicinas® .

Griegos y romanos pensaban que el consumo de pequefias dosis de vino era beneficioso
para muchos aspectos de la salud. En el siglo 1 d. C., el médico griego Rufo de Efeso
escribid: «El vino es méas digno de alabanza para la salud que cualquier otra cosa; no

obstante, todo el que beba ha de ser sabio, si no quiere sufrir algiin mal irreparable»’ .
Esta afirmacion expresa la naturaleza esencialmente dual del alcohol. En pequefias
dosis, puede ser muy beneficioso, pero en dosis altas es toxico.

En la antigua Roma, Julio César ordend a sus soldados que bebieran vino con la comida
como proteccion frente a posibles infecciones gastrointestinales.

Paracelso, médico germano del siglo xvi , escribio: «Que el vino sea alimento, medicina o
veneno es una cuestion de dosis». Paracelso es el padre de la toxicologia y se le
reconoce la creacion de la regla fundamental «la dosis hace el veneno». El uso de
sustancias «téxicas» en dosis menores para favorecer la salud se denomina hormesis.
Algunos ejemplos de sustancias toxicas que se utilizan para potenciar la salud son la
toxina botulinica (botox) y un raticida (warfarina, que se emplea para licuar la sangre).
Pues bien, este principio es aplicable también al vino tinto.

Thomas Jefferson escribié también: «El vino, de largo habito, se ha convertido en
indispensable para mi salud». El famoso biologo francés Louis Pasteur escribié que
encontraba que «el vino es la mas saludable e higiénica de las bebidas». Y en los
escritos en los que William Heberden describia la angina de pecho, anoto: «Los vinos y
licores espirituosos proporcionan considerable alivio»; pensaba que el vino era un

potente vasodilatador coronario® .

Sin embargo, esta actitud que defendia que el vino era un factor favorecedor de la
longevidad e importante para mantener una buena salud cardiovascular cambio
drasticamente a principios del siglo xx , cuando la opinidn publica abrazé la idea de que
el alcohol era toxico a cualquier dosis. Esta tendencia culminé en la prohibicion de
produccion, importacién y consumo de alcohol en muchos paises del mundo, entre ellos
Estados Unidos, donde la llamada «ley seca» se aplicé desde 1920 hasta 1933.

Durante la vigencia de la ley seca en Estados Unidos, se prohibieron la venta, el
transporte y el consumo de alcohol. A los lideres del movimiento prohibicionista les



preocupaban los numerosos problemas asociados al alcoholismo, entre ellos problemas
de salud, como cirrosis hepatica, y numerosos problemas sociales, como violencia
doméstica y absentismo. El movimiento de abstinencia tenia sus origenes a principios del
siglo xix , pero habia ganado fuerza con The Anti-Saloon League, que se formo6 en 1893.
La prohibicion se basaba en la idea de que el veto absoluto al alcohol y a los negocios
relacionados seria de gran ayuda para la salud publica.

El consumo de alcohol cay6 drasticamente en 1920, estimandose una disminucion del
consumo per capita de alrededor de un 30 %. Pero esta caida no fue mas alla, debido a
las importaciones ilegales, las destilerias clandestinas y el crimen organizado.
Finalmente la ley seca fue derogada, si bien dej6é entre la poblacién la impresion de que
todo el alcohol era malo para la salud. La abstinencia fue considerada una virtud y este
punto de vista se mantuvo durante todo el siglo xx .

A medida que avanza el siglo xxi los estudios van poniendo de manifiesto de manera
constante que el consumo maddico de alcohol reduce las enfermedades cardiacas. El vino

tinto es el que ofrece mayor proteccién® . Sin embargo, el consumo de grandes

cantidades de alcohol es un terreno resbaladizo, porque cantidades mas altas se asocian
a mayor mortalidad y riesgo mas elevado de insuficiencia cardiaca y arritmias. La dosis
hace el veneno.

En la década de 1960 los estadounidenses consideraron que comer demasiadas grasas
causaba cardiopatias. En un intento desesperado por eliminar las grasas de su dieta, el
estadounidense de a pie cortaba la grasa visible de la carne, comia pechuga de pollo sin
grasa y sin piel y bebia leche desnatada. Mientras tanto, los franceses seguian
disfrutando de sus tradicionales quesos y cortes grasos de carne. Comian casi el triple
de las tan vilipendiadas grasas animales, pero sufrian casi la mitad de cardiopatias que

los estadounidenses'® . Este fenémeno se conoce como «la paradoja francesa»!! | si

bien es facilmente aplicable a los habitantes de Grecia o de Espafia, que también tienen
una alimentacion relativamente rica en grasas saturadas, pero registran una tasa baja de
muertes por enfermedades cardiacas. Gran parte de esta «paradoja» halla explicacion
en el hecho de que las grasas animales naturales no son causa de cardiopatias, una
constatacion que se encuentra aun en desarrollo. En el capitulo 11 abordamos con mas
detalle los distintos tipos de grasas.

Los estudios cientificos sobre esta paradoja guiaron a los expertos hacia una nueva y
sorprendente via de investigacion sobre los beneficiosos efectos del vino tinto. La
paradoja francesa es un fendmeno unico, debido a la tasa mucho mas alta de consumo
de alcohol de los franceses en comparacion con los habitantes de otros paises12 .
Francia es el pais que mas vino produce en el mundo y ocupa el segundo lugar en
cuanto a numero de vifiedos (detras de Espafia). Aunque hubo un tiempo en que se
consideraba que el vino era un factor de riesgo de enfermedad cardiaca, hoy en dia se
contempla cada vez mas como un factor protector.

Los primeros indicios de la sorprendente idea de que una ingesta entre baja y moderada



de vino podia ser beneficiosa para la salud se dieron en 1979. Los investigadores
estudiaron dieciocho paises desarrollados, entre ellos Canada y Estados Unidos, para

buscar factores relacionados con las muertes por cardiopatl'as9 . A los investigadores no
les interesaba en absoluto el vino. Su principal interés era la relacion entre el nimero de
médicos y enfermeras, por un lado, y una mejor atenciébn sanitaria, por otro.
Sorprendentemente, los paises con mas médicos también mostraban la mayor incidencia
de cardiopatias. Dado que el estudio también incluia informacion sobre salud y consumo
de alcohol, los investigadores pudieron examinar resultados relacionados con este ultimo
elemento. Y observaron, por ejemplo, que una mayor ingesta de alcohol se asociaba a
un mayor niumero de muertes por accidente de trafico, lo cual subraya la importancia de
no beber si se va a conducir.
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Figura 9.1. Consumo de vino y mortalidad por causas cardiacas
en paises desarrollados®.

Los investigadores descubrieron que el factor protector mas poderoso frente a las
cardiopatias era el consumo madico de alcohol, un resultado absolutamente inesperado.
Al analizar el fenbmeno mas detenidamente, separando el vino de la cerveza y de los
licores, los investigadores encontraron que el efecto protector tenia lugar solo en los
bebedores de vino.

A partir de aquel estudio, muchos otros trabajos de investigacion han confirmado este
hallazgo imprevisto, no siendo pues los resultados fruto de la casualidad.

En un estudio sobre enfermedades cardiacas llevado a cabo en la ciudad de



Copenhague, se realiz6 un seguimiento de casi 20 000 individuos durante doce afios** .

Una vez mas, la ingesta diaria moderada de alcohol se asocié a menor riesgo de muerte
(ver figura 9.2). Como en el estudio de 1979, el efecto positivo se limitdé al vino y no se
observo ni con cerveza ni con licores.
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Figura 9.2. Relacion entre el riesgo relativo de mortalidad y el consumo de vino.

Los efectos beneficiosos del consumo de vino no eran despreciables, en absoluto. Las
personas que bebian entre tres y cinco vasos al dia presentaron una tasa de mortalidad
cercana a la mitad de la correspondiente a las personas que no habian bebido nunca
vino (riesgo relativo 0,51). Es un efecto beneficioso impresionante.

Un estudio francés mostré que la ingesta moderada de alcohol se asociaba a una
disminucion del 33 % del riesgo de muerte por cualquier causa, pero no determiné

beneficio alguno en relacién con la cerveza®® . En China, donde la ingesta de alcohol
consiste esencialmente en vino de arroz, un estudio determiné una pequefia, pero aun

asi importante, reduccién del 19 % en el riesgo de muerte'® . Datos del Cancer
Prevention Study Il, en el que participaron casi 1,2 millones de estadounidenses,
revelaron un riesgo entre un 30 % y un 40 % mas bajo de muerte en personas que
consumian alcohol (ver el grafico bajo estas lineas). Los mayores efectos beneficiosos se
producian con una racién diaria. No obstante, se encontré que el consumo excesivo de
alcohol era peligroso, especialmente en los mas jévenes, en quienes se determiné un
riesgo mas alto de muertes violentas y accidentes. El consumo excesivo de alcohol en

personas mayores se relaciond con un aumento del riesgo de cirrosis hepatica®’ .
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Otros estudios confirmaron los hallazgos del Cancer Prevention Study II, al poner de

manifiesto un riesgo mas bajo de mortalidad por cualquier causa y de cardiopatia
coronaria en las personas con un consumo moderado de alcohol (figura 9.4).
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Los datos relativos a Estados Unidos muestran lo que cabia esperar. El consumo maddico
de alcohol reduce las enfermedades cardiovasculares, pero beber mas no aumenta los
efectos beneficiosos. Beber mas alcohol incrementé el riesgo de enfermedades
potenciadas por el alcohol, como enfermedad hepética y ciertos canceres, lo que anula
algunos de los efectos beneficiosos. Por otro lado, el mayor consumo de alcohol entre
reclutas en entornos militares incrementaba el riesgo de muerte, sobre todo por

accidentes, suicidio y violencia®® .

Mas recientemente, el Women’s Health Study ha demostrado una vez mas que, frente a
la ausencia total de consumo de alcohol, el consumo médico se asocia a una reduccién

del 35 % del riesgo de muerte general y de un 51 % de muerte cardiovascular?® . Uno de
los estudios mas extensos en este campo, el estudio Zutphen, realizé el seguimiento de
1373 hombres durante 40 afios y encontrd que, en comparacion con la abstinencia, el
consumo madico de alcohol (en torno a medio vaso al dia) podia prolongar la vida cinco

afios?? .
Es importante destacar que muchos de estos estudios tienen en cuenta la ingesta diaria
de alcohol, no el consumo excesivo. Beber uno o dos vasos de vino al dia con la cena es

muy distinto a beberse cuatro botellas en una semana. El contexto es de vital
importancia. El alcohol es una poderosa arma en la lucha por una mayor la longevidad



pero, como muchas armas, tiene doble filo. Empleada mal y sin conocimiento, puede
acabar hiriendo a quien la usa.

CONSUMO DE VINO CON LAS COMIDAS

Una de las razones por las que en Estados Unidos los estudios no
muestran resultados tan impresionantes como en Europa es
porgque los europeos casi siempre consumen el vino con las
comidas, y no siempre sucede asi en Estados Unidos. Los
estadounidenses son fundamentalmente bebedores sociales
mientras que, para los europeos, el vino es un elemento mas de la
comida. Beber vino tinto en la comida potencia al maximo uno de
sus principales beneficios para la salud, que es la propiedad de
reducir los picos de lipidos y glucosa después de las comidas.
Beber vino tinto con la comida reduce el tiempo de contacto con
los vasos sanguineos y los valores de VLDL, particulas
remanentes de colesterol, y glucosa. Estas particulas pueden
dafnar el endotelio vascular y alterar en consecuencia su funcion,
lo cual conduce a hipertension y aterosclerosis de las arterias.

El vino contiene entre un 12 % y un 15 % de alcohol en volumen. El alcohol en si mismo
puede tener ciertos efectos saludables, pero es mas probable que sean otros
compuestos bioactivos del vino tinto los responsables de sus efectos positivos. Los
polifenoles del vino tinto podrian reducir la tendencia de la sangre a la coagulacion y la

oxidacién de LDL (ver figura 9.5) %2 .
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Flavonoides

El vino tinto, y el alcohol en general, influyen positivamente sobre el colesterol,
concretamente aumentando las lipoproteinas de alta densidad, conocidas como HDL o

colesterol «bueno» (ver figura 9.6) 22 .
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El vino, asi como otras bebidas alcohdlicas y el té, tiene unos componentes
biolégicamente activos llamados polifenoles . El vino tinto se elabora a partir de la uva
entera, incluidas piel y semillas, mientras que el vino blanco se produce tras la retirada
de la piel de las uvas. Ademas, las uvas del vino tinto se dejan macerar con la piel y las
semillas durante varias semanas lo que multiplica hasta por diez la cantidad de fenoles
del vino, dependiendo del tipo de uva y del proceso especifico de fermentacion. Los
vinos tintos contienen entre 750 y 1060 mg/l de flavonoides, frente a los 25-30 mg/l de los

vinos blancos?* .

Existe un polifenol presente exclusivamente en el vino tinto: el resveratrol .

Procede de la piel de las uvas, de modo que la Unica fuente alimentaria importante de
este polifenol es el vino tinto. [20] Desde su descubrimiento, muchas compaiiias
fabricantes de suplementos dietéticos se apresuraron a producir comprimidos de
resveratrol. Desgraciadamente, los suplementos no mostraron efectos positivos sobre la
salud, ya que el resveratrol es absorbido por el organismo solo si se ingiere en su forma
natural. A las concentraciones que se registran tras el consumo de vino tinto, el
resveratrol incrementa la 6xido nitrico sintasa endotelial y favorece el aumento del 6xido
nitrico (NO), un potente gas que dilata las arterias, previene la aterosclerosis y protege
frente a los coagulos sanguineos, debido a su efecto antiplaquetario. Los polifenoles
actlan como poderosos antioxidantes y reducen la agregacién plaquetaria, de modo que
lichan la sangre y relajan los vasos sanguineos, a través de la liberacion de NO
endotelial. El resveratrol prolonga la vida de las levaduras por activacién del gen de la



longevidad Sirtl, el mismo gen que interviene en el efecto de la restriccion calérica. Por

este motivo, las enzimas sirtuinas se conocen como las «enzimas de la juventud»?° .
El consumo mdbdico de alcohol también reduce la inflamacion, la coagulacién

sanguinea® y la presién arterial?’ . Un metaandlisis de quince estudios realizados en

personas estim6 que el consumo de alcohol reducia la presion arterial sistélica (el valor

méas alto) en 3,31 mmHg y la presién diastdlica en 2,04 mmHg?® . Aunque puedan
parecer descensos mas bien modestos, el beneficio es mayor que la disminucion
observada por los investigadores con la reduccién de sal en la dieta, medida que,
recordemos, fue el inicio de una despiadada ofensiva contra la sal, que dura ya cincuenta
afos. Y, al igual que la sal, una ingesta razonable de alcohol se asocia a menos
enfermedades del corazon.

Los altos niveles de insulina y la resistencia a la insulina son las principales causas del
sindrome metabdlico, que incrementa sustancialmente el riesgo de cardiopatias y

accidentes cerebrovasculares. El Normative Aging Study de la Universidad de Harvard®®
, con un seguimiento de 30 afios de los participantes en el mismo, descubrié que la
ingesta modica de alcohol se asociaba a niveles significativamente mas bajos de insulina
y de resistencia a la insulina que los observados en el grupo de ingesta de alcohol
elevada o nula. En 2005 la American Diabetes Association encontr6 una importante
reduccion del 30 % en la incidencia de diabetes de tipo 2 en los casos de ingesta modica

de alcohol®® . Los investigadores estimaron que la disminucién de muertes por
enfermedades cardiacas, coincidente con un consumo moderada de alcohol, era en gran
parte atribuible a los siguientes motivos:

» Mejora de los perfiles de colesterol

« Mejora de los valores de glucosa en sangre/diabetes31
» Mejora de la inflamacién/coagulacién sanguinea
 Disminucion de la presion arterial

El resto de efectos beneficiosos del alcohol se deben a mecanismos que aun
desconocemos.

¢ CUANTO VINO TINTO DEBES BEBER?

Las pautas dietéticas contenidas en Dietary Guidelines for
Americans de 2015-2020, la guia oficial estadounidense de
recomendaciones alimentarias, hablan de un consumo madico de
alcohol: dos raciones al dia para los hombres y una racion al dia
para las mujeres. Una racion estandar se define como 14 gramos
de etanol puro. Un metaanalisis de cincuenta y un estudios indica
gue el consumo de alrededor de 12,5 gramos de alcohol al dia se
asocia a un menor riesgo de cardiopatia coronaria para las
mujeres, mientras que, para los hombres, la cantidad equivalente



es de 25 gramos®* . La mayoria de los vinos tintos tienen alrededor
de un 12,5 % de etanol, de modo que en torno a 88 ml de vino
tinto al dia seria la cantidad optima para las mujeres y 175 ml para
los hombres. Esta recomendacion no es aplicable a personas en
determinadas situaciones de riesgo, como nifnos, mujeres
embarazadas o que estan dando el pecho a su bebé, alcohdlicos y
pacientes que toman medicamentos que tienen interacciones con
el alcohol. Todas estas personas deben evitar su consumo.

SEIS CONSEJOS SOBRE EL VINO TINTO
1. Bebe el vino tinto con las comidas. De esta manera bajan los

niveles de glucosa en sangre** y se evitan los aumentos de
presion arterial que pueden producirse cuando se bebe el alcohol
con el estbmago vacio.

2. Prepara las carnes marinadas en vino tinto antes de cocinarlas.
Esta técnica culinaria reduce la formacion de sustancias quimicas
carcindégenas (aminas heterociclicas) que pueden formarse
durante la coccién a altas temperaturas.

3. Toma los vinos tintos franceses y brasilefos; el Pinot Noir y el
Lambrusco son opciones excelentes. Tienen las concentraciones
mas altas de resveratrol y polifenoles, que protegen el corazony
el cerebro.

4. Si no puedes beber alcohol, prueba el vino tinto sin alcohol, que
tiene efectos beneficiosos similares.

5. Bebe cantidades razonables a diario y evita las borracheras® .

6. Consume vinos con bajo contenido en azucar, porque muchos
se comercializan con azucares afiadidos. En Estados Unidos, los
vinos Dry Farm Wines (www.dryfarmwines.com ), ademas de no
contener azucar ni mohos, no tienen gluten, son bajos en sulfitos,
no tienen aditivos y su contenido de alcohol es bajo (menos del
12,5 %).

Cafe

La historia del café tiene su origen en los antiguos cafetales de
Etiopia * . Cuenta la leyenda que un pastor de cabras, de nombre



http://www.dryfarmwines.com/

Kaldi, descubrio el café cuando se dio cuenta de que algunas de sus
cabras estaban pletéricas y no dormian por la noche cuando,
durante el dia, habian comido las bayas de cierto arbol. Con las
bayas se elabor6 una bebida y la gente observo que proporcionaba
energia y potenciaba el estado de alerta. Y de este modo naci6 el
cultivo del café. EI comercio de este nuevo producto del campo se
hizo popular, en primer lugar, en la peninsula arabiga y, en torno al
siglo xvi , el café se habia extendido ya por Persia, Egipto, Siria y
Turquia. En torno al siglo xvi se abri6 camino hacia Europa y, poco
después, se extendioé por el resto del mundo * .

En Estados Unidos, el café es la segunda bebida mas consumida, después del agua, y la
principal fuente de cafeina ingerida por los adultos. Se trata de una bebida compleja, que
tiene mas de 1000 componentes, muchos con actividad bioldégica conocida, como
cafeina, alcoholes diterpénicosos, acido clorogénico, lignanos y trigonelina. Es la mayor
fuente de antioxidantes de la dieta estadounidense. La tipica taza de 240 ml contiene
entre 95 y 200 miligramos de cafeina, mientras que una taza de café descafeinado

contiene apenas 5-15 mg de cafeina®’ . El contenido de cafeina tiene un papel

importante en cuanto a los efectos beneficiosos del café para la salud.
El consumo de café se asocia a un menor riesgo de diabetes mellitus de tipo 238 .
Reduce una media de un 13,1 % los niveles de azucar en sangre dos horas después de

la exposicién a la glucosa®® y reduce un 7,5 % la hemoglobina A1C (un pardmetro que
permite medir la exposicion general a la glucosa). En diversos estudios realizados, la
circunferencia de cintura, un indicador clave de sindrome metabdlico, disminuyé
considerablemente, pero solo en el grupo que tomaba café con cafeina. Cuando una
persona consume 300 mg de cafeina al dia, su gasto energético aumenta en 80

kilocalorias diarias*° , lo cual podria bastar para explicar la diferencia en cuanto a valores
de circunferencia de cintura. Si bien la cafeina puede reducir de manera aguda la

sensibilidad a la insulina en el ser humano*! , los efectos a largo plazo parecen ser
beneficiosos.

Dos extensos metaanalisis confirman la relacion inversa entre la ingesta de café y el
riesgo de diabetes de tipo 2 y demuestran la clara relacion dosis-respuesta. Beber mas

café reduce el riesgo de diabetes de tipo 242 . Beber entre cuatro y seis tazas de café al
dia se asocia a una reduccion del 28 % del riesgo de desarrollar diabetes de tipo 2, y
beber mas de seis tazas muestra una reduccion del 35 %. Un amplio estudio japonés,
gue supuso un seguimiento durante trece afios, encontré una disminucion del 42 % del

riesgo de diabetes de tipo 2 en personas que bebian café con frecuencia® .



No obstante, aunque el café puede tener efectos beneficiosos, lo que la gente afiade al
café (leche y azudcar) no es tan bueno. Como dicen el doctor DiNicolantonio y otros dos
expertos colaboradores, «si lo que buscas es la longevidad, di si al café y no al

azlcar»?* .

Pero beber café tiene otros efectos beneficiosos. El consumo de cinco tazas de café
instantaneo, con cafeina o descafeinado, mejor6 la funcién de adipocitos e higado, a
traves de cambios en las concentraciones de adiponectina y fetuina-A,

respectivamente®® . Beber entre dos y cinco tazas (480 y 1160 ml) de café al dia se
asocia a tasas mas bajas de mortalidad, muerte por enfermedad cardiovascular, diabetes

de tipo 2, enfermedad hepatica, Parkinson, depresion o suicidio®® .
Un amplio estudio holandés llamado European Prospective Investigation into Cancer and

Nutrition (EPIC-NL)* realiz6 un seguimiento de 37 514 participantes a lo largo de trece
aflos con cuestionarios de frecuencia alimentaria (ver figura 9.7). Los que bebian
cantidades modicas de café mostraron una modesta proteccion en relacion con las
cardiopatias. Sin embargo, beber mas de seis tazas de café al dia atenuaba, al parecer,
algunos de esos efectos beneficiosos. Este dato se encuentra mas o menos en la linea
de los resultados de otros estudios, que indican que el consumo maddico de café (tres o
cuatro tazas) podria tener algunos efectos beneficiosos.

En una de las revisiones mas completas sobre el tema, Poole y sus colaboradores
llegaron a la conclusion de que beber tres o cuatro tazas de café al dia se asociaba al
maximo efecto beneficioso sobre las enfermedades cardiovasculares y la reduccion de la

mortalidad por estas y por cualquier causa*® . Esto incluia también la reduccién de hasta
un 18 % del riesgo de padecer cancer, sin evidencia de asociaciones nocivas. Estudios
europeos han encontrado también que los bebedores importantes de café prsentan un

riesgo un 22 % mas bajo de mortalidad por cualquier causa*® . Un andlisis prospectivo de
tres grandes grupos de muestreo encontré que beber entre una y cinco tazas de café al
dia se asociaba a un considerable descenso del riesgo de fallecimiento, con evidencia de

relacion dosis-respuesta® .
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Figura 9.7. Proteccion cardiaca con téy café (EPIC-NL).

Para dar al café un toque dulce natural, puedes afiadir un poco de miel pura. La miel de
alta calidad Rainforest Wild Tualang Honey es una miel natural que se recoge de un
arbol llamado tualang y que estd certificada por la FDA de Estados Unidos
(rainforestlst.com). Se trata de un producto muy oscuro, que suele contener mas
antioxidantes y nutrientes que otras mieles mas claras. Cuanto mas oscura sea la miel,
mejor sera para tu salud.

El café es una rica fuente de acido clorogénico, que se metaboliza a acido cafeico y
después a acido feralico en nuestro organismo. Los niveles sanguineos de acido ferulico
son incluso mas altos que los de acido cafeico en las horas siguientes al consumo de

café®! y a ello pueden deberse muchos de los efectos saludables de este producto. En
roedores, el &cido ferdlico protege frente a la enfermedad de Parkinson®2 y también

incrementa la sintesis del antioxidante glutatién®® . El &cido ferilico actiia captando,
estabilizando y rompiendo cadenas de radicales libres, debido a su nucleo fendlico y a su
estructura altamente conjugada, que protege frente a las radiaciones UV y la

peroxidacion de lipidos®* . También se ha observado que el &cido ferdlico protege frente
a lesiones cerebrales por isquemia-reperfusién® y reduce el dafio causado por la

citosina inflamatoria TNF-alfa®® .



Los potenciales efectos adversos del café, con toda su cafeina, son: insomnio, aumento
de la miccion, sed, deshidratacion, palpitaciones y temblores. A edades avanzadas, la

pérdida de tejido 6seo puede ser otro efecto adverso®’ . La cafeina es un diurético y

puede causar aumento de pérdida de sodio, cloruro y calcio con la orina®® . Cada taza de
café provoca una pérdida adicional de sodio por la orina de 437 mg, de modo que beber
cuatro tazas de café requiere la ingesta de una cucharadita extra de sal para reponer

pérdidas®® .

El consumo de café y cafeina durante el embarazo aumenta el riesgo de parto prematuro
y de bajo peso al nacer. Ademas, beber café de forma regular puede dar lugar a
dependencia fisica y psicoldgica. Sin embargo, la dependencia podria ser un efecto
secundario ventajoso, ya que ayuda a reforzar el consumo diario de café, que se asocia
a una amplia serie de efectos beneficiosos para la salud.



COMER MAS SAL Y MAGNESIO

P ensamos en la sal mas como un veneno que como un compuesto
mineral esencial. Las recomendaciones oficiales sobre
alimentacion, las organizaciones de salud y los médicos nos dicen
gue, cuanto menor sea nuestra ingesta de sal, mejor. ¢Pero existe
alguna evidencia real que avale esta recomendacion? ¢De donde
viene la idea de que la sal es mala para nuestra salud? En este
capitulo revisamos los elementos clave de esta historia del dogma
de comer con poca sal y explicamos el motivo por el que comer mas
sal, en realidad, puede mejorar nuestra salud.

El magnesio es también un mineral importante. Sin embargo, a
diferencia de los nubarrones que se ciernen sobre el blanco cristal
gue es la sal, el magnesio estad rodeado de un halo de salud, por
una buena razon. El magnesio es esencial para mas de 600
reacciones que tienen lugar en el organismo y muchos de nosotros
sufrimos falta de magnesio debido a nuestro estilo de vida, a
enfermedades cronicas o a medicamentos. La sal y el magnesio
estan intimamente ligados, aunque sea esta una relacion que a
menudo se pasa por alto. En las paginas que siguen explicamos
cuales son los efectos beneficiosos del magnesio, qué factores



provocan su deficiencia y qué formas de magnesio son las mejores
como suplemento para consumir.

Consejo de dieta con bajo contenido en sal: claro,
sencillo y erroneo

Parece haber una recomendacion sobre la cual practicamente
todas las autoridades del campo de la nutricion estan de acuerdo:
comer menos sal reduce la presion arterial y, en consecuencia,
reduce el riesgo de cardiopatias. Y la gente hace caso: mas del
50 % de la poblaciéon estadounidense intenta reducir su consumo de
sal, el 25 % de ellos por consejo de un profesional de atencion
sanitaria. Los estadounidenses comen en torno a 1% cucharaditas
de sal al dia, aunque la cantidad recomendada es inferior a la mitad
de esta cantidad. Tal recomendacion es clara, sencilla y
simplemente erronea.

No siempre hemos condenado la sal como el villano de nuestra
dieta. En su libro The Salt Fix , DiNicolantonio nos recuerda que
ciudades enteras crecieron y cayeron por el comercio de la sal. Los
pueblos se declaraban la guerra por la sal. A lo largo de la mayor
parte de la historia de la humanidad, la sal ha sido un nutriente
esencial. El término salario deriva de la palabra latina sal . En varios
pasajes de la Biblia se habla de la «sal de la tierra». Y un antiguo
refran dice que alguien puede «no ser digno de su sal». Esta fuerte
presencia en el lenguaje evidencia que la sal es un bien importante
y apreciado, y no algo que deba limitarse o rechazarse. ¢ Cuando
empezamos a temer nuestro deseo natural de comer sal? *

En la década de 1950, Lewis K. Dahl, investigador de Upton,
Nueva York, se dio cuenta de que las personas que comian menos
sal tenian menos hipertension (presion arterial alta), un factor de
riesgo clave de cardiopatias ? . Sobre la base de los datos limitados
gue habia recogido, Dahl defendi6 la idea de que una cantidad



excesiva de sal era la causa principal de la hipertension y de las
enfermedades cardiovasculares.

Lewis K. Dahl comenzé a buscar la evidencia que avalara su idea
en ratas de laboratorio modificadas genéticamente y sensibles a la
sal. La alimentacion de estas ratas con cantidades masivas de sal
habria de causar previsiblemente hipertension. Los resultados de
este estudio no fueron concluyentes. Dado que se trataba de ratas
modificadas genéticamente para desarrollar hipertension, los
resultados del estudio no sirvieron para probar nada. La cantidad
equivalente que tendria que consumir un ser humano seria de 4 %
tazas de sal al dia, jque es una cantidad escandalosa! Pero Dahl
extrapolé de manera inadecuada los resultados a niflos normales y
sugiri6 que una ingesta elevada de sal podia contribuir a la
mortalidad infantil * . Su afirmacién fue tan influyente que los
productores de alimentos comenzaron a reducir el contenido de sal
de las formulas para bebés.

Dahl apunté que la sal era ligeramente adictiva y que los antojos se
presentaban desencadenados por ella * . En 1976, Meneely y
Battarbee sugirieron que los estadounidenses consumieran la
cantidad minima de sal compatible con la vida: apenas 3 gramos de
sal al dia. * Esta idea no probada quedé plasmada, en 1977, en la
primera publicacion de los objetivos dietéticos para los
estadounidenses y, con el tiempo, se convertiria en un concepto
consagrado por la tradicion. Sin embargo, tal recomendacion se
basaba casi exclusivamente en los cuestionables datos obtenidos
de estudios realizados en ratas modificadas genéticamente, no
existiendo en aquel momento evidencia alguna en humanos.

Pero ya no habia vuelta atras. A pesar de la ausencia de respaldo
cientifico, el gobierno, las recomendaciones oficiales y los medios
de comunicacion ya habian convencido al publico estadounidense
de que la sal era mala para su salud. Una y otra vez los «expertos»
repetian el lema «evita comer demasiado sodio». La repeticion



consiguio lo que el sentido comun no podia y la restriccion de sal se
convirtio en un evangelio dietético. La primera revision sistematica
de ensayos clinicos que probaban los efectos de dietas con bajo
contenido en sal (hiposoddicas) sobre la presion arterial no se
publicarian hasta casi quince afios después de que el dogma de las
comidas bajas en sal hubiera sido casi universalmente aceptado.
Mas tarde la evidencia indicaria que nuestros problemas de salud
tenian su causa en otro cristal blanco: el azlicar ° .

En 1982, la sal apareci6 en la portada de la revista Time como «un
nuevo villano». La publicacion en 1988 del estudio INTERSALT
pareci0 zanjar la cuestion. Este importante estudio midio
concienzudamente la ingesta de sal y la presion arterial en
cincuenta y dos centros de treinta y dos paises. Efectivamente,
cuanto mayor era el consumo de sal, mas alta era la presion arterial.
La idea de que la reduccion de sal en la dieta ayudaba a bajar la
presion arterial parecia logica, aunque el efecto era bastante
pequeio. Una disminuciéon de un 59 % en la ingesta de sodio
reducia la presion arterial apenas 2 mmHg. Por ejemplo, si la
presion arterial inicial era de 140 mmHg, una restriccion de sal
importante podia bajarla hasta 138 mmHg. jTampoco era como para
tirar cohetes! Por otro lado, no existian datos que demostraran que
esta bajada de la presion arterial se tradujera en menos infartos de
miocardio y accidentes cerebrovasculares. Pero, sobre la base de
este estudio tan influyente, en 1994 la etiqgueta con informacion
nutricional obligatoria en los envases de alimentos en Estados
Unidos decia que debian consumirse solo 2400 miligramos al dia
(en torno a una cucharadita de sal) ° . Con todo, el hecho es que
practicamente cualquier persona sana en el mundo come sal en
niveles muy por encima de esas recomendaciones. Asi pues, la
llamativa mejora de la salud y el aumento de la esperanza de vida
en los dltimos 50 afios ha tenido lugar, en realidad, durante un



periodo de 150 el que se consideraba que casi todo el mundo comia

demasiada sal.

Nuestra creencia en los beneficios de un consumo bajo de sal se
basan, en gran medida, en informacion erronea y mitificada. Damos
por sentado que comer demasiada sal es un fenGmeno reciente,
ligado al consumo creciente de alimentos procesados.

Dahl, por ejemplo, afirmaba en sus publicaciones que el uso
extendido de la sal como condimento no fue habitual hasta tiempos
modernos, aungque solo hace falta estudiar un poco de historia para
comprobar que esta afirmacion es falsa.

Datos tomados de archivos militares de la guerra de 1812 entre el
Reino Unido y los Estados Unidos muestran que los soldados (y
cabe suponer que el resto de la sociedad occidental) comian entre
16 y 20 gramos de sal al dia ’ . A los soldados se les daba una
racion diaria de sal de 18 gramos, a pesar de su elevado coste para
el ejército. Los prisioneros de guerra se quejaban amargamente de
gue sus 9 gramos diarios de sal eran «escasos e insuficientes».
Después de la Il Guerra Mundial la refrigeracion ocupo el lugar de la
salazon como método principal de conservacion de los alimentos y
fue entonces cuando los estadounidenses redujeron su ingesta
media de sal a 9 gramos al dia, y asi se ha mantenido desde
entonces. Durante todo el siglo anterior a la Il Guerra Mundial, no
existio preocupacion por un exceso de muertes debidas a
cardiopatias, accidentes cerebrovasculares o nefropatias, los
principales peligros con los que se nos amenaza habitualmente para
gue nos asustemos y reduzcamos nuestra ingesta de sal.



Desde un principio, deberia haber sido evidente que una reduccion de la ingesta de sal
podia ser ineficaz a la hora de salvar vidas. Siempre han existido muchas culturas con
una dieta rica en sal y sin consecuencias adversas para la salud. Los guerreros de

Samburu® , en Kenia, consumen cerca de 2 cucharaditas de sal al dia, llegando al
extremo de comer directamente de los bloques de sal que se colocan para que el ganado
los lama. A pesar de consumir toda esta sal, su presion arterial media es de 106/72
mmHg y no aumenta con la edad. En cambio, en torno a un tercio de la poblacién adulta
de Estados Unidos es hipertensa, con una presion arterial de al menos 140/90 mmHg o
mas alta, a pesar de los esfuerzos por tratar de cumplir con las recomendaciones
dietéticas de reduccion del consumo de sal.

Como referencia, digamos que una presién arterial normal esta por debajo de 120/80
mmHg y, en general, aumenta con la edad en paises como Estados Unidos. Los
habitantes de la aldea de Kotyang, en Nepal, comen 2 cucharaditas de sal al dia, y los
indios kuna, en Panama, comen 1% cucharaditas de sal al dia , y ni los unos ni los otros

sufren hipertensién® . El gréafico de la figura 10-11° muestra muchos otros ejemplos que
contradicen la hipoétesis de Dahl de que una dieta con alto contenido de sal causa
hipertension.

La encuesta mas reciente sobre ingesta de sal en el mundo data del afio 2013 y muestra
gue ninguna region del mundo responde a las recomendaciones de restriccion de sal, ni
de la American Heart Association (AHA) ni de la Organizacion Mundial de la Salud. La
region central de Asia mostro la ingesta més alta, seguida muy de cerca por la region de
Asia-Pacifico, incluidos Japén y Singapur. Es de sobras conocido que la dieta de Jap6n
es rica en sodio, debido a la salsa de soja, el miso y las verduras encurtidas.

Sin embargo, no parece que los japoneses sufran ninguno de sus efectos patoldgicos y
presentan la mayor esperanza de vida del mundo, situada en 83,7 afios. Singapur es el
tercer pais en cuanto a longevidad de sus habitantes, con una media de 83,1 afios. Si
comer sal es tan malo para la salud, ¢como puede ser que el pueblo mas longevo del
planeta sea también el que tiene una de las dietas con mas alto contenido de sal?

La preocupacion de los cientificos en relacion con la validez de la recomendacion de

ingesta baja de sal comenzé en 1973, cuando un andlisis* encontr6 que tres
poblaciones en las que la presion arterial media era baja llevaban una dieta
extremadamente rica en sal. Por ejemplo, los habitantes de Okayama, en Japon,
consumian mas sal que la mayoria de los paises hoy en dia (hasta 3¥5 cucharaditas al
dia) y, aun asi, presentaban uno de los valores mas bajos de presion arterial media de
todo el mundo.
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Figura 10.1

En algunos casos, la presion arterial disminuia al aumentar la ingesta de sal. Por
ejemplo, la poblacién del norte de la India consumia una media de sal de 2%
cucharaditas (14 gramos) al dia, pero mantenia una presion arterial normal de 133/81
mmHg. En el sur de la India, la ingesta media de sal era en torno a la mitad que en el
norte, si bien la presién arterial media era significativamente mas alta, con valores de

141/88 mmHg!? . Si la sal fuera realmente uno de los principales determinantes de los
valores de presion arterial, entonces esta anomalia no deberia existir.
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Figura 10.2. INTERSALT: a mayor ingesta de sal, menor presién arterial®.

Pero todavia quedaba por esclarecer la cuestion del extensisimo estudio INTERSALT,
que la gente cita a menudo como la prueba definitiva del dafio que hace comer
demasiada sal (ver figura 10.2). Nuevos andlisis de los datos comenzaron a pintar un
cuadro muy distinto. Los investigadores incluyeron cuatro poblaciones indigenas (los
yanomamis en Brasil, los xingu, también en Brasil, los nativos de Papua Nueva Guinea y
los keniatas) en el analisis inicial y esas poblaciones tenian una ingesta de sodio mucho
menor que el resto del mundo (juna de ellas presentaba una ingesta de sodio un 99 %
mas baja!). No obstante, tenian un primitivo estilo de vida, muy diferente de los demas.
Estos valores atipicos no podian extrapolarse de forma generalizada al resto del mundo
y, dado que era valores atipicos, tenian un efecto desmesurado sobre la media.

Estos cuatro pueblos indigenas se diferenciaban de las sociedades con un estilo de vida
moderno en algo mas que su dieta. Por ejemplo, los indigenas yanomamis de Brasil
siguen viviendo a la manera tradicional, dedicandose a la caza y la recoleccién, como
hace siglos. Practican un endocanibalismo (es decir, se comen las cenizas de sus seres
gueridos fallecidos) porque creen que ello los mantiene vivos. No comen alimentos
procesados (porgue no disponen de ellos). No utilizan pesticidas ni conservantes. No
utilizan la medicina moderna. Resulta muy dificil comparar a los indigenas yanomamis
gue viven en la selva del Amazonas con una persona que vive en la jungla que es Nueva



York. Aislar un solo elemento de su dieta (el sodio) y declarar que es el Unico
responsable de una presion arterial alta es el mejor ejemplo de un pésimo estudio de
investigacién. De la misma manera se podria concluir diciendo que llevar taparrabos y
comerse las cenizas de los parientes muertos reduce la presion arterial.

Pero habia otros puntos preocupantes en el estudio INTERSALT. Dos poblaciones
(indigenas yanomanis y xingu), estudiadas mas en profundidad, presentaban
practicamente la ausencia de un gen especifico D/D de la enzima convertidora de la
angiotensina (ECA), motivo por el cual el riesgo que corrian estas poblaciones de
padecer cardiopatias e hipertension era extremadamente bajo, independientemente de
cuénta sal comieran. Asi pues, la baja ingesta de sodio puede no ser el principal factor
de disminucién de la presion arterial en estos grupos, ni tan siquiera un factor menor que
contribuye a reducirla. Estas dos poblaciones tienen valores bajos de presion arterial por
razones geneéticas, no alimentarias.

En los casos en los que se dan valores atipicos significativos, un adecuado analisis
cientifico deberia analizar la informacion retirando esos valores para ver si la hipotesis
original de la sal todavia se mantiene. Cuando estos cuatro pueblos de estilo de vida
primitivo fueron retirados del estudio y se analizaron los otros 48 grupos de poblacién de
estilo de vida occidental, los resultados fueron opuestos a los hallazgos originales. La
presion arterial disminuia al aumentar la ingesta de sal . Comer menos sal no era una
practica saludable; era perjudicial. No deberiamos comer menos sal, sino mas. Este
estudio no es el Unico que confirma tan sorprendentes resultados.

Estudios realizados en Estados Unidos aportan una soélida evidencia de que comer
menos sal se asocia a peor salud. El National Health and Nutrition Examination Survey
(NHANES) es una encuesta a gran escala sobre los héabitos alimentarios de los
estadounidenses que se realiza periddicamente en aquel pais. La primera de estas

encuestas!® encontré que las personas que comian menos sal arrojaban una tasa de
mortalidad un 18 % mas alta que las que comian mas sal (ver figura 10.3). Este hallazgo
era muy significativo y suponia un resultado muy perturbador. Las dietas con bajo
contenido en sal no eran saludables, sino nocivas. También confirmaba el problema de la
restriccion de sal observado en el estudio INTERSALT.
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Figura 10.3. NHANES I: mayor ingesta de sal, menor riesgo de muerte™,

La segunda encuesta NHANES confirmé la horrible noticia de que una dieta con bajo
contenido en sal se asociaba a un sorprendente incremento del riesgo de muerte de un
15,4 %. Otros ensayos encontraron un incremento del riesgo de sufrir un infarto de
miocardio asociado a dietas hiposddicas en pacientes hipertensos tratados. jEsos eran
precisamente los pacientes a los que los médicos habian recomendado una dieta baja en
sal! No estdbamos curando; estdbamos matando.

En 2003, los Centers for Disease Control, que forman parte del Department of Health and
Human Services de Estados Unidos, empezaron a preocuparse y pidieron al Institute of
Medicine (IOM) que observaran la evidencia disponible y se centraran en la mortalidad y
las enfermedades cardiacas, en lugar de hacerlo en el supuesto resultado de la presién

arterial*® . En otras palabras, el IOM asumié la tarea de averiguar si la restriccién de sal
podia reducir los infartos de miocardio y la mortalidad, algo mucho mas importante que
conseguir gue unos valores de presion arterial parezcan momentaneamente mejores.

Tras un exhaustivo analisis de la literatura médica, el IOM de Estados Unidos llegé a
varias conclusiones importantes. Aunque las dietas con bajo contenido en sal podian
reducir la presion arterial, «La evidencia disponible... no avala un efecto ni positivo ni
negativo de una reduccion de la ingesta de sodio por debajo de 2300 miligramos al dia

en términos de riesgo cardiovascular o mortalidad en la poblacién general»’ . Es decir,



comer menos sal no reducia el riesgo de infarto de miocardio o muerte. Sin embargo, en
pacientes con insuficiencia cardiaca, «El comité llegd a la conclusién de que existe
evidencia suficiente indicativa del efecto negativo de ingestas bajas de sodio». jSera
posible! En otras palabras, se habia observado que, en pacientes con insuficiencia
cardiaca, comer menos sal era malo, muy malo. Una de las primeras cosas que millones
de médicos aprendian en la universidad era que se debia aconsejar a los pacientes con
insuficiencia cardiaca que tomaran menos sal. Pues bien, era un consejo equivocado y
decididamente mortal.

Pero es muy dificil cambiar un dogma. Enterrar la cabeza en la arena es mas facil que
admitir que estabamos equivocados. Ignorando el consejo del IOM, Dietary Guidelines, la
guia alimentaria publicada en 2015 en Estados Unidos, seguia recomendando una
reduccion de la ingesta de sodio hasta menos de 2300 miligramos (en torno a una
cucharadita de sal) al dia, mientras que la American Hearth Association (AHA,
Asociacion estadounidense del corazén) recomienda tomar menos de 1500 miligramos
de sodio al dia.

La sal es esencial para mantener una presion arterial y un volumen sanguineo
adecuados y para asegurar la perfusion de los tejidos con sangre cargada de oxigeno y
nutrientes.

La sal esta compuesta por partes equivalentes de sodio y cloruro. Cuando se miden los
electrolitos en sangre, el sodio y el cloruro son, con mucha diferencia, los iones mas
frecuentes. Por ejemplo, la sangre normal contiene sodio en una concentracion de
aproximadamente 140 mol/l y cloruro en una concentracion de 100 mmol/l. La
concentracién de potasio en sangre es de apenas 4 mmol/l y la de calcio es de 2,2
mmol/l. Hay mas de 50 veces mas sodio que calcio en sangre. No es de extrafiar que
necesitemos sal tan desesperadamente.

Se especula sobre las razones evolutivas por las que nuestra sangre evolucioné para ser
mas salada. Algunos creen que evolucionamos a partir de organismos unicelulares en
antiguos mares de la Tierra. Al desarrollarse la multicelularidad y producirse el
movimiento hacia tierra firme, esos organismos se llevaron consigo parte del océano, en
forma de «agua salada» en las venas; y la sal incluye los electrolitos presentes en mayor
medida en la sangre. La sal no es un villano, es esencial.

Las consecuencias no deseadas de la recomendacion de respetar una ingesta baja en
sal han sido convenientemente ocultadas. Por ejemplo, comer menos de %2 cucharadita

de sal al dia puede reducir el volumen sanguineo un 10-15 %8 . Esto puede suponer
una bajada de la presion arterial al ponernos de pie (hipotensién ortostatica), puede
causar mareos y dar lugar a caidas con fracturas de huesos. Una ingesta baja de sal

aumenta la disfuncién eréctil, los trastornos del suefio y la fatiga®® .

20

Durante el ejercicio“” , una persona elimina de media con el sudor mas de dos tercios de

una cucharadita de sal por hora?! . Esta es la cantidad que la AHA sugiere que se debe
tomar jen todo el dia! Con reservas limitadas de sal en el cuerpo, es facil desarrollar bajo



volumen sanguineo y deshidratacion.

Ademas, la sal da mejor sabor a los alimentos, de modo que menos sal en la comida
puede hacer que termines comiendo mas azucar para compensar. De hecho, se ha
culpado a la sal de muchos males causados en realidad por el azlcar, como la

hipertension, las nefropatias crénicas y las enfermedades cardiovasculares??® . Hemos
culpado al cristal blanco equivocado.

Los expertos recomendaban la restriccion de sal porque creian que menos sal en la dieta
podia reducir la presion arterial sin efectos secundarios perjudiciales. Sin embargo, hace
ya tiempo que se sabe que esta suposicion es incorrecta. Ya en 1973, un articulo del
prestigioso New England Journal of Medicine mostraba preocupacion por el hecho de que,
cuando se restringe la sal, aumentan las hormonas aldosterona y angiotensina Il, asi
como el tono simpético. Se sabe que niveles altos de estas hormonas son perjudiciales
para las enfermedades cardiacas, que es la razén por la que se intenta su inhibicion
mediante farmacos como espironolactonas, inhibidores de ECA y betabloqueantes, que
salvan vidas. Asi pues, hacer algo que puede elevar estas hormonas, como restringir el
consumo de sal, es potencialmente peligroso, si no letal.

Este aumento de riesgo se confirmé en un estudio de 201122 . Los pacientes que comian
con menos sal arrojaban una tasa de mortalidad cardiovascular mas de tres veces
superior a la tasa registrada en las personas que consumian mas sal. La dieta con bajo
contenido en sal era mala, muy mala (ver figura 10.4).

Y lo que es mas, se ha observado que una ingesta baja de sal empeora la resistencia a

la insulina®® e incrementa los niveles de insulina en ayunas® , lo que fomenta la
acumulacion de grasa (la insulina es una hormona que favorece el almacenamiento de
grasa). Asi pues, el consejo de bajo consumo de sal puede elevar el riesgo de desarrollo
de diabetes y obesidad. Ademas de conducir a un aumento de las hormonas que

endurecen las paredes arteriales?® , una dieta hiposodica causa enfermedades que
supuestamente deberia prevenir: hipertension, enfermedad renal, insuficiencia cardiaca y
enfermedad cardiovascular. jQué absurda ironia!
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Figura 10.4. Menor ingesta de sal, mayor riesgo de muerte
por enfermedad cardiovascular.

Estos hallazgos explican por qué paises con una alimentacion rica en sal, como Japoén,
Corea del Sur y Francia, tienen también algunas de las tasas mas bajas de mortalidad

por cardiopatias coronarias del mundo y unos indices mas altos de longevidad?’ . El
estudio poblacional mas reciente, amplio y riguroso jamas realizado —Prospective Urban
Rural Epidemiology (PURE)— confirmo lo que ya deberiamos saber. El estudio realizo el
seguimiento de mas de 100 000 personas en diecisiete paises y los datos indicaron de
manera concluyente que el riesgo mas bajo de muerte por episodios cardiovasculares se
daba en aquellas personas que consumian entre 3000 y 6000 miligramos de sodio al

dia®® . La ingesta media diaria de sodio de 3400 miligramos de los estadounidenses se
encuentra convenientemente en el punto justo. Otro metaandlisis realizado entre casi 275
000 pacientes llego practicamente a la misma conclusion. El consumo de entre 2645 y
4945 miligramos de sodio al dia se asociaba con un riesgo mas bajo de muerte y

episodios cardiovasculares?® . De modo que la mejor evidencia actual sugiere que la
ingesta Optima de sodio esta comprendida entre los 3000 y 6000 miligramos al dia,
cantidad que contrasta directamente con las recomendaciones de restringir el consumo
de sodio a 2300 miligramos al dia 0 menos.



Necesitamos sal para vivir, de modo que nuestro cuerpo regula su nivel de sal en sangre.
Si no pudiéramos hacerlo, estariamos todos muertos. Cuando se nos agota la sal, la

buscamos desesperadamente3® . Esto puede manifestarse en nuestros dias como un
deseo irrefrenable de comer palomitas o patatas chips, pero nuestra hambre de sal ha

evolucionado a lo largo de 100 millones de afios®! y ha ayudado a sobrevivir a todos los
animales terrestres, incluido el ser humano. Cuando escasea en nuestro cuerpo, los
rifones retienen la valiosa sal del mismo modo que Ebenezer Scrooge, el viejo avaro
protagonista de Cuento de Navidad , se aferraba a sus monedas. Cuando comemos
demasiada sal, los riflones simplemente la eliminan con la orina.

De forma automatica e inconsciente, el cerebro controla nuestro deseo de comer sal®? |
del mismo modo que controla la sed. Tu organismo mantiene un nivel constante de sal,
independientemente de si comes mucha o poca. TU no tienes que controlar tus niveles
de sal adaptando la dieta. La cantidad de sal presente en tu cuerpo y que es esencial
para tu bienestar general no depende de lo que comes, que cambia de hora en hora, de
un dia a otro y de una estacion del afio a otra.

Las prematuras consideraciones sobre la sal deberian haber experimentado un vuelco al

publicarse, en 2014, el metaanélisis Cochrane® en el que se descubrié que una dieta

con restriccion de sal reducia minimamente la presion arterial, pero no de manera
significativa las tasas de mortalidad y enfermedades cardiovasculares. Por otro lado, un
analisis sistémico de 2016 llegé a la conclusién, una vez mas, de que las dietas con bajo

contenido en sal no reducian la presion arterial en pacientes sin hipertension®* . Millones
de personas con presion arterial normal que intentan comer menos sal no obtienen
beneficio alguno de su esfuerzo. Entonces ¢ por qué recomendar restriccion de sal a toda
la poblacién mundial? ¢ Cuantas pruebas mas necesitamos para dar un giro al consejo de
consumir menos sal?

Si te sigue dando miedo el salero, has de saber que tu miedo no se basa en hechos
probados. No te sientas culpable por afadir sal a la comida y considera que se trata de
un micronutriente esencial. A dia de hoy, no existe aun una prueba definitiva de que la
restriccion de sal vaya a mejorar la salud, pero si existe fuerte evidencia de que una
ingesta normal de sal prolonga la vida y reduce los accidentes cerebrovasculares y los
infartos de miocardio. Durante afios, hemos estado equivocados en relacion con la sal y
nuestra salud ha sufrido por ello. Tenemos que devolver a la sal su sitio preferente en
nuestras mesas.

Debido a la contaminacion ambiental, las sales marinas pueden estar contaminadas con
plasticos y metales pesados, de modo que escoge una sal de un antiguo océano
subterraneo, como la sal de la marca Redmond Real Salt (www.realsalt.com ) o similares
en tu zona, que tiene la ventaja adicional de su elevada concentracién de yodo. La mayor
parte de las sales marinas contienen poco yodo o nada en absoluto, pero a menudo



http://www.realsalt.com/

incluyen yoduro potésico artificial afiadido por el fabricante. Redmond Real Salt contiene
yodo de forma natural y, por consiguiente, no requiere yoduro. Tomar yodo suficiente es
importante ya que, si hace calor, puedes perder desde 50 hasta 100 microgramos de
yodo a través del sudor en una hora de ejercicio. Si haces mucho ejercicio y sudas,
estaras perdiendo yodo sin reponerlo y el resultado podria ser hipotiroidismo, aumento
de peso y trastornos metabdlicos. Un buen consejo seria, por tanto, que tiraras toda esa
sal de mesa procesada y adquirieras una sal de calidad, sin refinar, como la sal
Redmond Real Salt, mucho mas saludable.

Tenemos que devolver a la sal el lugar preferente en
nuestras mesas.

Magnesio: la otra sal

El magnesio es uno de los iones con mayor presencia en el cuerpo
humano. Nuestro organismo contiene en torno a 25 gramos de
magnesio, de los cuales el 99 % se encuentran dentro de la célula y
solo un 1 % en la sangre. El magnesio es necesario para el
adecuado funcionamiento de al menos 600 enzimas * (entre ellas la
importante Na-K- ATPasa), asi como del ADN y del ARN, y para la
sintesis de proteinas *® . La eliminaciéon de magnesio del organismo
se encuentra principalmente bajo el control de los riflones.

La ingesta diaria recomendada (IDR) de magnesio es de 420
miligramos al dia para los hombres y de 310-320 miligramos al dia
para las mujeres. El exceso de metales pesados, el uso de
fertilizantes y pesticidas y la erosion del suelo han reducido de
manera llamativa la cantidad de magnesio en nuestra alimentacion
37 . Ademas, los carbohidratos refinados no tienen practicamente
magnesio, porque el proceso de fabricacion de los alimentos los ha
eliminado *® . Por consiguiente, un porcentaje estimado del 50 % de
estadounidenses consumen bastante menos de la IDR y algunos
grupos de edad consumen muy por debajo del 50 % * . La ingesta
media de magnesio en Estados Unidos se ha estimado en apenas
228 miligramos al dia en mujeres y en 266 miligramos al dia en



hombres *° . La cantidad de magnesio necesaria para mantener un
equilibrio positivo se encuentra entre los 180 y 320 miligramos de
magnesio en la mayoria de las personas * . Asi pues, muchos
estadounidenses pueden estar agotando lentamente, dia a dia, su
reserva de magnesio en musculos, huesos y oOrganos. Hasta un
30 % de la poblacion estadounidense tiene una deficiencia
subclinica de magnesio * .

Existen mas de sesenta factores que causan deficiencia de
magnesio ** . Algunos de los mas corrientes son el consumo de
alcohol, el azlcar, los antiacidos (y otros tratamientos inhibidores de
los acidos estomacales), suplementos de calcio y diuréticos, los
trastornos gastrointestinales (enfermedad celiaca, enfermedad de
Crohn y colitis ulcerosa), el exceso o la deficiencia de vitamina D y
la deficiencia de sodio. La deficiencia de magnesio es muy dificil de
diagnosticar, porque los sintomas son inespecificos y los niveles
sanguineos de magnesio pueden ser normales incluso cuando
existe una deficiencia general. Signos menos graves de deficiencia
de magnesio son ansiedad, calambres musculares, desorientacion,
contracciones musculares involuntarias, debilidad muscular,
fotosensibilidad, espasticidad, acufenos y temblores. Los signos
mas graves de deficiencia de magnesio son arritmias,
calcificaciones en tejidos blandos, cataratas, convulsiones,
arteriopatia coronaria, depresion, pérdida de audicion, insuficiencia
cardiaca, hipertension, migrafias, dolores de cabeza, prolapso de
valvula mitral, osteoporosis, convulsiones y muerte subita por infarto
de miocardio.

La deficiencia de magnesio causa una acumulacion de calcio en el
interior de la célula, que provoca la calcificacion de las arterias, o
endurecimiento de las arterias . El magnesio es como un bloqueante
natural del calcio, porque impide que se acumule donde no debe
hacerlo. La deficiencia de magnesio también incrementa el estrés
oxidativo y la peroxidacion de lipidos en el cuerpo y conduce a



espasmos de las arterias coronarias que pueden ser mortales * .
Una ingesta adecuada de magnesio con la dieta se ha asociado a
un riesgo mas bajo de hipertension, arritmias, calcificaciones,
insuficiencia cardiaca, infarto de miocardio, ictus y muerte stbita * .
Es posible que muchas personas que siguen una dieta baja en
carbohidratos y rica en grasas no ingieran suficiente magnesio. La
grasa de la dieta reduce la absorciébn de magnesio “*° y muchas
buenas fuentes dietéticas de magnesio, como el chocolate negro,
las alubias, semillas y frutos secos, platanos y cereales integrales no
refinados, son relativamente escasas en las dietas con contenido
bajo en carbohidratos y alto en grasas. Una dieta rica en proteinas
también incrementa la necesidad de magnesio. Asi pues, comer
mas proteina o0 mas grasa incrementa la necesidad de magnesio,
aparte de que los alimentos mas ricos en proteinas o grasas tienden
a tener un contenido relativamente bajo de magnesio. Si sigues una
de estas dietas, tienes que pensar en satisfacer tus necesidades
organicas de magnesio.

La deficiencia de sal realmente incrementa el riesgo de deficiencia de calcio y

magnesio*’ y de todas las consecuencias nocivas que ello conlleva, como hipertension,
enfermedades cardiovasculares, insuficiencia cardiaca y enfermedad renal. No es
casualidad que sean estas las mismas enfermedades que relacionamos con el consumo
excesivo de sal.

Con una dieta pobre en sal, el organismo toma sodio de los huesos para mantener

niveles sanguineos normales*® . Por desgracia, los huesos son despojados a la vez de
calcio y magnesio, con la consiguiente deficiencia. Las dietas bajas en sal suponen,
ademas, una mayor pérdida de magnesio con el sudor. En efecto, cuando se restringe la
ingesta de sal, el organismo incrementa la excrecion de magnesio a través del sudor

como forma de conservar el sodio*® . Por otro lado, la aldosterona, hormona que produce
retencion de sodio, se dispara en la sangre, lo cual aumenta la excrecion de magnesio a

través de la orina®® . La posibilidad de que el organismo despoje de magnesio a los
huesos, lo excrete con el sudor y lo elimine con la orina representa una triple amenaza
de deficiencia de magnesio.



La deficiencia de magnesio afecta al menos a un 20-30 % de la poblacién general®! y

puede causar arritmias cardiacas, espasmos musculares y calambres®? . La deficiencia
de magnesio es frecuente, representa un grave problema de salud publica y puede
conducir a una deficiencia de potasio y calcio. La pérdida de calcio se produce porque el
magnesio es necesario para activar la vitamina D; cuando falta magnesio, no se produce
esa activacion, lo que da lugar a una deficiencia de calcio. Por otro lado, la deficiencia de
magnesio aumenta las calcificaciones en las arterias y vasos sanguineos de todo el
cuerpo.

La pérdida de sodio vacia el organismo de otros minerales saludables, como el
magnesio, calcio y potasio. En otras palabras, deberias considerar que el sodio es como
el «controlador jefe» en lo que se refiere a los minerales de tu organismo, porque
controla los niveles de magnesio, que a su vez controla el potasio y el calcio.

Una deficiencia de magnesio también conduce a incrementos de sodio y calcio dentro de

las células, lo que da lugar a presién arterial elevada®® . En efecto, las dietas bajas en sal
pueden causar hipertensién arterial por induccion de deficiencia de magnesio (pero
también de calcio y potasio).

La mayoria de las personas necesitan 300 miligramos adicionales de magnesio al dia
(aparte de la cantidad que estén ya tomando con la alimentacién ) para reducir el riesgo
de desarrollo de diversas enfermedades cronicas. De modo que, aunque la ingesta
media de magnesio se encuentra en torno a los 250-300 miligramos al dia, para mucha
gente una ingesta Optima estaria en torno a los 500-600 miligramos de magnesio al dia,
o incluso mas (hasta 1800 miligramos) si se trata de personas con ciertos trastornos de

la salud, como hipertension o diabetes® .
La mayor parte de los suplementos de magnesio son las formas mas econémicas de
oxido de magnesio, aunque no se trata del mejor tipo. Para la poblacion general, el

glicinato de magnesio (o diglicinato) es la forma que muestra mejor absorciéon®® . Afadir
vitamina Bg a los suplementos de magnesio incrementa su absorcion y penetracion en

las células®® . El L-aspartato de magnesio y el cloruro de magnesio son también
excelentes opciones, con veinte sales distintas de magnesio de alta biodisponibilidad,

cuya accién ha quedado ya probada®’ .
Para las personas que tienen calculos renales, el citrato de magnesio puede ser la mejor
forma de administracion, porque ayuda a reducir la formacién de calculos renales que

contienen calcio®® . Para las personas con insuficiencia cardiaca, el orotato de magnesio
reduce considerablemente la mortalidad, en dosis de 6000 miligramos una vez al dia
durante un mes y mas adelante 3000 miligramos una vez al dia como dosis de

mantenimiento®® . Sin embargo, la mejor manera de obtener magnesio es a partir del
consumo de alimentos naturales. Son opciones excelentes para obtener tu dosis diaria



de magnesio el consumo de semillas, polvo y pasta de cacao de marcas comerciales
como Organic Traditions (http://organictraditions.com ).

No sigas el dogma; sigue la evidencia

Durante décadas te han dicho que comas menos sal. Esta
recomendacion es un consejo caducado. Estos dogmas
nutricionales de larga data caen por su propio peso a la luz de la
medicina basada en la evidencia. La conexidén entre sal y presion
arterial es demasiado simplista, y ta estas sufriendo las
consecuencias.

Para garantizar tus niveles de magnesio, piénsatelo dos veces
antes de restringir tu ingesta de sal. Comer mas sal puede ayudar a
prevenir la deficiencia de magnesio y reducir el riesgo de
hipertension y enfermedades cardiovasculares. Ha llegado el
momento de dejar de tener miedo al salero y de empezar a
comprender tu hambre de sal; tus niveles de magnesio podrian
depender de ello.


http://organictraditions.com/

GRASAS SALUDABLES Y NO
SALUDABLES

S I miramos atras y nos fijamos en lo que ha ocurrido en los ultimos

cuarenta afios, resulta dificil entender como hemos podido ser
tan crédulos. Creiamos que las grasas —mas concretamente las
grasas saturadas, que son las grasas presentes sobre todo en los
alimentos de origen animal— aumentaban el colesterol y causaban
enfermedades del corazén. Para empeorar aun mas las cosas, se
nos hizo creer que teniamos que cambiar nuestra alimentacion y
pasar a una dieta con aceites vegetales «cardiosaludables», como
el aceite de algodén, maiz, cartamo o soja. Recientemente se ha
encontrado evidencia de que, con este cambio, lo Unico que hicimos
fue un pacto con el diablo. Los aceites de semillas procesados eran
mucho peores que las grasas de origen animal. Fue todo un terrible
error, que en Estados Unidos comenzd con la popular manteca

vegetal Crisco? .

El auge de los aceites de semillas



En 1736 se establecieron en Estados Unidos las primeras
plantaciones de algodén para la produccion de telas. Antes de esto,
el algodon era basicamente una planta ornamental. Al principio, la
mayor parte del algoddon se hilaba en casa para confeccionar
prendas de vestir, pero el éxito del cultivo supuso que parte de la
produccion pudiera exportarse a Inglaterra. En 1784 se produjeron
poco mas de 270 kilos de algodén; en 1790, la cantidad aumenté a
mas de 90 toneladas. Cuando Eli Whitney inventd la maquina
desmotadora de algodon en 1793, la produccion de algodon
aumento6 hasta superar la asombrosa cantidad de 18 000 toneladas.

Pero del algodén se obtienen dos productos: fibra y semilla. Por
cada 45 kilos de fibra producidos a partir del algodén se obtenian,
como subproducto, 70 kilos de semillas de algodon, que en gran
parte no se utilizaban para nada. Los agricultores necesitaban solo
el 5 % de estas semillas, para volver a plantarlas. También utilizaban
una peguefa fraccion para alimentar al ganado, pero el resto seguia
siendo una montafia de basura. ¢Qué podian hacer los agricultores
con esta basura? En la mayoria de los casos, dejaban que se
pudriera o la arrojaban ilegalmente a los rios. Eran residuos toxicos.

En las décadas de 1820 y 1830, el aumento de poblacion en
Estados Unidos dio lugar a una demanda creciente de aceite para
cocinar y alumbrar. Un menor suministro de aceite de ballena para
las lamparas hizo que los precios aumentaran bruscamente.

Los empresarios mas activos y creativos intentaron machacar las
semillas sin valor del algoddn para extraer aceite, pero no fue hasta
la década de 1850 cuando la tecnologia avanzé hasta el punto de
permitir la produccion comercial. Entonces, en 1859, sucedio algo
gue transformaria el mundo moderno. Edwin Drake, mas conocido
como el Coronel Drake, encontrd petroleo en Pensilvania e introdujo
en el mercado un volumen masivo de combustible. En poco tiempo,
la demanda de semillas de algodon para el alumbrado se
desvanecié y las semillas volvieron a ser, una vez mas, un residuo
toxico.

Los productores de semillas de algodon se encontraron asi con que
tenian en sus almacenes un gran volumen de aceite obtenido a
partir de este subproducto, pero no habia demanda. Una solucion



fue anadirlo a grasas y mantecas de origen animal, de manera
ilegal. No habia evidencia de que esto fuera en modo alguno seguro
para el consumo humano. Después de todo, no nos comemos
nuestras camisetas de algodén. El aceite de semillas de algodon,
gue tiene un sabor suave y es de color amarillo claro, se mezclaba
también con aceite de oliva para reducir costes. En 1833, Italia,
escandalizada ante semejante afrenta a sus tradiciones culinarias,
prohibi6 el aceite de oliva adulterado procedente de Estados Unidos.
La compaiia Procter & Gamble utilizaba aceite de semillas de
algodén para fabricar velas y jabén, pero pronto descubrié que
podia utilizar un proceso quimico para hidrogenar parcialmente el
aceite de semillas de algodén y obtener asi una grasa soélida
semejante a la manteca de cerdo. Mediante este proceso se
obtenian lo que conocemos como grasas trans. La hidrogenacion
daba lugar a un producto enormemente versatil para la cocina y de
larga durabilidad, aunque nadie sabia que estaban llevandose a la
boca algo que hasta entonces se habia considerado un residuo
toxico.

Esta nueva grasa vegetal solida se utilizo para preparar pasteles,
como base de tartas mas hojaldrosas. Dado que la hidrogenacion
otorgaba a la grasa una mayor duracion, podia permanecer en los
estantes de los supermercados durante meses sin enranciarse. Era
suave y cremosa Yy tan Gtil como las grasas animales para cocinar,
pero mas barata. ¢Era sana? Nadie lo sabia, y a nadie le
preocupaba. Esta novedosa grasa semisolida parecia un alimento,
de modo que el fabricante la comercializ6 como tal. La compaiiia
estadounidense puso a este nuevo Yy revolucionario producto el
nombre de Crisco, del inglés crystallized cottonseed oil , aceite

cristalizado de semilla de algodon.

Crisco fue habilmente comercializado como un producto sustituto
de la manteca de cerdo, solo que mas barato. En 1911, Procter &
Gamble lanz6 una brillante campafia para hacer que Crisco llegara a
todos los hogares de Estados Unidos. La compaiiia edité un libro de
recetas (en todas ellas se utilizaba Crisco, claro esta) y lo distribuyo.



En aquella época este tipo de campafia publicitaria era desconocida.
Los anuncios de entonces afirmaban, ademas, que Crisco era un
producto de facil digestion, barato y mas sano que la manteca de
cerdo porque era de origen vegetal. La publicidad no hacia mencion
alguna a que las semillas de algoddon eran fundamentalmente
residuos. A lo largo de las tres décadas siguientes, Crisco y otros
aceites de semilla de algodon fueron los reyes de las cocinas
estadounidenses, desplazando a la manteca de cerdo.

En la década de 1950, el aceite de algodon empezd a encarecerse,
de modo que Procter & Gamble vir6 hacia una alternativa mas
barata: el aceite de soja. La soja habia emprendido un rumbo
inesperado hacia las cocinas estadounidenses. De origen asiatico,
empezO a cultivarse en China en torno al afio 7000 a. C. y fue
introducida en Estados Unidos en 1765. La soja tiene un contenido
aproximado de aceite de un 18 % y un 38 % de proteina, lo que la
convierte en un producto ideal como alimento del ganado o con fines
industriales (para pinturas y lubricantes de maquinaria).

Antes de la Il Guerra Mundial los estadounidenses practicamente
no habian probado ni el tofu, de modo que la soja calé poco en su
dieta. Las cosas empezaron a cambiar durante la Gran Depresion,
cuando extensas areas de Estados Unidos resultaron afectadas por
una intensa sequia. Los agricultores se dieron cuenta de que la soja
podia ayudar a regenerar el terreno, dada su capacidad para fijar el
nitrogeno del suelo.

Resulté que las extensas llanuras norteamericanas eran ideales
para el cultivo de la soja, de modo que rapidamente se convirtio en
el segundo cultivo mas lucrativo del pais, solo por detras del maiz.

En 1924 se habia fundado la American Heart Association (AHA).
En sus inicios, la asociacién estadounidense de cardiologia no fue la
poderosa institucion que es actualmente; se trataba de un grupo de
especialistas del corazon que se reunian de vez en cuando para
hablar de temas profesionales. En 1948, este pequefio grupo de
cardidlogos vivié toda una transformacioén, gracias a la donacion de
1,7 millones de doélares de Procter & Gamble (fabricante de la
manteca Crisco, cargada de grasas trans hidrogenadas). Y se



desat6 la guerra por sustituir las grasas de origen animal por aceites
vegetales.

Desde 1960 hasta finales de la década de 1970 los expertos
proclamaron, con el investigador Ancel Keys a la cabeza, que el
nuevo villano de la alimentacion eran las grasas saturadas, el tipo
de grasa presente con mayor frecuencia en alimentos de origen
animal, como la carne y los productos lacteos. En 1961, la AHA
redactd las primeras recomendaciones dietéticas oficiales del
mundo, instando a la poblacion a «reducir la ingesta de grasas
totales, grasas saturadas y colesterol y a incrementar la ingesta de
las poliinsaturadas». En otras palabras, se animé a la gente a evitar
las grasas de origen animal y a comer aceites vegetales
«cardiosaludables», que eran ricos en grasas poliinsaturadas, como
la manteca Crisco. Esta recomendacion se mantuvo en el tiempo y
guedo integrada en la guia alimentaria publicada en Estados Unidos
en 1977, de gran peso entre la poblacion estadounidense.

La AHA ejercio su ya notable influencia para asegurarse de que los
estadounidenses comieran menos grasas animales y menos grasas
saturadas. Asi por ejemplo, otro organismo, el Center for Science in
The Public Interest (CSPI), declar6 que la sustitucion del sebo de
vacuno Yy otras grasas saturadas por aceites parcialmente
hidrogenados cargados de grasas trans era «una bendicion para las
arterias de los estadounidenses» ? . «No comas mantequilla»,
decian. En lugar de ello, habia que sustituirla por aceite vegetal
parcialmente hidrogenado (léase, grasas trans), mas conocido como
margarina. Segun el CSPI, ese tarro de plastico con grasa
comestible era mas saludable que la mantequilla que el ser humano
llevaba consumiendo durante al menos 3000 afos. Incluso en 1990,
cuando ya existia evidencia acumulada de que las grasas trans eran
enormemente peligrosas, el CSPI se neg6 a reconocer los peligros
gque entrafiaban. La conclusion final del grupo era que se comieran
menos grasas (« Trans, shmans. You should eat less fat ») ® . Las
grasas hidrogenadas tiene muchas ventajas para los fabricantes del



sector alimentario, como su bajo coste y su prolongada fecha de
caducidad, pero los beneficios para la salud humana no son una de
esas ventajas. Parece una ironia, pero las margarinas cargadas de
grasas trans que el CSPI promocionaba en lugar de las grasas de
origen animal * son mas perjudiciales que las grasas que intentaba
reemplazar ° .

En 1994, el CSPI sembro el miedo entre el publico cinéfilo con una
efectista a la vez que alarmista campafa. En aquellos dias, las
palomitas de maiz se freian en aceite de coco, que es en gran parte
una grasa saturada. Pues bien, el CSPI declar6 que una bolsa
mediana de palomitas tenia mas «grasas que un desayuno de
huevos con beicon, un Big Mac con patatas fritas y un filete juntos» °
. Las ventas de palomitas en los cines se desplomaron y las salas
Se apresuraron a sustituir su aceite de coco por aceites vegetales
parcialmente hidrogenados. Si, grasas trans. Ademas, la batalla por
librar al publico estadounidense de las grasas animales se cebd con
el sebo de vacuno, que era el ingrediente secreto de las patatas
fritas de McDonald’s. EI miedo a las grasas saturadas que
«obstruian las arterias» dio lugar a su sustitucion por —adivina—
aceites vegetales parcialmente hidrogenados.

Pero la historia no acaba ahi. En la década de 1990, las grasas
trans que la AHA y el CSPI de Estados Unidos nos decian que eran
saludables se convertian en un importante factor de riesgo a la hora
de sufrir una cardiopatia. Nuevos estudios indicaban que las grasas
trans casi duplicaban el riesgo de enfermedad cardiaca por cada
incremento del 2 % de calorias que aportaban ” . Seglin algunas
estimaciones, las grasas trans de aceites de origen vegetal
parcialmente hidrogenados habian sido responsables de 100 000
muertes en Estados Unidos ° . Si, 100 000 muertes . Los alimentos
tan «cardiosaludables» que la AHA recomendaba estaban
provocando infartos de miocardio. jQué ironia! En 2015 la Food and
Drug Administration (FDA) de Estados Unidos elimino los aceites



parcialmente hidrogenados de la lista de alimentos para el consumo
humano reconocidos en general como seguros. Si, la AHA habia
estado diciendo durante décadas a la gente que comiera «veneno».

Los alimentos tan «cardiosaludables» que la AHA
recomendaba estaban provocando infartos de
miocardio.

Los aceites de semillas industriales, como el de algodon, son ricos
en el acido graso linoleico omega-6. Se dice que el acido linoleico es
el acido graso omega-6 primario, porque otros acidos grasos, como
el acido gamma linolénico (AGL) y el acido araquidénico, se forman
a partir de él. En el Paleolitico (hace entre 2,6 millones de afios y
10 000 afios), el &cido linoleico procedia de alimentos naturales,
como huevos, semillas y frutos secos; el ser humano no obtenia los
acidos grasos omega-6 de aceites de semillas industriales. Sin
embargo, Crisco introdujo un tipo aislado y adulterado de acido
linoleico en nuestra dieta, que era barato, practico y muy dafiino
para nuestras arterias. Desde 1911, el consumo de acido linoleico
ha aumentado de manera llamativa y procede de una fuente que el
ser humano no habia consumido nunca antes. Estos aceites omega-
6 de semillas estan ahora presentes practicamente en todos los
alimentos elaborados: estanterias de botellas de plastico de aceites
de semillas revisten los pasillos de los supermercados. Por
desgracia, estos aceites quimicamente inestables son altamente
susceptibles de oxidacion por el calor, la luz y el aire y se
encuentran expuestos a todo ello durante su procesado. Asi pues,
aunque el acido linoleico que proviene de alimentos naturales podria
ser beneficioso, el tipo adulterado presente en aceites de semillas
industriales no lo es. Para un andlisis mas profundo de esta
cuestion, consulta el libro de DiNicolantonio Superfuel: Ketogenic



Keys to Unlock the Secrets of Good Fats, Bad Fats and Great Health
. (Super Keto: Las claves cetogénicas para descubrir el poder de las
grasas en tu dieta y el secreto de una salud extraordinaria , Grijalbo

).

De modo que ¢como saber qué grasas son saludables y qué
grasas no lo son? Como era de esperar, las grasas naturales, tanto
de origen animal (carne, lacteos) como de origen vegetal (aceitunas,
aguacate, semillas y frutos secos) son, en general, saludables. Los
aceites industriales muy procesados de semillas y las grasas trans
hidrogenadas artificialmente no son saludables. Admitamoslo:
consumimos aceites vegetales porque son baratos, no porque sean
sanos. Profundicemos algo mas en los detalles de esta cuestion.

Datos basicos sobre las grasas

Las grasas de la dieta se dividen, en general, en dos tipos:
saturadas e insaturadas (que incluyen monoinsaturadas vy
poliinsaturadas). Una grasa saturada se llama asi porque su
«columna vertebral» de carbono esta saturada, es decir, esta llena
de atomos de hidrégeno, y no puede aceptar mas. Una grasa
monoinsaturada, como el acido oleico del aceite de oliva, tiene sitio
para aceptar un hidrogeno extra ( mono = uno), mientras que las
grasas poliinsaturadas pueden aceptar muchos &tomos de
hidrégeno ( poli = muchos).

Las fuentes naturales de grasa contienen una mezcla de todos los
tipos de grasas: saturadas, monoinsaturadas y poliinsaturadas. Sin
embargo, las proporciones varian. Las fuentes animales, como los
lacteos o la carne, contienen principalmente grasas saturadas,
mientras que los aceites de semillas contienen en gran medida
grasas poliinsaturadas de la variedad omega-6. Las grasas
poliinsaturadas naturales, como las presentes en las semilla de lino
y en el pescado azul, contienen acidos grasos omega-3, como acido
alfa-linolénico (AAL, presente en concentracion elevada en la



linaza), acido docosahexaenoico y acido icosapentaenoico (AIP, con
una elevada concentracion en el marisco).

Grasa de la dieta

Grasas

saturadas insaturadas

Poliinsaturadas

Naturales Producidas porel  Monoinsaturadas Naturales Producidas por el
* Carne hombre * Frutosy semillas  » Pescado hombre
* Lacteos + Grasas trans + Aceite de oliva * Kril + Algodan
* Coco * Maiz
* Soja

B & @

Figura 11.1. Los distintos tipos de grasas.

Aunque tenemos tendencia a pensar que las grasas animales son
todas grasas saturadas, la grasa del tocino contiene mas acido
oleico (0 grasa monoinsaturada presente en el aceite de oliva) que
otras grasas saturadas. La grasa del pollo es monoinsaturada en un
50 % aproximadamente y saturada en un 30 % . El aceite de oliva,
tan saludable, contiene casi un 14 % de grasas saturadas. Las
concentraciones mas altas de grasas saturadas no se dan en
productos animales, sino en productos vegetales. El aceite de coco
es una grasa saturada en mas de un 90 %.

Grasas a evitar: grasas trans y aceites industriales
de semillas

Lo que mas llama la atencidén es que grasas de las que, durante
décadas, se dijo que eran cardiosaludables (como las grasas trans y
los aceites de semillas de la margarina Crisco) sean las grasas que
ahora deben evitarse. En este apartado te explicamos los efectos
perjudiciales de estas grasas, los estudios y los antecedentes de



cémo puede ser que llevemos mas de un siglo comiéndonos una
enorme mentira de grasa.

La recomendacion de evitar las grasas trans ya no se discute. El nombre de estas grasas
deriva de la alineacién del doble enlace presente en muchos aceites vegetales. La
configuracién natural de estas grasas es alta por hidrogenaciéon artificial (se afiade
hidrégeno a grasas insaturadas), que da lugar a una configuracién no natural conocida
como ‘trans’. Resulta interesante destacar que las grasas trans encontradas en

rumiantes, como ovejas y cabras, no parecen aumentar el riesgo de cardiopatias® .
La mayoria de los paises del mundo han prohibido el consumo de grasas trans o estan
en proceso de eliminarlas de la dieta. En 2003, Dinamarca aprob6 una ley para que

cualquier producto alimentario no contuviera mas de un 2 % de grasas trans'® . El 18 de
junio de 2018, la Food and Drug Administration de EE UU prohibié todas las grasas trans
en los productos alimentarios de restaurantes y supermercados. En Canada fue el 15 de
septiembre de 2018 cuando los alimentos dejaron de contener estas grasas,
denominadas «grasas Franken». En 2018, la Organizacion Mundial de la salud traz6 un
plan para que, en 2023, todo el mundo estuviera libre de grasas trans. Tom Frieden, ex
director de los Centers for Disease Control de EE UU, dijo: «Las grasas trans son una
sustancia quimica toxica innecesaria que mata y no hay ninguna razon para que gente

de cualquier parte del mundo deba seguir expuesta»*! .

Los aceites vegetales, ricos en omega-6, reducen el colesterol, de modo que se supuso
que este efecto debia traducirse automaticamente en una menor incidencia de
cardiopatias. El cuerpo humano puede sintetizar la mayoria de los distintos tipos de
grasas necesarias para una buena salud, con dos excepciones importantes: el acido
linoleico (un acido graso omega-6) y el acido alfa-linolénico (un &cido graso omega-3),
acidos grasos esenciales que debemos obtener de la dieta. La deficiencia de un acido
graso esencial puede generar una enfermedad. Sin embargo, la relacion omega-
6/omega-3 (ver tabla) es muy importante, porque estos dos 4cidos grasos compiten entre
si por incorporarse a tejidos humanos y por las mismas enzimas.

Relacion omega 6-omega 3* en aceites corrientes

Fuente alimentaria Relacién omega 6-omega 3
Semilla de uva 696
Sésamo 138
Céartamo 78
Girasol 68
Semilla de algodén 54
Maiz 46




Cacahuete 32
Oliva 13
Aguacate 13
Soja 7
Semilla de cafiamo 3
Semilla de chia 0,33
Linaza 0,27
Colza o nabina 0,2

* Tabla tomada de Superfuel, de James DiNicolantonio y Joseph Mercola. Copyright
© 2018 de James DiNicolantonio y Joseph Mercola. Reeditado con permiso de Hay House, Inc., Carlsbad, CA. La
relacion omega6—omega 3 se refiere a AL/AAL.

Se estima que la dieta de nuestros antepasados proporcionaba cantidades mas o menos
equivalentes de acidos grasos omega-3 y omega-6. Podemos encontrar acidos grasos
omega-3 (AAL) de origen vegetal en alimentos como alubias, frutas y semillas y acidos
grasos omega-3 de origen marino (AIP/ADH) en mariscos. Los aceites vegetales son casi
exclusivamente omega-6. El dominio de los aceites de semillas industriales en la dieta
estadounidense ha llevado a estimar que en Estados Unidos se consumen entre diez y

veinticinco veces mas omega-6 que omega-3'? .

La Asociacion estadounidense de cardiologia, AHA, siempre habia recomendado
reemplazar las grasas saturadas por acidos grasos poliinsaturados (AGPI), como el
aceite vegetal, para reducir el riesgo de cardiopatias y de mortalidad. Sin embargo,
ensayos recientes han llegado a la conclusion de que este concepto es erroneo. Cuando
surgié tal recomendacion, en la década de 1960, no se hacia distinciéon entre acidos
grasos omega- 3 y omega-6. Aunque ambos son AGPI (acidos grasos poliinsaturados),
sus efectos sobre la salud son bien distintos. Existen evidencias solidas de que los
acidos grasos omega-3, como el ADH y el AIP del aceite de pescado, mejoran la salud
cardiovascular. Por el contrario, el consumo excesivo de &cidos grasos omega-6 de
elevado efecto inflamatorio, presentes en los aceites de semillas, empeoran de manera
importante la salud cardiovascular.

El Sydney Diet Heart Study (SDHS) fue un ensayo controlado aleatorizado en el que los
investigadores reemplazaron las grasas saturadas por aceite de cartamo, una fuente de

omega-6 concentrado®® . Esta sustitucion era exactamente el tipo de medida que la AHA
llevaba afios defendiendo: sustituir la mantequilla por margarina a base de aceite vegetal.
Los desafortunados que siguieron este consejo en el estudio SDHS se sometieron a un
riesgo en el incremento de la mortalidad un 62 % mas alto. Los estudios mostraron que
los aceites de semillas «cardiosaludables» eran en realidad letales.

Los peligros ligados al consumo excesivo de omega-6 quedaron ocultos, durante mucho
tiempo, tras algunos de los efectos beneficiosos de los omega-3. Cuando se analizaron
por separado los dos acidos grasos, los peligros salieron a la luz. En ensayos que
incluian omega-3 y omega-6 se produjo una reduccién aproximada de la mortalidad del
20 %, en comparacion con grasas saturadas mas grasas trans. Sin embargo, los
ensayos que hacian hincapié solo en omega-6, con el consiguiente peligroso aumento de




la relacibn omega 6/omega 3, encontraron un incremento del 33 % en la mortalidad,
hallazgo que muy pronto serfa corroborado por otros andlisis (ver figura 11.2) .

El dafio que produce el consumo de aceites industriales omega-6 elaborados con
semillas podria deberse a un aumento de los metabolitos del &cido linoleico oxidado
(MALOX, por sus siglas en inglés), que incrementan la propension de las LDL a la
oxidacion, favorecen el cancer y bajan las HDL (lipoproteinas de alta densidad) 1° .
Recomendamos que evites absolutamente el consumo de aceites de semillas
industriales. No obstante, la ingesta mddica de &cido linoleico de fuentes naturales como
frutos y semillas, huevos o pollo es segura, porque el acido linoleico de los alimentos
naturales esta protegido frente a la oxidacion.

Pero, por desgracia, las noticias iban a ser aun peores, mucho peores. El mas riguroso
de todos los estudios sobre el cambio en nuestra dieta de las grasas naturales a los
aceites de semillas industriales se realizé en las décadas de 1960 y 1970. Sin embargo,
se ocultaron los resultados, que no estuvieron plenamente disponibles hasta 2016,
cuando el investigador del estudio original habia ya muerto y otros investigadores
recuperaron los datos del sétano de su hijo para completar el andlisis. En el estudio, los
investigadores sustituyeron las grasas saturadas naturales de la alimentacion por aceites
vegetales. Compararon los hallazgos en el grupo del ensayo con un grupo separado que
seguia su dieta habitual.



Categoria de intervencion y estudio Cociente de riesgos Cociente de riesgos

Intervenciones de AGPI selectivas para AL instantaneos {1C95 %) instantaneos {IC 95 %)
Experimento Minnesota Coronary (hombres)

Experimento Minnesota Coronary (mujeres) RN 15— 1,16{0,78 a 1,71)
Estudio SDHS - et
Aceite de maiz Rose — 4,64 {062 a 37,15)
Heterogeneidad dentro del grupo: > 1,33(0,99a1,79)
P=04,11=75% |t —

1 Aumento de muertes con omega-6 _

Intervenciones de AGPI mixtas n-3/n-6

Oslo Diet-Heart - 0,74 (0,51 a 1,08)
St. Thomas Atherosclerosis - > 0,35(0,04a3,12)
Los Angeles Veterans . 0,62 (0,56 a Lﬂ{
Medical Research Council Soy T g“g?ll :g’g: 2 }“g;}
Heterogeneidad dentro del grupo: _-__ B '
P=071'=0%

; Proteccion con omega-3
General (sin distincion entre tipos Heterogeneidad
de AGPI) entre grupos P = 0,01
Heterogeneidad de muestra T *0,98 (0,82 2 1,19)
completa: 05 075 1 15 2
P=01,12=377%

Favorece la Favorece el
intervencion control
de AGPI

Figura 11.2. Efectos del consumo de Omega 3y 6.

Es evidente que este cambio se encuentra totalmente en linea la recomendacion
dietética que la Asociacién americana de cardiologia viene realizando en los ultimos
cuarenta afios, sin aportar prueba alguna de que tal sustitucion sea beneficiosa. Este
estudio, que se conoce como Minnesota Coronary Experiment, comenz6 como una gran
promesa, ya que el grupo de personas que consumian aceites vegetales presentaron
niveles de colesterol en sangre mas bajos de los esperados. También habia una
importante diferencia en cuanto a mortalidad, aunque, en este caso, las noticias no eran
buenas. El cambio a los aceites vegetales incrementaba el riesgo de muerte en un
preocupante 22 % y las cosas eran aun peores en pacientes mayores de 65 afios. No es
gue el cambio fuera malo, jes que era catastrofico!

El consejo concreto que gobiernos de todo el mundo habian lanzado en el sentido de
reemplazar las grasas saturadas naturales por aceites de semillas industriales ricos en
omega-6 era absolutamente contrario a la recomendacion que deberia haberse hecho.
No lo habriamos hecho peor ni queriendo. La sustitucién de alimentos naturales como la
mantequilla, la nata y la carne que el ser humano llevaba comiendo durante milenios por
aceites procesados obtenidos a partir de basura (semillas de algodon) es perjudicial. Los
aceites vegetales empezaron a elaborarse en la industria porque eran baratos, no porque



fueran sanos.

Grasas saturadas: estudio PURE

Va un poco en contra de toda logica que las grasas saturadas
llegaran a ser consideradas en algdn momento mas dafinas que
otras grasas. Las grasas insaturadas tienen multiples dobles
enlaces que les permiten aceptar otras moléculas, como el
hidrégeno. El resultado es que son quimicamente mas reactivas que
las saturadas, que no tienen esos dobles enlaces. Cuando los AGPI,
como el aceite vegetal, se almacenan durante mucho tiempo, se

oxidan y enrancian *° .

Las grasas saturadas, como la mantequilla, son quimicamente mas
estables, de modo que es menos probable que planteen este
problema. La hidrogenacion puede convertir de manera artificial un
AGPI en una grasa saturada, dando lugar a la pesadilla de las
grasas trans. Seguro que no queremos que nuestras células se
enrancien por las grasas que se oxidan en nuestro organismo, de
modo que, si las grasas saturadas son mas estables, ¢no seria
mejor fomentar su consumo? La respuesta es si.

En 2014, el doctor Dariush Mozzafarian, decano de la Friedman
School of Nutritional Science and Policy de la Tufts University, en
Somerville, Estados Unidos, realizé una exhaustiva revision de toda
la literatura disponible. Encontr6 que comer mas grasas saturadas
no incrementaba el riesgo de sufrir cardiopatias !’ . Este hallazgo se
hacia eco de los resultados alcanzados en un analisis de 2010
realizado por el doctor Ronald Krauss, director de investigacion
sobre aterosclerosis del Children’s Hospital Oakland Research
Institute, y del doctor Frank Hu, de Harvard. Su estudio mostré que
el consumo de mas grasas saturadas con la alimentacion no se
asociaba a una mayor incidencia de enfermedades cardiacas y que,
paradojicamente, podia contribuir a la prevencion de los accidentes
cerebrovasculares .



En 2017, el doctor Salim Yusuf llevd a cabo la encuesta nutricional
mas completa realizada hasta entonces: el estudio epidemiolégico
prospectivo rural y urbano PURE (siglas en inglés de Prospective
Urban Rural Epidemiological). Participaron en ella dieciocho paises
y cinco continentes, y supuso el seguimiento de mas de 135 000
personas durante una media de 7,4 anos. Dada la enorme
importancia de la alimentacién y de las cardiopatias era esencial
contar con una evidencia rigurosa en la que basar las
recomendaciones oficiales.

El estudio PURE puso de manifiesto que comer mas grasas totales
0 saturadas reducia el riesgo de cardiopatias y muerte (ver figura
11.3) *° . Las personas que comian una mayor cantidad de grasas
arrojaban una reduccion del 13 % del riesgo de muerte, en
comparacion con las personas que comian menos grasas, con
resultados similares para las grasas saturadas. El riesgo de
cardiopatias era también un 30 % mas bajo. Las grasas saturadas
gue todos temiamos fueron causa de infarto de miocardio eran en
realidad protectoras. Las directrices aprobadas por los gobiernos,
ampliamente refrendadas, que recomendaban reducir las grasas
totales y saturadas en nuestra dieta se alejaban totalmente de la
realidad. No habia —y sigue sin haberla— ninguna razén para evitar
ni las grasas naturales ni las grasas saturadas.
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Figura 11.3. Disminucion de la mortalidad en funcion del aumento
de la ingesta de grasas saturadas.

Llevar una dieta con alto contenido en carbohidratos, como
recomendaban en origen los objetivos dietéticos de 1977 para
Estados Unidos, era también muy perjudicial. En el estudio PURE,
las dietas ricas en carbohidratos se asociaron a un aumento del
28 % del riesgo de enfermedades cardiacas y de muerte. Es una
ironia que ese consumo recomendado de un 55-60 % de calorias
procedentes de carbohidratos fuera precisamente la cantidad mas
letal segun este estudio. La piramide inicial de los alimentos
considerada por el Departamento de Agricultura de Estados Unidos
(USDA) no hacia distincion entre carbohidratos procesados y no
procesados, de modo que la dieta de los estadounidenses siguio
basandose en gran medida en carbohidratos muy refinados, como
pan blanco y pasta, que era lo mas problematico.



Grasas buenas monoinsaturadas

La sustitucion de grasas saturadas por poliinsaturadas no fue una
buena idea. Pero ¢y el uso de acidos grasos monoinsaturados
(AGMI)? La mayoria de los estudios sobre AGMI entrafian
problemas, debido a la interferencia de la ingesta de carbohidratos 2°

El estudio Kanwu mostré que los AGMI # aumentaban la
sensibilidad a la insulina en las personas que llevaban una dieta rica
en carbohidratos.

La sustitucion en la dieta de los pacientes de las grasas saturadas
(leche, mantequilla, queso y carnes grasas) por AGMI (aceite de
oliva, frutos secos y aguacates) dio lugar a una pérdida de peso
ligeramente mayor, a un aumento del gasto energético y a menor
presion arterial, con una ingesta equivalente de calorias ?* . Lo mas
importante es que la dieta rica en AGMI mejoraba la grasa mas
peligrosa, la que se acumula en el abdomen: la grasa visceral. En
otros estudios, el aceite de palma, que es una grasa saturada,
aumentaba la insulina y reducia el gasto de energia cuando se
afiadia a una dieta rica en azucar # . Por otro lado, el 4cido oleico,
gue es un AGMI, mostré un ligero incremento del gasto de energia
diario .

La ingesta de mas grasas monoinsaturadas podria dar mas
margen de maniobra para comer mas carbohidratos, sin provocar
resistencia a la insulina o aumento de peso. Tal vez sea esta la
razon por la cual muchas personas que viven en el Mediterraneo se
mantienen delgadas y sanas disfrutando de panes y pasta. En
primer lugar, consumen estos alimentos sin llenar boles gigantescos
ni rellenarlos multiples veces. En segundo lugar, los alimentos con
alto contenido de carbohidratos se acompanian a menudo de un
generoso chorro de aceite de oliva. Un amplio analisis de cincuenta
estudios epidemiolégicos controlados y aleatorizados, en el que
participaron mas de 500 000 personas, evidencio que el seguimiento



de una dieta mediterranea mejoraba los valores de circunferencia de
cintura, HDL, triglicéridos, presioén arterial y glucosa en sangre * .

El 4cido oleico (la grasa predominante en el aceite de oliva) tiene
una mayor tasa de oxidacion que el acido estearico (una grasa
saturada presente en la carne y en el chocolate) #° . El resultado es
gue libera mas energia, que aumenta la saciedad y reduce la
subsiguiente ingesta de alimento. También da lugar a que se queme
mas grasa en un nivel celular  y requiere mas energia para su
digestion 2 . Todo ello es aplicable incluso a mujeres
posmenopausicas obesas, un grupo poblacional con dificultades
especiales para perder peso # . El paso de las grasas de origen
animal al aceite de oliva permitia a estas mujeres utilizar mas grasa
para obtener energia celular, en lugar de usar carbohidratos. Si lo
gue quieres es perder grasa corporal, tienes que usar tu grasa
corporal, no carbohidratos.

Las grasas estratégicas para una dieta de alto contenido en
carbohidratos incluyen mas frutos y semillas, aceite de oliva y
aguacates y menos carne grasa Yy lacteos enteros (queso, leche,
mantequilla). Si sigues una dieta baja en carbohidratos y te la saltas
solo algun dia de vez en cuando, puede gque sea mejor que intentes
obtener grasas de fuentes monoinsaturadas que de fuentes
saturadas: saltate las pizzas con carne y opta por sushi, con mucho
aguacate y arroz.

Las grasas saturadas naturales estan bien pero, para perder peso,
contempla la posibiidad de reemplazarlas por (grasas
monoinsaturadas, especialmente si te decantas por una ingesta

moderada de carbohidratos, en lugar de seguir una dieta baja en
carbohidratos.



EFECTOS BENEFICIOSOS DEL CONSUMO DE MENOS GRASAS

SATURADAS Y MAS GRASAS MONOINSATURADAS

Estos son algunos de los efectos del consumo de menos grasas
saturadas y mas grasas monoinsaturadas para aquellas personas
qgue siguen una dieta con un contenido de carbohidratos entre

moderado y alto° .

» Mayor pérdida de peso y grasa

» Menor pérdida de tejido muscular y magro
* Menor presion arterial

» Mayor oxidacion de grasas después de las comidas (se quema
grasa en lugar de carbohidratos)

» Menos triglicéridos después de las comidas
* Niveles mas altos de HDL después de las comidas

Triglicéridos de cadena media y aceite de coco

El aceite de coco tiene un alto contenido de acidos grasos
saturados de cadena media, concretamente de acido laurico y acido
miristico. La mayoria de las grasas de la dieta estan integradas por
cadenas que tienen entre doce y veintidos atomos de carbono. Los
triglicéridos de cadena media (TGCM) tienen solo entre seis y doce
atomos de carbono y esta menor longitud podria suponer ciertos
beneficios para la salud. El aceite de coco tiene TGCM; otras
fuentes son el aceite de palma, la mantequilla y la leche entera.

La menor longitud de la cadena de atomos de carbono hace
posible que el cuerpo absorba los TGCM mas rapidamente, de
manera que se convierten enseguida en cetonas y son
metabolizados como combustible. En términos técnicos, los TGCM
son absorbidos directamente y pasan a la circulacion portal, que va
del intestino al higado. El sistema linfatico absorbe los acidos grasos
de cadena mas larga, que pasan asi a la sangre; de aqui, pasan a
los adipocitos para su almacenamiento, de modo que gran parte
nunca llega al higado. En el higado los TGCM atraviesan
rapidamente la membrana mitocondrial (las mitocondrias son los
elementos celulares productores de energia); para que esto suceda,



Nno es necesario que haya carnitina. En pocas palabras, los TGCM
van directamente al higado, donde son metabolizados mucho mas
rapidamente para la obtencibn de energia. Esta acelerada
conversion metabdlica en combustible supone el almacenamiento
de una menor cantidad como grasa corporal.

El aceite de coco eleva el colesterol total, pero aumenta sobre todo
las HDL, el colesterol «bueno», lo cual explica algunos de sus
beneficiosos efectos sobre el corazén ' . Y el aceite de coco virgen,
comparable al aceite de oliva virgen, es incluso mas saludable,
porque se extrae exclusivamente por medios mecanicos, sin calor ni
agentes gquimicos, y mantiene todos los polifenoles bioactivos que
se pierden en el proceso de refinado ** . La marca Organic
Traditions fabrica un excelente aceite de coco ecoldgico.

Estudios llevados a cabo en humanos utilizando TGCM arrojan
resultados prometedores, incluida una mayor pérdida de peso en
comparacion con el aceite de oliva * y las grasas saturadas de
cadena mas larga ** . La mayor pérdida de peso seria atribuible a la
supresion de apetito o a un mayor gasto energético. La rapida
conversion de TGCM en energia activa los mecanismos de
saciedad, que hacen que pares de comer, lo que tiene una
importancia enorme cuando se desea perder peso. Una ingesta
elevada de TGCM conduce a un consumo global de calorias
significativamente menor: una media de 256 calorias menos al dia
en un estudio ** y de 41 a 169 calorias al dia en otro *° .

Los aceites con TGCM podrian incrementar el gasto de energia
cuando se utilizan en lugar de otros aceites * . Marie-Pierre St-
Onge, profesora adjunta de nutricién en la Cornell University Medical
School, ha estudiado los TGCM durante al menos dos décadas y
afirma que «el aceite de coco tiene una proporcibn mucho mas alta
de triglicéridos de cadena media que la mayoria de otras grasas o
aceites, y mi investigacion ha mostrado que la ingesta de



triglicéeridos de cadena media incrementa el indice metabdlico en
mayor medida que la ingesta de triglicéridos de cadena larga» * .

Una dieta con 30 gramos de TCM aumenté en 114 calorias el
gasto de energia en veinticuatro horas * . Aunque estos efectos
globales son relativamente modestos, la combinacion de aumento
del gasto energético con un menor apetito durante largos periodos
podria suponer importantes efectos beneficiosos.

Los TGCM no contiene los polifenoles presentes en muchos otros
alimentos ricos en AGMI (como aguacates, aceitunas, frutos y
semillas). Sin embargo, el aceite de coco eleva considerablemente
las HDL. Poblaciones indigenas del Pacifico Sur que subsistian a
base de grandes cantidades de coco mantuvieron una excelente
salud durante generaciones. Los alimentos tradicionales de la isla
de Kitava, las Islas Trobriand y Papua Nueva Guinea eran raices,
pescado y coco. Estudios sobre esta dieta encontraron «ausencia
aparente de accidentes cerebrovasculares y cardiopatias
isquémicas» “° .

La ingesta elevada de las grasas saturadas presentes en el aceite

de coco no «obstruia» las arterias. Todo lo contrario, no se
observaban en absoluto enfermedades cardiacas.

El estudio realizado entre migrantes procedentes de Tokelau
demuestra una vez mas los potenciales beneficios del aceite de
coco * . La pequeia isla de Tokelau, en el Pacifico Sur, se
encuentra al nordeste de Nueva Zelanda y durante generaciones los
locales subsistieron a base de pescado, del fruto del arbol del pany
de coco. Se estimO que obtenian del coco el 70 % de las calorias,
de modo que su dieta era extremadamente rica en grasas saturadas
(casi el 50 %). Las primeras descripciones de su salud registraron
niveles bajos de hipertension arterial, cardiopatias, obesidad y
diabetes. En 1966, un ciclon tropical obligé a la evacuacion de una
parte importante de la poblaciéon a Nueva Zelanda. La emigracion
forzada por el ciclon ofrecié una oportunidad Unica para estudiar los



efectos del cambio a una dieta occidental tipica, que era mas rica en
azucares y carbohidratos refinados y mas pobre en grasas
saturadas. Los datos recabados no fueron buenos.

En una comparacion entre personas que habian emigrado de
Tokelau y los residentes en la isla, el peso medio de los hombres
emigrados habia aumentado entre 10 y 13 kilos en una década. La
diabetes se habia duplicado en la poblacion. La presion arterial
sistélica aumentd una media de 7,2 mmHg y la diastélica 8,1 mmHg,
y también aumento la incidencia de gota. La sustitucion de la dieta
tradicional rica en coco y aceite de coco por una dieta occidental
resultdé muy nociva para la salud de los tokelauanos.

Lacteos con toda su grasa

Durante afos se nos ha dicho que compremos lacteos light o que
tomemos leche desnatada, supuestamente porque la grasa de la
leche, que es muy saturada, es perjudicial para la salud de nuestro
corazon. Esta afirmacion entra en contradiccion directa con el saber
de milenios anteriores, durante los cuales los productos lacteos eran
apreciados de manera especifica por su alto contenido de grasa.
Cuando algo es inmejorable, en todos los idiomas hay una frase del
tipo «esto es la flor y nata», como por ejemplo, en francés, « la
creme de la créme », 0 en inglés « this is the cream of the crop ».

Todos estos dichos tienen la misma connotacion: la nata, la
fraccion mas grasa de la leche, es también la mas apreciada.

Tanto énfasis en la ingesta de productos lacteos con bajo contenido
graso podria llevarte a pensar que deben existir estudios cientificos
gue demuestran que la grasa de los lacteos no es saludable y que
reducir la grasa de la leche es una opcion sana. Pero te
equivocarias. No existe evidencia que pruebe que comer productos
lacteos con alto contenido graso cause enfermedades cardiacas.

Las investigaciones modernas exculpan a la grasa de los lacteos,
considerada antes un villano de la alimentaciéon ** . Un minucioso
seguimiento durante veintidés afios de un grupo de pacientes, con



medicion de marcadores sanguineos de la grasa de los productos
lacteos, encontré que tomar grasa de lacteos no guardaba relaciéon
en modo alguno con el riesgo de cardiopatias o muerte. El analisis
se basaba en un estudio anterior, de 2014, que habia llegado a la
conclusion de que no existia riesgo incrementado de accidente
cerebrovascular *® . La reconocida autora, Marcia Otto, destacaba
gue «los resultados sugieren que un acido graso presente en los
lacteos reduce el riesgo de muerte por enfermedad cardiovascular,
en especial por accidente cerebrovascular» * . Asi es, comer
lacteos con toda su grasa era saludable, no perjudicial. Un analisis
de 2013 sugiere que la grasa de los lacteos podria incluso tener
efecto protector frente al desarrollo de diabetes de tipo 2, que es
una epidemia creciente en todo el mundo ** .

De modo que no hay razén ya para tener miedo al consumo de
productos lacteos enteros. De hecho, Arne Astrup, director del
departamento de nutricion de la Universidad de Copenhague,
escribio en 2014 sobre la nueva consideracion de las grasas
saturadas y de los lacteos y sobre su paso de ser enemigos a ser
amigos, en un articulo titulado «A Changing View on Satured Fatty
Acids and Dairy: From Enemy to Friend» “° . Esta reciente evidencia
explica por qué la revista Time proclamé en 2016 el regreso de la
mantequilla a nuestras mesas: « butter is back ».



Frutos secos

A finales de la década de 1990, expertos en alimentacién nos
alertaron sobre el consumo de frutos secos porque, en general,
tienen un alto contenido graso. Dado que todas las grasas eran
consideradas nocivas, los alimentos ricos en grasa, como los frutos
secos y el aguacate, eran considerados también muy poco
saludables. Pero varios estudios de gran alcance fueron revelando
gradualmente que comer semillas y frutos secos se asociaba a una
importante proteccion cardiaca. Este hallazgo ha sido replicado
varias veces Y y el consejo de comer mas frutos secos es ahora
ampliamente compartido.

En este contexto se consideran frutos secos los frutos de arboles
como almendras, nueces, avellanas, etc. y también los cacahuetes,
gue en realidad son un tipo de legumbre. Los frutos secos contienen
fundamentalmente acido oleico, la misma grasa insaturada presente
en el aceite de oliva, pero también contienen gran cantidad de fibra,
proteinas, minerales y polifenoles. Comer mas frutos secos se ha
relacionado con una reduccion del 13 % del riesgo de diabetes de
tipo 2, un menor riesgo de hipertension arterial y valores mas bajos
de colesterol LDL. Estos hallazgos llevaron a la AHA de Estados
Unidos a recomendar el consumo de mas semillas y frutos secos
para reducir el riesgo de enfermedades cardiacas * . Por cada
racion diaria de frutos secos, los estudios estiman que se produce
una reduccion del riesgo de enfermedad cardiovascular del 28 %.
Comer frutos secos de produccion ecoldgica, ya sean almendras,
anacardos o0 nueces, es la mejor opcion. (La marca Organic
Traditions, que puedes encontrar en http://organictraditions.com |,
ofrece frutos secos ecoldgicos de calidad).

Comer frutos secos se asocio a un importante efecto
protector del corazon.


http://organictraditions.com/

Aceite de oliva virgen extra: merece la pena

El aceite de oliva refinado y el aceite de oliva virgen extra (AOVE)
se obtienen ambos de la aceituna, pero los procesos de produccion
son completamente distintos. EI AOVE es un aceite sin refinar que
no se trata con ningun agente quimico ni se somete a calor. Se
obtiene mediante molturado de las aceitunas hasta la obtencion de
una pasta, con posterior extraccion en frio del aceite. EIl AOVE es,
en general, el aceite de mejor calidad que se puede comprar, lo que
tiene un precio. La pasta remanente en el proceso de obtencion
sigue conteniendo aceite, que pude tratarse mediante disolventes
guimicos y calor para extraer aceite. Este producto es el aceite de
oliva refinado, que en general es mas barato que el AOVE, pero
también de menor calidad.

El aceite de oliva virgen extra es mas saludable que el aceite de
oliva virgen debido a su contenido mas alto de polifenoles. Un
ensayo controlado aleatorizado y cruzado encontré6 que el mayor
contenido de polifenoles daba lugar a un incremento lineal de las
HDL y a una reducciéon de las LDL oxidadas (el colesterol «malo»).
Los autores del estudio llegaron a la conclusion de que «el aceite de
oliva es mas que una grasa monoinsaturada. Su contenido fendlico
también es beneficioso para los niveles de lipidos plasmaticos vy
para evitar el dafio oxidativo» “* . Los compuestos fendlicos
presentes en el AOVE inhiben la oxidacion de las LDL, el proceso
por el que el colesterol LDL es tan peligroso en lo referente al
desarrollo de enfermedades cardiacas *° . Un estudio ha puesto de
manifiesto que 50 gramos de aceite de oliva al dia durante apenas
dos semanas reducen la oxidacion de LDL en un 73 % vy la
captacion de LDL por parte de los macréfagos en un 61 % °* . Estas
cifras son indicativas de que el aceite de oliva, especialmente el
AOVE, reduce la incidencia de aterosclerosis.

Por otro lado, estudios realizados en humanos muestran que el
AOVE reduce la inflamacion * |, la «adhesividad» de la sangre > , el



dafio del ADN **, la oxidacion de LDL vy la presion arterial, y mejora
la funcién endotelial > . Por esta razén, el AOVE, y de manera
especial un aceite de oliva procedente de cultivo ecolégico y
obtenido por prensado en frio (como el aceite de oliva de Organic
Traditions), es un gasto extra que merece la pena si te preocupas
por tu salud.



Los beneficiosos efectos de los omega-3 de origen
marino

El consumo de grandes cantidades de acidos grasos omega-3 AlIP
y ADH de origen marino tiene muchos efectos beneficiosos para la
salud, como la reduccion de los episodios cardiovasculares y una
menor mortalidad *° . Tomar 1 gramo de AIP/ADH después de un
infarto de miocardio reduce la mortalidad total y la muerte cardiaca
subita. Dosis mas altas de AIP y ADH (3 a 4 gramos al dia) bajan la
presion arterial, reducen los triglicéridos y estabilizan las placas
ateroscleréticas *’ . Los acidos grasos omega 3 de cadena larga
reducen el riesgo de obesidad e incrementan el metabolismo basal y
la sintesis de proteinas musculares, al mismo tiempo que reducen la
degradacion de las células musculares *® . El pescado azul, como el
salmén y las sardinas, es una excelente fuente de acidos grasos
omega-3 de origen marino. No obstante, existe una fuente incluso
mejor: el aceite de kril.

RECOMENDACIONES SOBRE SUPLEMENTOS DE AIP/ADH

Para el mantenimiento de la salud y para personas con enfermedades:

Recomendamos tomar de 3 a 4 gramos de AIP/ADH al dia
procedentes de una fuente de calidad, como marisco salvaje o
aceite de pescado, o en forma de suplemento de aceite de algas,
mas 3 0 4 gramos de aceite de kril.

Aceite de kril

El kril es un tipo de crustaceo diminuto (similar a una gamba) que
vive en los océanos Artico, Antartico y Pacifico. Al ser tan pequefio,
se halla sujeto en menor medida a la contaminacion por metales
pesados que los peces. Los acidos grasos omega-3 del kril mejoran
la absorcion y la penetracion en el cerebro. Una dosis de 1 gramo
del aceite de kril Neptune Krill Oil proporciona AIP/ADH (240
miligramos), vitamina A (100 Ul), vitamina E (0,5 Ul), fosfolipidos



(400 miligramos) y astaxantina (1,5 miligramos) y colina
(74 miligramos) *° .

El aceite de kril mejora la artritis ® , el sindrome premenstrual, el
dolor de mama a la palpacion y el dolor de las articulaciones ® . En
cantidades de 1 a 3 gramos al dia, se ha mostrado mas eficaz para
reducir la glucosa en sangre, el colesterol total y los triglicéridos, y
para aumentar las HDL, comparado con aceite de pescado y con
placebo % . Piensa en el aceite de kril como en un «slper omega-
3», ya que también contiene astaxantina. Este potente antioxidante
es unico, porque se difunde a través de la bicapa lipidica de la
membrana celular y es hidro y liposoluble, de modo que previene el
dafio oxidativo sobre el exterior de la membrana celular y en su
interior.

Los humanos prehistdricos de la sabana africana ingerian acidos
grasos omega-3 de tipo «marino» porque se comian también el
cerebro de sus presas ® . El tejido cerebral es mas rico en ADH que
el salmén ® . Esta fuente era mas facilmente absorbible ® vy
proporcionaba a los primeros humanos el beneficio Unico del ADH
cerebral. Hoy en dia ya no es tan corriente comer sesos, de modo
gue los suplementos de aceite de kril son una excelente alternativa.
La astaxantina ayuda a prevenir la oxidacion del ADH en el cerebro,
pues actlia como un potente antioxidante hidro y liposoluble.

LOS BENEFICIOS PARA LA SALUD DEL ACEITE DE KRIL®*

* El aceite de kril se absorbe mejor y se oxida con menor facilidad
qgue el aceite de pescado.

* Los acidos grasos omega-3 del aceite de kril estan unidos a
fosfolipidos (que no existen en el aceite de pescado). Atraviesan
con facilidad las barreras hematoencefalica y hematorretiniana y
liberan acidos grasos omega-3 en las bicapas lipidicas, para
llegar a los sitios donde son necesarios.

 El aceite de kril proporciona fosfatidilcolina, que ayuda a prevenir
la enfermedad llamada higado graso y mejora las funciones



mentales.

 La astaxatina penetra en las células de la piel y ayuda a prevenir
el dafio por radiacion solar ultravioleta.

 El aceite de kril tiene mayor capacidad antioxidante que el aceite
de pescado. Tiene un valor de capacidad de absorcion de
radicales de oxigeno (CARO) gque es:

— 378 veces mayor que en las vitaminas Ay E, 47 veces mayor
gue en el aceite de pescado, 34 veces mayor que en la
coenzima CoQ10 y 6,5 veces mayor que en el licopeno.

« El kril tiene una capacidad de desactivacion de oxigeno singlete
que es:
— 6000 veces mayor que la vitamina C y 800 veces mayor que la
CoQ10.
— 550 veces mayor que la vitamina E y 40 veces mayor que el
beta-caroteno.

* A diferencia del aceite de pescado, el aceite de kril no tiene
sabor ni retrogusto a pescado.

» Mejora la rigidez de la artrosis. El aceite de kril reduce:

— la proteina C reactiva (PCR) en un 30 %, los triglicéridos en un
28 % y el colesterol LDL hasta en un 40 %.

 El aceite de kril aumenta el colesterol HDL entre un 44 % y un
66 %.

* Reduce considerablemente los niveles sanguineos de glucosa
en ayunas, en un 6 %. El aceite de kril reduce la grasa
pericardica (grasa que rodea el corazon) en las ratas un 42 %,
frente al 6 % del aceite de pescado.

* El aceite de kril reduce la grasa hepatica en las ratas un 60 %,
mientras que el aceite de pescado la reduce solo un 38 %.

Elegir bien las grasas

La actual clasificacion de las grasas en saturadas,
monoinsaturadas (AGMI) o poliinsaturadas (AGPIl) no sirve
absolutamente para nada a la hora de comprender sus efectos
sobre la salud humana. Esta clasificacion corresponde a un libro de



guimica, no a un libro sobre salud y longevidad. Algunas grasas son
saludables (las que contienen los alimentos naturales) y otras no lo
son (grasas trans y aceites vegetales procesados). Las grasas
saturadas pueden ser saludables, como las presentes de manera
natural en los productos lacteos y en el aceite de coco. Las grasas
poliinsaturadas pueden ser saludables (acidos grasos omega-3
marinos) o no (aceites industriales de semillas, ricos en acidos
grasos omega-6). Cada dia nuevos estudios avalan los efectos
beneficiosos para la salud de las grasas monoinsaturadas presentes
en el aceite de oliva, los frutos secos y la carne. Pero las grasas
trans monoinsaturadas artificiales son muy poco saludables. Saber
Si una grasa es saturada o insaturada no nos ayuda a saber si
debemos comerla.

En cambio, podemos saber en cierto modo si una grasa es
saludable haciéndonos esta sencilla pregunta: ¢es una grasa
natural? Esas grasas que encontramos en la naturaleza, las que
hemos estado consumiendo como especie humana durante miles de
afos, no es probable que sean perjudiciales para nuestra salud.
Existen grasas saturadas naturales (en los lacteos y en el coco),
grasas monoinsaturadas naturales (en el aceite de oliva) y grasas
poliinsaturadas naturales (omega-3 y omega-6). Actualmente los
trabajos de investigacion estan confirmando la ida aparentemente
obvia de que comer alimentos lo mas cercanos que sea posible a su
estado natural es saludable.

Por otro lado, existen grasas y aceites muy procesados. Las grasas
trans son grasas insaturadas artificiales que debemos evitar a toda
costa. Este es un concepto aceptado casi universalmente. Pero
evitar los aceites vegetales no naturales, altamente procesados,
también es importante. ¢Doénde se ha visto que nuestros
antepasados cavernicolas abrieran una botella de aceite de girasol
para cocinar? ¢O comian grasa animal? Es de una arrogancia
maxima creer que los seres humanos pueden cocinar con una grasa
artificial elaborada por el hombre y que sea mas sana que las
grasas que la madre naturaleza ha puesto a nuestra disposicion
para nuestra alimentacion. ElI maiz, por ejemplo, no es



especialmente oleoso. El maiz es un alimento natural, pero el aceite
de maiz no lo es.

Es importante tener la seguridad de que las grasas que consumes
son saludables.

Estas grasas, y los alimentos que las contienen, son el aceite de
oliva virgen extra, los acidos grasos omega-3 de cadena larga, como
el AIP y el ADH presentes en el marisco y el pescado, las algas, los
suplementos de aceite de kril y el acido graso omega-6 AAL,
contenido en las semillas de lino y chia (la marca Organic Traditions
comercializa una gran variedad de estas semillas). Incluso las
grasas animales, como las presentes en la mantequilla, el queso y la
leche, se muestran inofensivas, especialmente cuando proceden de
ganado de cria ecologica. Debes evitar a toda costa las grasas
nocivas, como las grasas trans procesadas y los acidos grasos
omega-6 de semillas procesadas.
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ZONAS AZULES:
[LAS CULTURAS MAS LONGEVAS

E n 2005, Dan Buettner, escritor de National Geographic , utilizo la

denominacién de «zonas azules» para referirse a ciertas areas
del mundo en las que las personas vivian mas tiempo y en mejor
estado de salud. La lista de zonas azules es la siguiente:

» Okinawa, Japén

» Cerdefia, Italia

* Loma Linda, California
 Peninsula de Nicoya, Costa Rica
* |caria, Grecia



Loma Linda, Cerdeiia, ltalia
California
s % i
&

Peninsula de Nicoya,
Costa Rica

La gente que vive en estas zonas azules alcanza edades que
superan los noventa afios, e incluso los cien, con relativamente
pocas enfermedades asociadas a la edad. Aunque estas personas
tan longevas viven en areas distintas del mundo, con estilos de
alimentacion y de vida aparentemente muy diferentes, comparten
toda ellas ciertas caracteristicas que es posible que les hayan
ayudado a vivir mas afnos y con mejor salud. Estas personas suelen
fumar menos y moverse mas (y en grado moderado) y priorizan la
familia y la socializacion. A menudo, aunque no siempre, su
alimentacion se basa en las plantas, con una ingesta relativamente
baja de proteinas, especialmente de proteina animal. Resulta
aleccionador analizar un poco mas detenidamente la alimentacion
de estas superestrellas de la longevidad para tratar de descubrir sus
secretos.

Okinawa, Japon

En todo el mundo, la media de personas que viven mas de 100
afos es de apenas 6,2 por 100 000. Segun el censo de poblacion de



2017, Japon alcanzé la proporcion mas alta de centenarios del
mundo, con 34,85 por 100 000 habitantes. No obstante, en 1990, la
pequeia prefectura japonesa de Okinawa bati6 incluso este récord
con una proporcion increiblemente alta, de 39,5 por 100 000
habitantes * . La poblaciéon de varones de Okinawa vive de media
hasta los 84 afos, mientras que las mujeres viven una media de 90
afos, a pesar de tratarse de la prefectura mas pobre de Japon y con
el menor numero de médicos per capita. Los habitantes de Okinawa
sufren solo un pequeio porcentaje de las tasas de enfermedades
gue cuestan la vida a los occidentales: un 20 % de la tasa de
enfermedades cardiacas, cancer de mama y cancer de préstata, y
menos de un 50 % de la tasa de enfermedad de Alzheimer ? . No
obstante, en el afio 2000, la ventaja de la longevidad de la poblacion
de Okinawa, en gran parte, se habia desvanecido. A este respecto,
resulta revelador que la dieta en Okinawa haya cambiado de
manera significativa en las JUltimas décadas hacia cierta
occidentalizacion. Con todo, los datos sobre la tradicional dieta de
esta poblacion nos ofrecen pistas sobre su pasada longevidad.

La dieta tradicional okinawense contenia algo de carne, en
particular cerdo, y gran niumero de alimentos de origen vegetal. El
registro mas antiguo existente sobre tipos de dietas en Japén, que
data de 1880, muestra que los naturales de Okinawa obtenian un
93 % de sus calorias del boniato * . Comian menos de 40 gramos de
proteina al dia, un habito que persistié hasta, al menos, el afio 1949.
Sus comidas consistian en boniato, sopa de miso y muchas
verduras, para el desayuno, la comida y la cena.

La tradicional dieta de los okinawenses estaba integrada
aproximadamente en un 80 % por carbohidratos, procedentes de
boniatos, verduras y legumbres y algunos cereales. Justo después
de la Il Guerra Mundial, la poblacion de Okinawa obtenia casi el
70 % de las calorias del boniato, pobre en proteinas y rico en fibra 'y
nutrientes * . Esta dieta es practicamente opuesta a la dieta



estandar estadounidense, que es pobre en nutrientes
(particularmente en potasio, magnesio, vitamina C y carotenoides) y
fibra ° .

Junto con el ubicuo boniato, otras verduras y legumbres integraban
en torno al 10 % de la dieta de los okinawenses y el arroz y otros
cereales representaban alrededor del 20 %. En 1988, la ingesta
diaria de legumbres (alubias) era un 30 % superior a la media de
Japon y la ingesta de verduras de colores amarillo y verde era un
50 % mas alta.

El boniato de Okinawa varia en color del rojo al amarillo intenso
debido a los altos niveles de antocianina. Ambos tipos de boniato
son muy ricos en polifenoles y antioxidantes. Okinawa, que es una
franja relativamente aislada de islas subtropicales, tiene dos
estaciones de crecimiento de los cultivos, que favorecen la
produccion de boniatos y verduras de temporada. El arroz crece
peor, razon por la cual en el siglo xvi fue sustituido como cultivo
basico por el boniato.

Tradicionalmente, los okinawenses celebraban una vez al mes
festivales en los que comian carne, en particular pescado y cerdo.
La combinacion de carne y pescado representaba el 1 % de las
calorias que ingeria la poblacion de las islas, siendo inusuales los
productos lacteos y los huevos. La dieta okinawense era casi
vegana y proporcionaba solo en torno a 1800 calorias al dia ° (frente
a las 2500 calorias que consume el estadounidense medio).

Con el tiempo, el consumo de carne aumentd. Los residentes en
las areas costeras solian comer pescado; el cerdo era la otra carne
consumida de manera mas habitual. Los cerdos se criaban en
libertad, de modo que se alimentaban de plantas silvestres, aunque
la gente también les daba de comer restos de verduras, en lugar de
los cereales con que los ganaderos de occidente alimentaban a sus

cerdos criados en cautividad. En consecuencia, la carne de los
cerdos criados en libertad era mas rica en acidos grasos omega-3 y



tenia un contenido mas bajo de &acidos grasos poliinsaturados
omega-6.

La presencia de sodio en la dieta de la poblacion de Okinawa es
elevada, una caracteristica, por otra parte, de toda la cocina
japonesa. Los altos niveles de sodio se deben al uso extendido de la
salsa de soja, del miso, de pescado en salmuera y de verduras y
frutas encurtidas.

Un aspecto unico de la cocina de Okinawa es el elevado consumo
del alga marina kombu . Se utiliza en toda la cocina japonesa para
dar sabor a las sopas, pero los habitantes de Okinawa comen
directamente grandes cantidades de esta alga. EI kombu, que crece
en los mares, tiene un alto contenido de fibra, minerales, acidos
grasos omega-3 de origen marino AIP y ADH y sal; ademas, 20
gramos contienen la exorbitante cantidad de 600 miligramos de
sodio.

El bajo contenido de proteina no fue nunca perjudicial para la
longevidad ni la salud de los okinawenses. Su baja estatura y su
menor masa muscular general no permiten extrapolar estos datos a
un musculoso levantador de pesas de Estados Unidos, pero
sugieren gue es posible que no necesitemos tanta proteina como
pensdbamos, sobre todo si no estamos realizando ejercicio intenso
de resistencia.

La ingesta de carne en Okinawa aumento de manera constante en
los afios posteriores a la Il Guerra Mundial y, en 1988, habia
superado la media de Japén. La ingesta media de carne se hallaba
en torno a los 90 gramos por persona y dia, con una cantidad
equivalente de legumbres. Asi pues, los habitantes de Okinawa
llevaban bien tanto una dieta muy baja en proteinas como una dieta
con un contenido proteico relativamente alto. La mayor parte de las
culturas occidentales muestran una ingesta diaria de carne superior
a los 200 gramos al dia. (Nota: un gramo de carne no es lo mismo
gue un gramo de proteina, porque la carne puede contener una
cantidad importante de grasa, dependiendo del tipo especifico de
carne y del corte).



La moderna dieta de Okinawa ha introducido otros cambios. El

consumo de legumbres y verduras de color amarillo y verde ha
disminuido hasta la media nacional de Japdén. El porcentaje de
calorias procedentes de las grasas ha aumentado por encima del
30 %. El grupo de residentes que han occidentalizado en mayor
medida su dieta han sido los mas jovenes, sobre todo hombres.
Ahora tienden a evitar el tradicional plato de champuru , que
contiene carne (el cerdo es lo tipico) o tofu, salteado con verduras.
Ademdas, comen menos pescado que generaciones anteriores.

Los residentes en Okinawa, como los de casi todo Japén y este de
Asia, beben grandes cantidades de té. Las bebidas méas populares
son el té verde y el kohencha , un té semifermentado. En Okinawa,
el té verde se aromatiza a menudo con flores de jazmin y circuma
en una infusion que ellos llaman san-pien , que podria traducirse
como té con una pizca de aroma . El okinawense medio bebe al
menos 2 tazas de té al dia.

Los okinawenses siguen una antigua tradicion del confucianismo
llamada hara hachi bu . Dejan de comer antes de notar que estan
llenos, es decir, solo comen hasta que ya no tienen hambre. Existe
una gran diferencia entre esos dos estados. Ellos dejan
deliberadamente de comer cuando estan llenos en un 80 %, una
practica que tiene el mismo efecto que una reduccion metddica de
calorias del 20 %. Para ser capaces de dejar de comer antes de
estar llenos, los okinawenses practican lo que ahora se conoce
como «comer con mindfulness », es decir, comer siendo
conscientes del momento. Si tienes intencién de practicar el hara
hachi bu como hacen los habitantes de Okinawa, debes hacerlo
pensando y reconociendo el momento en el que ya no tienes
sensacion de hambre.

Para que esta pauta de restriccion calorica te resulte mas féacil,
puedes seguir estos consejos:

* Recuerda: cuando estés comiendo, come bhien.



» Cuando estés comiendo, come. Nunca comas sin ser consciente
de ello. No comas delante de la television. No comas mientras
lees. No comas frente al ordenador. Concéntrate en lo que estas
comiendo y disfruta de tu comida.

» Cuando ya no sientas hambre, deja de comer.

« Come despacio. Las sefiales de saciedad que envia nuestro
estbmago tardan un tiempo en recibirse. Si comes hasta estar
lleno, es facil que acabes comiendo demasiado. Piensa en la
ultima vez que comiste en un buffet. Cuando estabas comiendo,
todo era estupendo. Pero 10 o 15 minutos mas tarde, cuando
empezaste a recibir todas las sefales de saciedad, te sentiste
como si fueras a explotar. Puede que incluso sintieras nauseas.

» Usa platos pequeiios para forzarte a ti mismo a comer menos.
Tendemos a comernos todo lo que tenemos en el plato, pues se
nos ha inculcado este habito en la infancia. Dejamos limpio el
plato, ya tengamos mucha comida o poca. Si llenamos en exceso
nuestro plato, tendemos a comer hasta acabarlo todo,
independientemente de cuanta comida haya en él. Si, en cambio,
nos servimos menos comida en el plato, podremos vaciarlo sin
habernos atiborrado y, antes de servirnos mas, tendremos la
oportunidad de preguntarnos si seguimos teniendo hambre.



Lista para la longevidad: Okinawa

é Restriccion calérica/ayuno: los habitantes de Okinawa apli-
can una restriccion caldrica deliberada, que consiste en la prac-
tica del hari hachi bu.

& mMTOR: las dietas son bajas en proteina animal.

é Té/café/vino: los okinawenses, como otros japoneses, beben
mucho té.

é Sal:las comidassuelenserricas ensal, porla presencia de miso,
kombu y salsa de soja.

& Grasas: el pescado es basico en su dieta y no tiene un elevado
contenido de grasas, pero la escasa inclusidon de cereales en la
alimentacién supone una adecuada proporcién entre omega-6
y omega-3. No se consumen aceites vegetales.

Desgraciadamente, esa longevidad que durante tanto tiempo
caracteriz6 a la poblacion de Okinawa esta desapareciendo
rapidamente. Después de la Il Guerra Mundial, el pan blanco vy el
arroz empezaron a reemplazar al apreciado boniato. La poblacion
mas joven consume ahora mas que nunca comida rapida, al estilo
estadounidense, y muchos sufren sobrepeso. La ingesta de carne
ha aumentado y la ingesta de verduras verde y amarillas ha
disminuido. De hecho, la tasa de obesidad en la prefectura es ahora
la mas alta de Japon.

Es probable que la tradicional dieta haya tenido un papel mas
importante en la longevidad de los habitantes de Okinawa que
ningun otro elemento de su estilo de vida o del entorno.

Cerdena, Italia

En el extremo terrestre opuesto a Okinawa se encuentra la joya
italiana de Cerdefa, que fue la primera zona azul identificada. La
isla de Cerdefia se encuentra en la cuenca del Mediterraneo



occidental, a unos 200 km de la costa de la peninsula italica. Debido
a su geografia montafosa, los residentes en la isla vivieron durante
mucho tiempo en extremo aislamiento y relativa pobreza. Muchos de
sus centenarios habitantes viven en pequefios pueblecitos del
interior de la isla. Hubo un momento en que uno de cada 200
habitantes superaba la frontera de los cien afios ’ . Este porcentaje
era alrededor de cincuenta veces la tasa correspondiente a la
poblacion de Estados Unidos que alcanzaba los 100 afios. Y lo que
es mas interesante, la tasa de centenarios mostraba una relacion
inusualmente baja de mujeres/hombres de 2:1, en lugar de la
habitual relacién 5:1 de otras zonas azules ® . En Cerdefa, los
hombres vivian mas de 100 afios en una proporcion mucho mayor
gue en ningun otro lugar del mundo.

Los primeros relatos fiables sobre la dieta de los habitantes de
Cerdefia se deben al geografo francés Maurice Le Lannou, que
describié su dieta como «notablemente frugal» ° , probablemente
debido a la pobreza de la region. La comida basica era la sopa de
verduras ( minestrone ), que incluia abundantes verduras locales.
Los cocineros afiadian a menudo legumbres a estas sopas, que la
gente solia comer con pan de masa madre. Las nueces y castafas
representaban una importante fuente de calorias y grasas
monoinsaturadas. Los habitantes de la isla comian muy poca carne,
como cabe esperar de una regidon empobrecida. Registros
correspondientes a mediados del siglo xix sugieren que los sardos
comian carne solo entre dos y cuatro veces al mes, si bien esta
cantidad fue aumentando de manera constante con los afos. Con
todo, se estima que entre un 70 % y un 83 % de la proteina de la
dieta procedia de las verduras, incluso bien entrado ya el siglo xx .
Sin embargo, el consumo de lacteos era mucho mas alto que el de
carne, especialmente entre los pastores de la isla. Bebian sobre
todo leche de oveja y de cabra, y comian queso ricotta . Solo la
gente de la costa comia pescado.



Los habitantes de Cerdefia, como sus parientes peninsulares,
bebian una cantidad razonable de vino, sobre todo tinto: una media
de 0,5 litros por persona a la semana (mas o menos un vasito al
dia). Las uvas de la variedad Cannonau, autoctonas de la region,
producen mas pigmento rojo, que protege frente a los rayos UV.
Durante la produccion del vino, se dejan macerar las uvas mas
tiempo que en la elaboracién de otros caldos. El pigmento y el
tiempo de maceracion dan lugar a niveles de flavonoides dos o tres
veces mayores gue los de otros vinos.

La dieta tipica sarda, que incluye una buena cantidad de queso y
algo de carne, no se parece nada a la dieta tradicional de Okinawa,
cuya base es el boniato. Aun asi, los sardos elaboran el queso con
leche de ovejas alimentadas con pastos y tradicionalmente han
reservado la carne para ocasiones especiales; por consiguiente, la
dieta, en general, incluye poca carne. Ademas, las comidas suelen
consistir en una buena cantidad de pan integral, verduras,
legumbres vy, casi siempre, un vasito de vino tinto. Estas son, claro
estd, las caracteristicas distintivas de las tantas veces preconizada
dieta mediterranea.

Lista para la longevidad: Cerdeiia
¢ Restriccion calérica/ayuno: los sardos tienen una dieta bas-
tante «frugal».

& mMTOR:ladietasarda tradicional tiene un bajo contenido de pro-
teinaanimaly, en cambio, pone énfasis en las verdurasy legum-
bres.

é Té/café/vino: como la mayoria de los italianos, beben vino
tinto.

é Sal:suingestadesodioesalta, porelconsumodelechey queso.

& Grasas: comen muchas nuecesy castafias, que sonricas en gra-
sas monoinsaturadas. La dieta es rica, ademas, en grasas lacteas.



Loma Linda, California

Loma Linda, en California, EE UU, se encuentra a menos de 100
km al este de la extensa metropoli de Los Angeles, es un lugar en el
gue no cabria esperar una de las mayores tasas de longevidad del
mundo. Los residentes en esta localidad, que viven una década mas
gue el estadounidense medio, pertenecen en gran parte a la Iglesia
adventista del séptimo dia, una organizacion religiosa de base
cristiana que recomienda la dieta vegetariana y la abstinencia del
consumo de tabaco y alcohol.

En 1960, la Loma Linda University, fundada por la Iglesia
adventista del séptimo dia, emprendié un estudio sobre los habitos
dietéticos y el estilo de vida de cerca de 25 000 residentes en la
localidad. El estudio original, el Adventist Mortality Study (de 1960 a
1965), mostré una tasa significativamente mas baja de cancer y
cardiopatias que la registrada en la poblacion no adventista de
Estados Unidos, lo cual se traducia en un aumento de la longevidad
de 6,2 afos para los hombres y de 3,7 afios para las mujeres. El
siguiente estudio que se realizd, el Adventist Health Study | (de 1974
a 1988), confirmd este hallazgo: los hombres vivian 7,3 afios mas
gue la media de la poblacién californiana y las mujeres vivian 4,4
afos mas. Los cinco principales comportamientos a los que los
investigadores atribuyeron efectos beneficiosos sobre la longevidad
fueron el no fumar, la practica regular de ejercicio, el mantenimiento
de un peso corporal saludable, el consumo de mas frutos secos y
una dieta de base vegetal.

Aunque nadie discute el caracter saludable de los tres primeros
comportamientos, la importancia de comer frutos secos, ricos en
grasas naturales, era objeto de amplia controversia en los tiempos
en los que se publicaron los resultados. Desde entonces, muchos
otros estudios han confirmado esos resultados. Aunque muchos de
los efectos beneficiosos encontrados en el estudio sobre esta
poblacion adventista, y publicados en la prensa, se atribuyeron a
una dieta basicamente vegetariana, es probable que el factor mas
importante fuera que no eran fumadores.



El dltimo estudio importante, el Adventist Health Study AHS-2, que
comenzd en 2002 y sigue en curso, analiza la alimentacion de
96 000 miembros de la Iglesia adventista en toda Norteamérica. Los
investigadores han llegado a la conclusion de que los miembros de
la Iglesia adventista que siguen una dieta vegetariana (poco mas de
la mitad de la poblaciébn) son menos propensos a desarrollar
colesterol alto, hipertension arterial, diabetes, sindrome metabdlico e
incluso varios tipos de cancer *° . En particular, los adventistas que
comen mas fruta, legumbres y tomates muestran tasas mas bajas
de ciertos canceres .



Lista para la longevidad: Loma Linda

é Restriccién calérica/ayuno: los residentes en Loma Linda
siguen una dieta vegetariana, que suele ser mas baja en calorias
gue unadieta que incluye carne.

& mMTOR:|osresidentes en Loma Linda llevan unadietarica en pro-
teina vegetal y baja en proteina animal.

é Té/café/vino: el té y el café no estan desaconsejados ni pro-
hibidos de manera especifica (eso si, los adventistas no beben
alcohol).

é Sal:sudietaincluye un nivel normal de sal.

é Grasas:sualimentacionincluye frutos secos, lo que significa que
la gente consume un alto nivel de grasas naturales.

Peninsula de Nicoya, Costa Rica

Mas al sur, en el soleado litoral del Pacifico Norte de Costa Rica, se
extiende la region de Nicoya. Su poblacion, en especial los
hombres, alcanzan la edad de 90 afos, con una tasa 2,5 veces
mayor que la correspondiente a la poblaciéon de Estados Unidos *2 .
La probabilidad de que un hombre de Nicoya de 60 afnos celebre su
centenario es siete veces mayor que la probabilidad de que lo haga
un japonés o un sardo, y presenta también menor riesgo de padecer
enfermedades cardiovasculares.

La tradicional dieta de Nicoya es rica en fibra; se basa ampliamente
en alimentos de origen vegetal, siendo alimentos basicos las tortillas
recién preparadas con harina de maiz, los frijoles, la papaya, las
bananas y el hame. Los habitantes de Nicoya comen pollo, cerdo y
ternera, pero en la mayoria de sus platos abundan las féculas, como
el arroz y los frijoles ** . Consumen ligeramente mas calorias,
carbohidratos, proteinas y fibra que la media de costarricenses, que



también ocupan un lugar bastante alto en la clasificacion por
longevidad. La ingesta de proteina de los habitantes de Nicoya es
de 73 gramos al dia, es decir, muy inferior a los 100 gramos de la
media de Estados Unidos. En general, los residentes en la
peninsula de Nicoya tienden a ser fieles a su alimentacion
tradicional, en lugar de decantarse por alimentos refinados y
procesados.



Lista para la longevidad: Peninsula de Nicoya

é Restriccion calérica/ayuno: los residentes en Nicoya tienen
una dieta de base vegetariana y muy baja en calorias totales.
Suelen comer muy poco por la noche.

& mMTOR:ladietadelosresidentes en Nicoya se basa en productos
vegetales e incluye poca carne.

é Té/café/vino: los habitantes de Nicoya son importantes con-
sumidores de café. Suelen beberlo a diario.

é Sal: en Nicoya, la alimentacién tradicional tiene un contenido
normal de sal.

é Grasas:debidoaladieta basadaen vegetales, los residentesen
Nicoya ingieren en general pocas grasas, pero alguna de ellas
son de origen animal. No utilizan aceites vegetales.

Icaria, Grecia

La pequeiia y montafosa isla de Icaria, asi llamada por el mito de
icaro, se encuentra en el mar Egeo, entre el continente griego y
Turquia. Su poblacion, de casi 8500 habitantes, sigue en su mayor
parte las tradiciones cristianas de la Iglesia ortodoxa griega. Su tasa
de nonagenarios es alrededor de tres veces mayor que la de
Estados Unidos y una elevada proporcion de ellos no se encuentran
afectados por demencia ni enfermedades cronicas relacionadas con
la edad ** . La fama de Icaria de ser un destino saludable tiene 2500
afios de antigliedad; los antiguos griegos viajaban a esta pequefia
isla para tomar bafnos de aguas termales.

Cualquiera que guiera seguir una dieta mediterranea deberia fijarse
en los platos de los habitantes de esta isla, que comen en
abundancia fruta y verduras frescas, cereales enteros, alubias,
patatas y mucho aceite de oliva. También toman infusiones de



romero, salvia y orégano silvestres, con un contenido elevado de
antioxidantes. El desayuno tradicional de la isla consiste en pan y
miel con vino, café o una infusidn de hierbas de las montafias
locales. La comida solia consistir en legumbres (lentejas,
garbanzos) y verduras locales de temporada. Y las cenas consistian
tipicamente en pan y leche de cabra. Los habitantes de Icaria
comian carne solo en ocasiones especiales ** . La dieta tradicional
de Icaria ha incluido siempre abundante aceite de oliva, vino y
verduras, como otras dietas mediterraneas, siendo en cambio mas
pobre en proteinas de la carne que otras dietas occidentales. Los
habitantes de Icaria comen pescado una media de dos veces por
semana y carne solo cinco veces al mes. Beben con frecuencia cafée
(una media de 2 o 3 tazas al dia) y vino (de 2 a 3,5 vasos al dia).
Consumen apenas una cuarta parte de la cantidad de azlcar
refinado que se consume en Estados Unidos. El pan suele ser de
masa madre, aunque también comen pan de trigo molido a la
piedra. Y lo que probablemente sea mas importante, como apuntaba
un habitante de la isla: «La comida se disfruta siempre acompanada
de una buena conversacion» ° .



Lista para la longevidad: Icaria

é Restriccién calérica/ayuno: los habitantes de Icaria siguen |a
tradicién de ayuno de la Iglesia griega ortodoxa.

& mMTOR:losresidentes en laisla tienen una alimentacion con bajo
contenido en proteinaanimal.

é Té/café/vino: los habitantes de Icaria beben café y vino tinto
en abundancia.

é Sal:en Therma hay manantiales de aguas saladas. La dieta inclu-
ye altas proporciones de sal, procedente de la leche, el queso y
las aceitunas.

é Grasas: las fuentes de grasa son el aceite de oliva, que se con-
sume en abundancia, y el pescado.

Como devotos cristianos ortodoxos, muchos habitantes de Icaria
siguen también un calendario religioso, que incluye varios periodos
de ayuno. Un estudio que analiz6 de manera particular el ayuno
encontré que quienes ayunaban de manera regular registraban
valores mas bajos de colesterol en sangre y un menor indice de
masa corporal (IMC) '" . Por supuesto, ya conocemos otros
impresionantes efectos beneficiosos que derivan de la restriccion
caldrica y del ayuno, como la disminucion de la presion arterial, del
colesterol y del riesgo de enfermedades crénicas graves, asi como
la tendencia a una vida mas larga y saludable.

I.a zona no azul: el sur de Estados Unidos

A diferencia de las zonas azules, que gozan de buena salud, la
alimentacién en ciertas partes del mundo se asocia a un riesgo mas
alto de cardiopatias y a una menor longevidad. Tan util es analizar
estas dietas para aprender lo que no se debe hacer como lo es
fijarse en las zonas azules para saber lo que si se debe hacer. El



ejemplo mejor estudiado proviene del area del sudeste de Estados
Unidos. En el estudio REGARDS *® | iniciales en inglés de «razones
de las diferencias geograficas y raciales del accidente
cerebrovascular», se realiz0 el seguimiento de mas de 17 000
participantes adultos durante cinco afios para observar varios
patrones dietéticos, entre ellos la llamada «dieta surefia». En el
patron surefio de alimentacion abundaban los fritos y las grasas
afadidas (en su mayor parte aceites vegetales), huevos, visceras,
carnes procesadas y bebidas azucaradas. Mientras la mayor parte
de los patrones de alimentacion estudiados eran neutros en lo
referente a la salud cardiovascular, la dieta surefia resultd ser
especialmente perjudicial para la salud humana, con un incremento
del riesgo de enfermedad cardiovascular del 56 %, un aumento del
riesgo de enfermedad renal del 50 % y un incremento del riesgo de
accidente cerebrovascular del 30 %. Este grupo poblacional
presentaba asimismo una incidencia mayor de obesidad, presion
arterial alta y diabetes de tipo 2 que el resto de estadounidenses.

La dieta surefia no tenia un contenido calérico especialmente alto:
la media era de alrededor de 1500 calorias al dia. La composicion
de macronutrientes tampoco era muy diferente de la del resto de
Estados Unidos —en torno a un 50 % de carbohidratos y un 35 %
de grasas. Este hallazgo hace hincapié en que debemos hacer algo
mas que considerar las categorias generales de macronutrientes;
tenemos que fijarnos también en alimentos especificos, por su
efecto.

La cantidad total de carne roja presente en la dieta surefia no era
especialmente alta, pero las cantidades de carnes procesadas se
salian de los graficos. Existe una enorme diferencia entre un
chuleton de ternera y una salchicha de perrito caliente. El procesado
de la carne introduce numerosos agentes quimicos y otros aditivos
(como azucar, edulcorantes, nitratos y fosfatos) que afectan de
manera negativa a la salud.



Ademas, el patron dietético surefio incluia grandes cantidades de
pan.

La dieta surefia es un ejemplo de patrén de alimentacion que no
favorece la longevidad. No contempla la restriccion calérica ni el
ayuno y la elevada ingesta de azlcar supone que los niveles de
insulina sean altos, lo que contribuye a las tasas excesivas de
obesidad que son habituales en el sudeste de Estados Unidos. De
hecho, los tres estados con mas personas obesas de Estados
Unidos en 2014 fueron Misisipi, Virginia Occidental y Luisiana.

Lista para la longevidad: sur de Estados Unidos

é Restriccion calérica/ayuno: |la dieta surefia no incluye res-
triccion caldrica ni ayuno. El consejo dietético estadounidense
habitual es comer mas de tres veces al dia.

& mMTOR: |a dieta surefia es rica en carnes y alimentos carnicos
procesados.

é Té/café/vino: este tipo de dieta no hace especial énfasis en
estas bebidas. La gente bebe té helado, pero muy cargado de
azucar.

é Sal:ladietasurefiaesricaensal, sobre todo por los procesados
carnicos.

é Grasas: los aceites vegetales son parte importante de este tipo
dedieta.

El consumo relativamente alto de carne de los estadounidenses
hace que la mMTOR se mantenga elevada. En lugar de consumir
grasas naturales, la dieta surefia incluye grasas anadidas, casi
todas las cuales son aceites vegetales. La gente suele freir los
alimentos en aceites de semillas industriales, que son baratos y
estan siempre disponibles.

¢Y si no vives en una zona azul?



Las areas de la zona azul comparten algo mas que una dieta sana.
En este libro nos hemos centrado intencionadamente en
determinantes dietéticos de longevidad, pero hay mucho mas que
eso. Una exposicion saludable al sol y al mar, algo de terreno
montafioso y una dosis adecuada y natural de movimiento son
aspectos inherentes a la longevidad de los habitantes de estas
zonas de la Tierra. Las personas mas sanas del mundo no van al
gimnasio. No sudan la camiseta. No utilizan una cinta de correr. No
hacen pesas. No corren maratones. Sencillamente, el movimiento
forma parte de su estilo natural de vida.

En estas zonas azules, el movimiento es vida. La gente camina. Y
sube montafas, pero no por aficion, sino para atender a sus ovejas.
Cuidan sus jardines. Bailan. Juegan al futbol cuando son jévenes 'y a
los bolos cuando son mayores. No pasan horas sentados delante de
un escritorio. La gente mas sana no solo come alimentos naturales,
sino que se mueve de manera natural. Los tiburones, cuando dejan
de nadar, mueren. Cuando nosotros, los seres humanos, dejamos
de movernos, poco a poco también morimos.

La socializacion y el mantenimiento de comunidades
estrechamente unidas son también aspectos importantes de la
longevidad. Las personas con mejor salud del mundo no comen
frente al televisor. Comen con su familia y amigos. Alargan las
comidas que comparten, porque les resultan agradables. No se
toman un bocado rapido simplemente por comer algo.

¢, Qué lecciones puedes extraer de la gente de las zonas azules si
no tienes la suerte de vivir en una de ellas? Un buen comienzo
puede ser el mantenimiento de valores bajos de insulina, calorias y
MTOR. Puedes hacerlo mediante una dieta basada en los
vegetales, si bien ninguna de las zonas azules es totalmente
vegetariana o vegana; todas ellas incluyen algun alimento de origen
animal. Es importante destacar este hecho por el riesgo de
deficiencia de vitamina A y de vitamina B ,, que entrafia una dieta
vegana si no se toman los suplementos adecuados. Vegetarianos y
veganos comen, de media, mas fibra y menos proteina, y poca o



ninguna proteina animal. Un estudio francés encontré que los
vegetarianos y veganos comian, respectivamente, un 35 % y un
75 % mas de fibra que los consumidores de carne, pero ambos
grupos comian menos calorias en conjunto, menos proteina total y
menos grasas *° .

Aunque muchas zonas azules comparten esta dieta basada en
alimentos de origen vegetal, no se trata de una prueba de que el
consumo de vegetales sea mas saludable que el consumo de carne.
Es posible que la presencia de carne en la dieta de estas areas
fuera limitada no por eleccion, sino simplemente porque la gente no
pudiera permitirse el lujo de una dieta basada en el consumo de
carne. En muchas otras areas del mundo también se sigue una
alimentacion de base fundamentalmente vegetal, sin ventajas
especificas de longevidad. Por ejemplo, en la India, mucha gente
tiene una dieta vegetariana y, sin embargo, la esperanza de vida de
los ciudadanos indios en 2018 ocupaba el puesto 165 de la
clasificacion mundial, con 69,1 afos. Comer carne no es
necesariamente malo para la salud; Hong Kong supera ahora al
resto de Asia en longevidad, a pesar de que la dieta de sus
residentes es comparativamente rica en carne.

Como todo en la vida, lo importante es el equilibrio. Comer
suficiente carne es tan importante como evitar su excesiva ingesta.
Una dieta de base vegetal no garantiza una alimentaciéon sana, del
mismo modo que una dieta a base de carne no tiene que ser
obligatoriamente mala para la salud. La clave estd en comer las
carnes y los vegetales correctos. En el estudio realizado sobre la
salud de los adventistas, los vegetarianos mostraron un mayor
consumo de frutas, verduras, aguacates, cereales integrales,
legumbres, soja, semillas y frutos secos y una menor ingesta de
cereales refinados, grasas anadidas, dulces, aperitivos salados y
bebidas distintas del agua. Un donut de chocolate puede ser 100 %
vegano. Los refrescos azucarados son 100 % veganos. Las patatas
chips (fritas en aceite vegetal) son 100 % veganas. Pero pocos se



atreverian a afirmar que comer y beber estas cosas es sano de
forma inherente, simplemente porque son de origen vegetal. El
mantenimiento a largo plazo de una dieta vegetariana o con poca
carne reduce el riesgo de diabetes, cancer, hipertension vy
enfermedad cardiovascular, asi como la mortalidad por todas las
causas, siempre y cuando se haga de forma adecuada *° . Si no es
asi, es decir, si se emplean cereales refinados, aceites vegetales
refinados y azlcares, una dieta vegetariana puede ser una pesadilla
para la salud.

En cuanto a la ingesta total de proteinas, si sigues la tradicion de la
dieta mediterranea de los habitantes de las islas de Cerdefa e
Icaria, que incluye ciertos productos animales, consumiras solo en
torno a un 15 % de proteina total y un 43 % de carbohidratos #* . O
si quieres seguir el ejemplo de los centenarios de Okinawa, deberias
reservar solo el 9 % de tu dieta para la ingesta de proteinas, con un
aplastante 85 % de carbohidratos.

¢Menos proteinas, vida mas larga?

No podemos eliminar de la dieta las proteinas, por supuesto. Una
cantidad demasiado escasa de proteinas a cualquier edad puede
conducir a desnutricion. A medida que envejecemos, la proteina se
convierte en algo tan esencial como cuando éramos nifios, aunque
por razones diferentes. La mayor parte de la gente de edad
avanzada no obtiene proteina suficiente para mantener una masa
muscular fuerte y sana. La carencia de ciertos aminoacidos, como la
cisteina (un elemento esencial del sistema antioxidante del
organismo), favorece ademas el envejecimiento y el estrés
oxidativo.

La restriccion caldrica y el ayuno llevan tiempo considerandose
herramientas utiles para prolongar la longevidad, si bien las raices
profundas del mecanismo que rige su efecto siguen siendo un
misterio. Por supuesto, el equilibrio es esencial, y el ser conscientes
del tipo y de la cantidad de proteinas —y carbohidratos— que se



consumen podria ser la clave de una vida mas larga y sana. Las
promesas de longevidad son complicadas; la IGF-1 y la mTOR, que
favorecen el crecimiento, podrian ser factores importantes (consulta
el capitulo 3). Por otro lado, se ha demostrado que un menor
consumo de proteinas reduce tanto la IGF-1 como la mTOR; en
apenas tres semanas, la IGF-1 puede disminuir considerablemente.

Por desgracia, no podemos proporcionarte numeros exactos
referidos a las cantidades magicas de macronutrientes que
garantizan una larga vida libre de enfermedades. Partiendo de la
evidencia con la que contamos en la actualidad, podemos proponer
gue una persona sana Yy normal deberia consumir al dia entre 1y
1,8 gramos de proteinas por kilo de peso corporal. Tu situacion
dentro de este rango dependera de multitud de factores: tu edad
actual, tu estado de salud, tu nivel de actividad e incluso tu dieta en
general.

Es importante destacar que la cantidad no es la Unica variable que
importa. La calidad y la fuente de las proteinas —animal o vegetal—
pueden ser tan importantes como la cantidad. Fijémonos en los
habitantes centenarios de las zonas azules que gozan de buena
salud, como Okinawa, Cerdefia, Loma Linda, Nicoya o Icaria, en
busca de evidencias reales y de algo de inspiracion. Sus dietas
tradicionales y basadas en gran medida en alimentos vegetales y
escasa proteina han dado lugar a que, durante siglos, sus
habitantes hayan tenido una vida mas larga y sana. Pero incluso en
algunas de estas areas, esos patrones de alimentacion estan
desapareciendo a gran velocidad y, con ellos, sus envidiables
estadisticas de salud y longevidad, todo ello de la mano de algunos

desafortunados habitos de inspiracion occidental.



13

PLAN COMPLETO PARA
ENVEJECER CON BUENA
SALUD

N 0 existe un secreto Unico para envejecer con salud y tener una

larga vida. Como ya comentamos en el capitulo anterior, las
personas que viven en alguna de las denominadas zonas azules
han tomado caminos totalmente distintos para vivir mas de cien
afos. Pero toda esa gente comparte una serie de practicas
dietéticas comunes. En este capitulo proponemos los cinco pasos
gue componen la lista de condiciones para nuestro reto de la
longevidad . Si sigues la mayor parte o todos estos pasos, tu salud
general mejorara.



Paso 1. Restriccion calorica/ayuno

La restriccion caldrica tiene el potencial de prolongar la longevidad
y mejorar la salud, pero es muy dificil llevarla a la practica en la vida
diaria. Sin duda, no han sido pocas las maneras propuestas para
tratar de reducir la ingesta caldrica, entre ellas la obligatoriedad del
etiguetado que refleje el namero de calorias de los productos
alimentarios y los libros y aplicaciones de movil para contar calorias.
Los habitantes de Okinawa son la demostracion viva de que es
posible seguir un plan de restriccién caldrica, pero ellos hacen a
diario el ejercicio de recordarse a si mismos que deben parar de
comer antes de estar llenos. Una solucion mas practica puede ser el
ayuno. El ayuno intermitente tiene casi tantas variaciones como
practicantes y permite reducir la ingesta de proteinas, sin alterar
practicamente los alimentos que comes.

El ayuno prolongado consiste en ayunar durante mas de
veinticuatro horas, aunque no mas de una vez cada dos semanas,
salvo que formes parte de un grupo especial de poblacién y que te
encuentres bajo riguroso control médico. Este tipo de ayuno puede
tener profundos efectos antienvejecimiento. Sin embargo, no debes
practicarlo con mucha frecuencia, para conservar tu masa corporal
magra y tus niveles de minerales.

Estos son algunos de los intervalos de ayuno sugeridos:

* De doce a catorce horas de ayuno. Consiste en restringir la ingesta de

alimentos durante doce a catorce horas y en comer durante un
periodo o «ventana» de diez a doce horas al dia (generalmente
solo dos comidas durante este periodo de alimentacion). Cuando
comes, tu cuerpo almacena energia alimentaria. Cuando ayunas,
tu cuerpo la quema. Por consiguiente, el mantenimiento del
equilibrio es esencial para la vida diaria. Este fue el patron
estandar de alimentacion de los estadounidenses hasta la década
de 1970. Para seqguir esta pauta, puedes reducir o eliminar las
comidas a ultima hora, por la noche.



* Ayuno intermitente 16:8. Se restringe la ingesta de alimentos
durante dieciséis horas y se come dentro de un periodo de ocho
horas al dia (generalmente solo dos comidas durante el periodo
de alimentacion). Para muchas personas, la manera mas facil de
seguir un plan de ayuno intermitente consiste en saltarse el
desayuno y hacer un almuerzo y una cena abundantes. Este
modelo responde a la pauta de comer en tiempo restringido .
 Ayuno en dias alternos. Un dia realizas una sola comida,
preferentemente entre 12.00 p.m. y las 2.00 p.m. Se trata de un
ayuno de 24 horas o pauta de una comida al dia . Suele realizarse
dos a tres veces por semana.

* Ayuno prolongado. Se ayuna durante mas de veinticuatro horas
seguidas. El ayuno prolongado debe realizarse preferiblemente
bajo supervision médica. Al dia siguiente, comes normalmente.

Para mas detalles sobre los aspectos practicos del ayuno, puedes
consultar la Guia completa del ayuno: cuida tu cuerpo mediante el
ayuno intermitente, prolongado y en dias alternos, del que es coautor
el doctor Jason Fung.

Paso 2. La mTOR/proteina

Existen varios determinantes de ingesta Optima de proteina. Debes
decidir cudl es la cantidad de proteina apropiada para ti y qué es lo
gue necesitas para tu crecimiento (ver capitulo 9 para mas detalles).
Cuando hayas determinado la cantidad de proteina que debes
consumir, deberas saber cuales son las fuentes. La proteina no es
un nutriente aislado; esta presente en los alimentos y, salvo que se
trate de suplementos proteinicos, siempre la acompafan otros
nutrientes (carbohidratos y/o grasas). Cualquier persona que decida
alterar su ingesta de proteinas, ya sea joven o anciano, tiene que
saber qué alimentos tienen un contenido mas alto y mas bajo de
este nutriente.

Los alimentos de origen animal —carne, pescado, lacteos y huevos
— tienen el contenido de proteinas mas alto. La modificacion de la



ingesta de proteinas suele suponer un cambio en la cantidad de
alimentos de origen animal que consumimos. Los huevos y el
pescado son los alimentos que contienen la mayor cantidad, en
porcentaje de calorias; la mantequilla y la nata son los Unicos dos
alimentos de origen animal que contienen poca proteina o nada.

La carne roja, el cerdo, el pollo y el pescado contienen entre 6 y 9
gramos de proteina por cada 30 gramos de carne, de modo que una
racion pequefa, de unos 90 gramos, contiene entre 18 y 27 gramos
de proteina. Si eres un hombre adulto medio, esto es ya en torno a
un tercio de la proteina que necesitas en todo un dia. Un huevo
grande contiene en torno a 8 gramos de proteina, de modo que tres
huevos en una comida te proporcionan en torno a un tercio de la
ingesta necesaria.

La dieta Atkins es la dieta prototipica baja en carbohidratos para
perder peso.

Aunque no requiere el consumo de una cantidad elevada de
proteina, la gente que sigue esta dieta suele acabar comiendo
grandes cantidades de carne, queso, huevos y otros alimentos de
origen animal. Para quienes desean restringir la ingesta de proteina,
pero siguen una dieta baja en carbohidratos o quieren perder peso,
hay otras maneras de comer que son igualmente eficaces. En
diversos ensayos clinicos, se ha puesto de manifiesto que la
llamada dieta eco-Atkins es eficaz para perder peso y reducir el
colesterol LDL. Esta dieta es totalmente vegana (no incluye ningun
alimento de origen animal) y las proteinas proceden del gluten, la
soja, las verduras y los frutos secos. La dieta LCHF (iniciales de Low
Carb High Fat, es decir, baja en carbohidratos y alta en grasas)
reduce especificamente los carbohidratos, pero mantiene un nivel
moderado de proteinas. Las dietas cetogénicas son también un
ejemplo de dieta LCHF, ya que valores altos de proteinas previenen
la cetosis.

Las dietas veganas son aquellas que prescinden de todo alimento
de origen animal. Para alguien que desee reducir el consumo de
proteina, constituye una buena idea, aunque no tomar suficiente
proteina puede ser peligroso y debe evitarse en los periodos de
crecimiento. Las personas con un estilo de vida vegano, pero que



quieran ingerir mas proteina, deben considerar detenidamente los
alimentos que comen. Las legumbres aportan una media de 15
gramos de proteina por taza, mientras que 30 gramos de verduras
suponen apenas 1 o 2 gramos de proteina.

Los suplementos de proteina pueden resultar de utilidad para
deportistas, ancianos o enfermos. Ademas de proporcionar proteina
concentrada, tienen diversos efectos beneficiosos sobre la salud.
Otras opciones de suplementos de proteina son la caseina, la soja,
los guisantes y el arroz.



Las cantidades que indicamos a continuacién son las ingestas de
proteina recomendadas para adultos que realizan entrenamiento de
resistencia o que realizan ejercicio que no es de resistencia:

* Entrenamiento de resistencia: de 1,6 a 2,2 gramos de proteina por
kilo de peso corporal al dia.

» Entrenamiento de no resistencia: 1,2 gramos de proteina por kilo de
peso corporal al dia.

Utiliza las siguientes pautas para decidir tu ingesta de proteinas y
su origen, animal o vegetal:

* Ponte como objetivo que el 50 % de las proteinas de tu ingesta
procedan de fuentes animales y el 50 % de fuentes vegetales
(aunque puedes modificar este porcentaje dentro de un rango de
hasta un 25 % de fuentes vegetales y un 75 % de fuentes
animales, o viceversa).

* Procura que la proteina sea de origen ecoldgico. En cuanto a las
fuentes animales de proteina, busca alimentos cuyo origen sea lo
mas natural posible, como huevos, productos lacteos y carnes de
animales de cria ecoldgica. El ganado de engorde, criado con
piensos, tiene un perfil de grasa diferente al del vacuno alimentado
con pasto.

e Ponte como objetivo que la mitad de la proteina de origen animal
gue ingieras proceda de fuentes marinas (ostras, pescado,
marisco, etc.).

Utiliza fuentes variadas de proteina vegetal, como espinacas,
cebollas, ajo y patatas cocidas y enfriadas (para cuadriplicar el
almidon remanente) y legumbres.

En algunos casos resultan de utilidad ciertos suplementos
especificos. En las sociedades tradicionales, que aprovechaban
practicamente el animal completo, en general se obtenian las
cantidades adecuadas del aminoacido glicina a partir del colageno
de los tendones, las articulaciones y la piel de los animales
destinados a la alimentacion. Si tu dieta no incluye estas fuentes,
puedes considerar la posibilidad de afadir colageno hidrolizado, en



dosis de 20-60 gramos al dia, y/o un suplemento de glicina en forma
de polvo o capsulas, en dosis de 10 a 15 gramos de glicina al dia.

Paso 3. Café, te y vino

A la mayor parte de los occidentales no nos hace falta que se nos
pregunte dos veces si gueremos tomar una taza de café. El éxito de
cadenas de cafeterias como Starbucks es una prueba de la
aceptacion que tiene el café entre nosotros. Afortunadamente,
podemos disfrutar de nuestro café sin tener que sentirnos culpables,
porque sabemos que tan apreciada bebida tiene muchos
compuestos saludables. Beber entre uno y cinco cafées al dia parece
lo mas conveniente, si bien puedes modificar la cantidad en funcion
de tus preferencias.

No obstante, es necesario que planteemos algunas cuestiones.
Evita tomar café con azucar u otro edulcorante. Si afiades una o dos
cucharaditas de azucar a tu café y te tomas cinco cafés al dia, todo
ese azUcar se ira acumulando en tu organismo. Puedes afadir una
pequeina cantidad de leche. Opta por un café ecolégico. El café con
toda su cafeina puede tener ciertas ventajas sobre el descafeinado,
como reduccion de la circunferencia de cintura y pérdida de grasa
visceral, pero tiene el desafortunado inconveniente de inducir varios
efectos secundarios, como aumento de la miccién y nerviosismo.
Puede que sea mas conveniente tomar el café con las comidas, con
objeto de reducir la absorcion de hierro. Ademas, los polifenoles del
café ayudan a reducir el estrés oxidativo que puede suponer una
comida.

El té es también una excelente opcidon como bebida. El té verde,
con su elevado contenido de catequinas, podria ser el secreto de la
longevidad de gran parte del subcontinente asiatico. El té negro y el
té oolong contienen muchos otros flavonoides igualmente
beneficiosos. Bebe té en abundancia a lo largo del dia. Prueba el té
PiqueTea ( www.piquetea.com ): se trata de una marca que utiliza
un proceso de cristalizacion en frio, que proporciona hasta tres

veces la cantidad de catequinas presentes en el té verde.



http://www.piquetea.com/

El estudio de diversas culturas ha llevado al descubrimiento de que
el vino tinto se asocia de forma constante a una mayor longevidad.
Los principales efectos beneficiosos de beber cantidades
moderadas de vino tinto a diario no se deben probablemente al
contenido de alcohol, sino a los polifenoles del vino tinto, como la
guercitina y el resveratrol. El consumo de vinos ricos en resveratrol
podria potenciar sus efectos beneficiosos sobre el sistema
cardiovascular. Es importante destacar que debes consumir vino
tinto solo en cantidades moderadas (dos raciones para los hombres
y una para las mujeres) y tomarlo con la comida mas abundante del
dia. El alcohol puede producir adiccion, de modo que tengamos en
cuenta que a algunas personas puede resultarles dificil contener su
consumo Y limitarlo a una o dos copas de vino al dia.

Estas son algunas de las recomendaciones que debes tener en
cuenta a la hora de elegir un vino:

» Preferiblemente un vino con alto contenido en resveratrol, como
vino de Brasil, Pinot Noir o Lambrusco

» Preferiblemente un vino con bajo contenido en azucar, como los
vinos de Dry Farm

» Preferiblemente un vino ecoldgico, para evitar la contaminacion
con pesticidas

Sigue, ademas, los siguientes consejos cuando consumas vino:

» Toma el vino con la comida mas abundante del dia
» Toma vino a diario (unos 175 ml los hombres y 88 ml las mujeres),
en lugar de emborracharte el fin de semana

Paso 4. Sodio y magnesio

De forma natural, tu organismo necesita en torno a 4 gramos de
sodio procedente de la sal (2 cucharaditas) al dia. La restriccion
intencionada de este mineral esencial tiene numerosas
consecuencias para la salud, entre ellas la resistencia a la insulina,
disfuncion renal 'y suprarrenal, espasmos musculares,



deshidratacion y deficiencia de magnesio y calcio. Consume tu sal
con la comida y asegurate de que eliges una sal de calidad, como
Redmond Real Salt ( www.realsalt.com ) o similares en tu zona,
extraida de un antiguo océano subterraneo. Las sales de antiguos
mares subterraneos desecados no tienen ni los microplasticos ni los
metales pesados que contaminan practicamente todas las sales
marinas de los océanos actuales. Por otro lado, la Redmond Real
Salt tiene buenas cantidades de yodo y calcio, que ayudan a
reponer las pérdidas de estos dos minerales a traves del sudor

durante el ejercicio o las sesiones de sauna.

En lo referente al magnesio, debes ser exigente con los
suplementos que elijas. Muchos de estos productos consisten en
oxido de magnesio, que es la forma mas barata en cuanto a
produccion. Sin embargo, el 6xido de magnesio es absorbido en
escasa medida en el sistema gastrointestinal, en comparacion con el
diglicinato de magnesio (también llamado glicinato) y el citrato de
magnesio. El cloruro de magnesio también parece tener buena
absorcion; sin embargo, la ingesta de cloruro de magnesio en
ausencia de sodio puede acarrear problemas adicionales,
especialmente si no se equilibra con bicarbonato (porque el cloruro
es acido). La mayor parte de la poblacion no obtiene magnesio
suficiente a partir de los alimentos, para un dosis Optima. De hecho,
de una forma o de otra, casi todos deberiamos tomar suplementos
diarios de alrededor de 300 miligramos de magnesio (en forma de
aguas minerales con alto contenido en magnesio o suplementos).

Estas son algunas recomendaciones sobre la ingesta de sal y
magnesio:

* Elige una sal de calidad, como Redmond Real Salt.

» Toma sal antes y durante el ejercicio, especialmente si hace calor.
Consulta el libro de James diNicolantonio The Salt Fix , para una
descripcidn detallada de cuanta sal debes tomar antes y durante el
ejercicio fisico.


http://www.realsalt.com/

 Toma un suplemento de unos 300 miligramos de magnesio, en
forma de aguas minerales ricas en magnesio o de suplementos de
calidad de diglicinato de magnesio o citrato de magnesio.

Paso 5. Consumo de grasas mas naturales y

saludables

Las grasas saludables que debes consumir son las presentes en el
pescado azul, como sardinas y salmoén, y el marisco, como gambas,
ostras, langostas, mejillones, almejas y cangrejos. Estas fuentes de
proteina deben constituir en torno a la mitad de tu ingesta de
proteina animal y garantizan una ingesta Optima de acidos grasos
omega-3 de cadena larga, ademas de proporcionarte el beneficioso
antioxidante astaxantina. Si no puedes permitirte comprar marisco o
simplemente no te gusta, considera tomar como suplemento aceite
de kril, aceite de algas o aceite de pescado (o alguna combinacién
de estos). El aceite de kril tiene la ventaja de que contiene
astaxantina, que contribuye a proteger las grasas poliinsaturadas de
tu cerebro, muy propensas a la oxidacion. Puede que quieras limitar
tu ingesta de marisco a dos raciones por semana, debido a que
retiene en mayor medida contaminantes organicos y metales
pesados. Los otros cinco dias de la semana puedes tomar como
suplemento aceite de kril o de pescado para aumentar tus omega-3
sin riesgo de contaminacion.

Evita las grasas trans industriales y los aceites de semillas
industriales. En el mundo real, esto significa evitar la mayoria de los
alimentos envasados que tienen una larga lista de ingredientes,
especialmente todo tipo de bolleria y fritos. Aunque todos los
alimentos envasados contienen grandes cantidades de aceites de
semillas omega-6 ocultos, lee bien las etiquetas y evita cualquier
producto que incluya aceite de soja, de girasol, de maiz, de algodén
o cartamo.

La otra mitad de tu ingesta de proteina animal debe estar integrada
por huevos ecoldgicos, carne y lacteos procedentes de ganaderia
también ecoldgica. La carne y los lacteos corrientes son aceptables
si no se dispone de la alternativa ecolégica. No obstante, ten



cuidado con los huevos de granjas industriales: no tienen nada que
ver con los huevos ecoldgicos y debes reducir al minimo su
presencia en tu dieta. Para evitar al minimo la oxidacion de las
grasas omega-6 y del colesterol de los huevos, debes cocinarlos a
fuego bajo o medio; no los prepares fritos ni revueltos. El uso de
mantequilla ecoldgica para cocinar es saludable, siempre y cuando
lo hagas a fuego bajo para evitar o reducir la oxidacion del
colesterol. La leche de vaca pasteurizada y uperizada contiene
probablemente colesterol oxidado; por consiguiente, deberias limitar
la ingesta de leche de vaca a cantidades médicas. Una alternativa
mas sana puede ser la leche de coco de origen ecoldgico.

Te facilitamos algunas directrices que puedes seguir para
asegurarte de que consumes los tipos adecuados de grasas
saludables:

e Consume entre 2 y 4 gramos de AIP o ADH al dia procedente de

marisco salvaje, pero limita el pescado de origen salvaje a dos
raciones por semana, salvo si procede de un area limpia, como
Alaska o Canada.

» Considera la posibilidad de tomar un suplemento de aceite de kril
de calidad (hasta 4 gramos al dia), mas un suplemento de aceite
de algas o de pescado de calidad (hasta 4 gramos de AIP/ADH al
dia).

e Consume grasas omega-3 vegetales de semillas de chia, cafiamo
o lino. Ponte como objetivo la ingesta de 30 a 60 gramos al dia.

« Consume libremente y cocina con grasas animales (mantequilla
ecoldgica, ghee, manteca, etc.).

« Las grasas omega-6 deben proceder de alimentos enteros
(semillas y frutos secos, huevos ecoldgicos y pollo). Mantén la
relacion de grasas omega-6/omega- 3 en una ratio 4 0 menos.

» Consume al dia 1 o 2 cucharadas de aceite de oliva virgen extra
de origen ecologico o un puflado de aceitunas de cultivo
ecologico.

 Consulta el libro Sdper Keto: las claves cetogénicas para

descubrir el poder de las grasas en tu dieta y el secreto de una



salud extraordinaria , de James DiNicolantonio, para un
conocimiento mas profundo de las grasas buenas frente a las
grasas malas. También puedes visitar la pagina web del autor en
http://drjamesdinic.com.

Para mas detalles sobre las grasas saludables, consulta el libro
Super Keto: las claves cetogénicas para descubrir el poder de las grasas

en tu dieta y el secreto de una salud extraordinaria, de James
DiNicolantonio.
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EPILOGO

El envejecimiento es un poderoso factor promotor de la
enfermedad; las tasas de enfermedad aumentan de manera abrupta
con cada década que se cumple pasada la madurez. Las proteinas
de la dieta, que proporcionan el material de crecimiento necesario,
estan intimamente ligadas al envejecimiento, una consecuencia del
equilibrio o de la compensacion entre crecimiento y longevidad.

Los alimentos de origen animal, que contienen grandes cantidades
de proteinas, suelen tener un coste mas alto que los alimentos de
origen vegetal. Estamos hablando de coste en dinero, asi como en
la energia y el esfuerzo que nuestros antepasados debian dedicar a
encontrar y cazar un animal, frente a la tarea mas sencilla de sacar
una patata de la tierra o recoger unas cuantas bayas de un arbusto.
Si miramos hacia atras en la historia, podemos afirmar que el ser
humano consumia en el pasado mucha menos carne que cereales y
otros alimentos vegetales. Sin embargo, los modernos métodos de
produccion de alimentos han hecho posible que casi todos podamos
consumir una cantidad mas que suficiente de carne y otros
alimentos de origen animal. Una ingesta excesiva de proteina,
especialmente si procede de productos animales, favorece el
envejecimiento. La ingesta excesiva de proteina preocupa hoy en
dia mas que en el pasado, cuando el problema era su escasa
presencia en la dieta.

Durante afos, los expertos nos aconsejaron que redujéramos el
consumo de grasas saturadas, presentes fundamentalmente en
alimentos de origen animal, pero ese consejo parece cada vez mas
equivocado. Sin embargo, hasta hace poco tiempo, se tenia
escasamente en cuenta la cantidad de proteina consumida. Nuevos
estudios han puesto de manifiesto que los mecanismos bioquimicos
de crecimiento, ejemplificados por la mTOR y la IGF-1, favorecen
también el envejecimiento. La restriccion calorica, la actuacion mas
poderosa que se conoce en cuanto a prolongaciéon de la esperanza
de vida, también restringe la ingesta de proteinas, un factor que



explica en gran medida el efecto antienvejecimiento del ayuno.
Aunqgue pocas son las personas que desean o0 que pueden restringir
las calorias de su dieta durante largos periodos de tiempo, la atenta
consideracion de la cantidad de proteinas consumidas podria
proporcionar en gran medida los beneficiosos efectos de la
restriccion calorica.

Al mismo tiempo, el uso dirigido de suplementos de proteinas y de
tipos diferentes de proteinas puede ayudar a ancianos y enfermos a
mantener su masa muscular y prevenir la fragilidad, evitando el
estado de dependencia que a menudo requiere atencién integral en
una residencia. Las personas que realizan ejercicio fisico de manera
regular también necesitan mas proteina. Y, lo que quizd sea mas
importante, el aumento de la ingesta de glicina podria reducir en
gran medida la necesidad de restringir las proteinas de la dieta.

Vivir mas tiempo requiere que el cuerpo invierta recursos en
mantenimiento y reparacion. A medida que nos vamos haciendo
mayores, podemos convencer a nuestro cuerpo para que invierta
mas en los procesos que nos ayudan a vivir mas tiempo; pues bien,
mantener la ingesta de proteinas dentro de ciertos limites contribuye
a ello. La baja produccion de IGF-1 y mTOR puede reducir el riesgo
de cancer y otras enfermedades, pero la restriccién de proteinas no
debe llegar demasiado lejos. La cisteina y la glicina ayudan a
incrementar el antioxidante glutation en el organismo. No comer
demasiada proteina, pero si la cantidad suficiente para el
mantenimiento de las funciones organicas, es todo un reto.

Hasta ahora, hemos tenido escasamente en cuenta los principales
impulsores fisiolégicos del envejecimiento, que estan ligados a la
ingesta de proteinas. La optimizacion tanto de la cantidad como de
las fuentes de proteinas de nuestra dieta aumenta la probabilidad de
envejecer de forma saludable. Abraza practicas que ya sabemos
gue son buenas para la salud, como hacer ejercicio, realizar ayuno
intermitente, evitar la comida basura procesada, comer alimentos
naturales, beber té verde, café y vino tinto e incluir en tu
alimentacion sal de calidad, grasas omega-3, glicina, colageno y
magnesio. Tendras una poderosa receta de longevidad.
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La informacién incluida en este libro tiene solo fines educativos. No pretende reemplazar el
asesoramiento médico profesional. El lector debe consultar siempre al profesional de
atencion médica para determinar la idoneidad de la informacion en su situacion o si tiene
alguna duda sobre una afeccion médica o un plan de tratamiento. La lectura de la
informacién contenida en este libro no sustituye la relacion médico-paciente. Las
afirmaciones realizadas en este libro no han sido evaluadas por la Food and Drug
Administration. Los productos o suplementos citados en esta obra no tienen por objeto
diagnosticar, tratar, curar o prevenir ninguna enfermedad. Los autores y el editor declinan
expresamente toda responsabilidad por cualquier efecto adverso que pueda resultar del
uso o la aplicacion de la informacion contenida en este libro.
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