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La triada de nutrientes téxicos. Un poco: bien. Sélo un poco mas: mal
Comentario de Thomas E. Levy, MD, JD

OMNS (31 de julio de 2023) La mayoria de los médicos estan familiarizados con el concepto de
gue cuando un poco es bueno, mas suele ser mejor, pero mucho sigue siendo téxico. Esto da
como resultado la mentalidad de que hay pocas posibilidades de hacer dafio al complementar
un "poco", especialmente cuando los suplementos involucrados son suplementos bien
conocidos y relativamente populares, ampliamente considerados como beneficiosos sin
duda. En el caso del calcio, el hierro y el cobre, la desventaja de una suplementacién minima
no podria ser mas clara. Los tres de estos agentes son esenciales para la salud, especialmente
dentro de las células. No obstante, una vez que se supera minimamente una ingesta diaria
relativamente baja de estos nutrientes, la toxicidad se produce rapidamente y las ingestas mas
elevadas dan lugar a la mayor toxicidad. Esto estd en gran contraste con algunos otros
nutrientes, como la vitamina C, la niacina o la niacinamida, o la vitamina K2, donde la toxicidad
es dificil de alcanzar en cualquier grado de ingesta o suplemento. Muchos otros suplementos
nutricionales, especialmente minerales, pueden ingerirse facilmente hasta el punto de la
toxicidad, pero las cantidades necesarias aun son mucho mas dificiles de alcanzar en
comparacion con las ingestas minimamente toxicas de calcio, hierro y cobre.

El exceso de calcio celular es la base de la enfermedad

Los esfuerzos de marketing de la industria lactea a lo largo de los afios han tenido un gran éxito
en convencer al publico, asi como a la mayoria de los médicos, de que la ingesta alta de calcio
a través de la dieta (especialmente lacteos) y, por extension, también la suplementacidn, es de
claro beneficio para la salud general y para huesos sanos también. Desafortunadamente, ocurre
exactamente lo contrario, y el consumo excesivo de calcio es el combustible principal que
sostiene e incluso provoca enfermedades cardiacas, cancer y todas las enfermedades
degenerativas cronicas.

Niveles elevados de calcio intracelular estan presentes en todas las células afectadas por
procesos patoldgicos, y niveles muy altos estan presentes en todas las células malignas.

Ademas, cuando se toman medidas terapéuticas para reducir estos niveles de calcio, siempre
resultan células mas sanas. [1]

Varios estudios sencillos revelaron la tremenda toxicidad del exceso de calcio. En un estudio
sobre 61 433 mujeres suecas seguidas durante una mediana de 19 afos, aquellas que ingirieron
la mayor cantidad de calcio total tanto de la dieta como de la suplementacién tuvieron una
mortalidad por todas las causas un 250 % mayor que aquellas con la menor ingesta de calcio. De
manera similar, el mismo grupo con la mayor ingesta de calcio tuvo un aumento de mas del 200
% en la mortalidad por arteriopatia coronaria. [2] Un metanalisis de 15 ensayos también
demostrd claramente un mayor riesgo de infarto de miocardio en pacientes que tomaron
suplementos de calcio. [3]



La puntuacién de calcio arterial coronario (CAC) se ha utilizado durante mds de 30 afios para
controlar la probabilidad de que un paciente muera de enfermedad coronaria (infarto de
miocardio). Una puntuacidon mds alta indica una mayor probabilidad de mortalidad cardiaca. La
puntuacion CAC se genera mediante una tomografia computarizada (TC) del corazén. Mayores
cantidades de depdsito de calcio en las arterias coronarias dan como resultado puntuaciones
de CAC mas altas. [4] Las medidas terapéuticas que pueden aumentar o disminuir esta
acumulacién de calcio se correlacionan directamente con una mayor o menor probabilidad de
mortalidad cardiaca.

Investigaciones recientes ahora indican que la puntuacion CAC predice claramente la
mortalidad por todas las causas y no solo la muerte por enfermedad de las arterias
coronarias. [5] Esto indica que la puntuacidon CAC también sirve como una prueba marcadora
confiable para indicar el grado de exceso de calcio en todo el cuerpo y no solo en las arterias
coronarias. Tener una gran cantidad de depdsito de calcio en las arterias coronarias indica un
exceso de calcio en todas partes, incluso si estd solo dentro de las células y no se detecta tan
facilmente como los depdsitos de calcio. Si bien aun puede haber un exceso de calcio
intracelular cuando la puntuacién CAC es cero (normal), cualquier puntuacion positiva asegura
la presencia de dichos excesos, y las puntuaciones mas altas indican mayores excesos y mayores
grados de patologia en el cuerpo.

La menopausia, con su pérdida de produccidn de estrogenos en las mujeres afectadas,
contribuye directamente al aumento de los niveles de calcio intracelular. [6] Los niveles
normales de estrégeno son muy efectivos para minimizar los niveles de calcio citoplasmatico,
ya que el estrégeno sirve como bloqueador de los canales de calcio, lo que limita la absorcién
de calcio en las células. De acuerdo con esto, ahora se ha demostrado que la menopausia
promueve un aumento en las puntuaciones de CAC. [7] La testosterona, la hormona sexual
masculina equivalente al estrégeno, también sirve como bloqueador de los canales de calcio en
todo el cuerpo. [8]Esta importante relacidon del aumento de los niveles de calcio intracelular
como resultado de la disminucién de la presencia de hormonas sexuales solo subraya aun mas
la importancia de brindar algun apoyo de hormonas sexuales a todos los pacientes mayores,
incluso cuando los niveles de hormonas todavia estan técnicamente por encima de los niveles
mas bajos en el rango de referencia del laboratorio.

Para ser claros, la relacion muy bien definida entre el contenido de calcio dentro de las células
del cuerpo y el aumento del estrés oxidativo intracelular que causa enfermedades en realidad
significa solo una cosa: nunca suplementar con calcio .

Hierro y cobre: los gemelos de metales de transicion toxicos

éPor qué llamar a estos dos gemelos de metal? Basicamente, se debe a que estos metales son
importantes promotores de la reaccidon de Fenton dentro de las células del cuerpo. Todas las
células los contienen, pero cuando estos metales aumentan en concentracién incluso en el
grado mas minimo, el estrés oxidativo aumenta rapidamente. Y a medida que aumenta el estrés
oxidativo (donde el exceso de biomoléculas se encuentra en un estado oxidado y sin electrones)
se mantiene o incluso aumenta, la funcion celular anormal ("enfermedad") florece.

La oxidacidn estimulada por el hierro idnico (Fe3+, Fe2+) y el cobre iénico (Cu2+, Cul+) sigue
siendo minima ("fisioldgica") mientras no se produzcan nuevas incorporaciones significativas



de estos metales, especialmente cuando se complementan sin querer. La mayoria de las dietas
razonablemente equilibradas nunca proporcionaran demasiados de estos metales, aunque este
delicado equilibrio se interrumpe facilmente con la minima ingesta suplementaria.

La reaccién de Fenton juega un papel importante en la capacidad del cuerpo para matar
patogenos, células infectadas por patdgenos, células cancerosas y células con estrés oxidativo
intracelular enormemente aumentado que estan al borde de la necrosis y/u otras formas de
muerte celular como la apoptosis. . Cuando no estd debidamente equilibrado, también juega
un papel importante en la toxicidad crénica infligida por la ingesta suplementaria de hierro y
cobre. Ambos metales se conocen como metales de transicidon porque transportan facilmente
electrones a través de varias vias metabdlicas. Esta facilidad de paso de electrones es la razén
por la cual el hierro y el cobre conducen tan bien la electricidad (la corriente es un flujo de
electrones).

La quimica cldsica de Fenton se observa en una célula infectada por un patégeno, especialmente
cuando es provocada por una administracion suficiente de vitamina C. Si bien la vitamina C tiene
muchas propiedades anti patdgenas y de apoyo inmunitario diferentes, es la promocidn de la
quimica de Fenton dentro de la célula lo que probablemente explica mas directamente sus
propiedades para resolver infecciones.

Los patdogenos mas virulentos son los consumidores mas avidos de hierro. Es esta caracteristica
la que literalmente permite que la mayoria de los patégenos se identifiquen a si mismos, ya que
este exceso de hierro alimenta con tanta fuerza el metabolismo quimico de Fenton. Cabe
sefialar que algunos antibioticos deben gran parte de su eficacia a su capacidad para quelar el
hierro, lo que debilita al patégeno a medida que pierde el acceso a nuevas fuentes de hierro
para su crecimiento.

Las siguientes actividades describen una tipica destruccidon de un patdgeno y su célula huésped
impulsada por la reaccion de Fenton:

e Seinfunden 50 0 mas gramos de vitamina C.

e A medida que la vitamina C inunda el espacio extracelular, los transportadores de
vitamina C activos y pasivos aumentan los niveles de vitamina C dentro de las células.

e Al mismo tiempo, en el espacio extracelular, la vitamina C estimula continuamente la
formacidn de cantidades relativamente grandes de peréxido de hidrégeno nuevo.

e El peroxido de hidrégeno, que ya estd elevado dentro de la célula infectada, con la
hipoxia focal y la acidosis concomitantes, pasa facilmente del espacio extracelular al
intracelular.

e Lavitamina C dona un electrén a Fe3+ (o Cu2+), con una reduccién a Fe2+ o Cul+.

e El metal reducido luego dona un electrén al perdxido de hidrégeno que esta presente,
lo que resulta en su rapida descomposicion en una entidad altamente prooxidante
conocida como radical hidroxilo.

e Este radical es tan reactivo que no puede migrar pero inmediatamente oxida todo lo
gue estd adyacente cuando se forma.

e La formacion sostenida de nuevos radicales hidroxilo aumenta rdpidamente el estrés
oxidativo hasta el punto de la ruptura y muerte de patégenos/células.

e El perdxido de hidrogeno dentro de la celda ayuda a movilizar el Fe3+ del
almacenamiento de ferritina, lo que garantiza el hierro reactivo adecuado para
alimentar la reaccién de Fenton hasta su finalizacion.



e Por lo tanto, la infusidon continua de VC asegura que todos los componentes de la
reaccion de Fenton estén suficientemente presentes para continuar hasta que se logre
la muerte celular/patégeno. Ningun sustrato se agota prematuramente.

Esta interaccion de la vitamina C con el cobre (o el hierro), con la subsiguiente regulacién al alza
de la reaccién de Fenton altamente prooxidante, quedd muy bien demostrada en un estudio en
ratones. Se demostré claramente que la administracion simultanea de vitamina C y cobre
condujo directamente a un aumento del estrés oxidativo sistémico y lesidon de las células
renales. [9] Sin embargo, sin la presencia de cobre, la proteccion contra el aumento del estrés
oxidativo en los rifilones se logra facilmente con la vitamina C sola. [10]

Esta bien establecido que tanto el hierro como el cobre juegan un papel importante como
cofactores en varias vias metabdlicas y reacciones enzimaticas. Sin embargo, la reserva total de
hierro y cobre reactivos en el cuerpo que desempefia estas funciones es extremadamente
pequefia y se mantiene casi por completo mediante un reciclaje continuo de estos metales
dentro de las células. Se excreta muy poco de estos metales, por lo que se necesita muy poca
ingesta nueva para que realicen estas diversas funciones metabdlicas. Sin embargo, estos dos
metales tienen una poderosa sinergia negativa al causar patologia. Un buen ejemplo de esto
son los niveles elevados de cobre y hierro que se encuentran en las placas aterosclerdticas
humanas. [11]

Se necesitan cantidades relativamente grandes de hierro y, en mucha menor medida, de cobre
para mantener la sintesis normal de nuevos glébulos rojos, en comparacion con las cantidades
muy pequefias requeridas para sus funciones de cofactor. Una anemia por deficiencia de cobre
es bastante rara, pero la anemia por deficiencia de hierro es mucho mas comdun. [12,13]Sin
embargo, la anemia por deficiencia de hierro rara vez ocurre sin una pérdida significativa de
sangre, como puede verse con menstruaciones abundantes o un tumor gastrointestinal
sangrante. Sin embargo, la conclusion para el manejo del paciente es que cuando hay una
hemoglobina normal y un hematocrito normal, nunca se debe complementar con hierro o
cobre. El nivel de ferritina nunca puede considerarse demasiado bajo y una razén para la
suplementacion con hierro si el nivel de hemoglobina es normal. Cualquier suplemento de este
tipo alimenta de manera innecesaria y confiable el exceso de estrés oxidativo en todo el cuerpo.

Demasiada orientacion sobre la suplementacidon proviene de investigadores que han
descubierto que el agente X tiene algun efecto sobre la enzima o la proteina Y, sin tener en
cuenta la salud general del sujeto de investigacidn o la estabilidad de los analisis de sangre en
serie a lo largo del tiempo. Hacer una "inmersion profunda" para tratar de comprender tanto
como sea posible acerca de un suplemento esta bien, pero el estudio "macro" siempre debe
recibir mucha mas atencion que el estudio "micro", especialmente cuando se estan llevando a
cabo tales estudios "micro"”. en animales o en probetas, y se estan haciendo extrapolaciones
sobre qué suplemento es bueno para todo el cuerpo humano.

Un buen ejemplo proviene de algunos estudios que analizan las interacciones entre la vitamina
Cy el cobre. En ratas se ha demostrado que el aumento de la vitamina C en la dieta aumenta
los niveles sanguineos de vitamina C al tiempo que reduce las concentraciones de cobre en
plasma y tejidos. [14] En otro estudio, tanto los hombres como los conejillos de indias
recibieron suplementos de vitamina C. La suplementacién aumentd los niveles de
ceruloplasmina (proteina transportadora de cobre) en los hombres mientras los disminuyé en
los conejillos de indias. Los autores concluyeron que la vitamina C tiene un efecto antagonico
sobre el metabolismo del cobre en cobayos pero no en humanos. [15] Un estudio celular



concluyd solo que la vitamina C ejerce funciones reguladoras tanto positivas como negativas en
el metabolismo del cobre, aunque afirmé que el mecanismo no estd claro. [dieciséis

Cuando intente entender la conveniencia de la suplementacidén con cobre después de revisar
los estudios anteriores, considere que la capacidad de la vitamina C, al menos en ratas, para
reducir las concentraciones plasmaticas y tisulares es un buen resultado. Con base en la
facilidad con la que el cobre agregado puede empeorar el estrés oxidativo, la capacidad de la
vitamina C para minimizar su presencia en el cuerpo puede considerarse facilmente un buen
resultado, sin simplemente suponer que no es deseable un impacto de reduccién crénica en la
presencia de cobre en el cuerpo . Linus Pauling comenzé a tomar 3 gramos al dia de vitamina C
tan pronto como se entero en la década de 1960, aumentando gradualmente la cantidad hasta
llegar a tomar 18 gramos al dia los ultimos afios de su vida. El Dr. Pauling murid a los 93 afos y
tenia la mente lo suficientemente clara como para dar conferencias/discursos hasta los ultimos
meses de su vida. Si la Dra. Pauling sufria de una deficiencia de cobre en su cuerpo inducida por
la vitamina C, no habia evidencia clinica de que se estuviera haciendo dafio. Por el contrario, la
pérdida de la capacidad del higado humano para producir dosis diarias de mega gramos de
vitamina Cy liberarla directamente en el torrente sanguineo argumenta que cualquier efecto
reductor de cobre de la vitamina C es completamente deseable, y que la mayoria de la
poblacién humana ya esta lidiando con algun grado de toxicidad por cobre que ya no se alivia
con la falta de produccion endogena de vitamina C en el higado humano genéticamente
defectuoso. [17]

La relacidn consistente entre los niveles elevados de cobre y la carcinogénesis deberia causar
una gran preocupacidon para los buscadores de salud que regularmente complementan el
cobre. Muchos estudios han demostrado consistentemente que aquellas personas con los
niveles mas altos de cobre en la sangre contraen y mantienen la mayoria de los
canceres. Ademas, asi como las células cancerosas se "alimentan" de hierro, también se
alimentan de cobre. Parece que la presencia continua de mas cobre es un factor importante
tanto en la causa de la transformacion maligna inicial del cancer como en el impulso de su
crecimiento y propagacion agresivos. Los niveles de cobre en los tumores y los niveles de cobre
en la sangre estan elevados en una amplia variedad de canceres, incluidos los siguientes: mama,
cuello uterino, ovario, pulmén, gastrico, vejiga, tiroides, oral, pancreatico y de cabeza y
cuello. [18-31]Ademas, los niveles séricos mas altos de cobre se observan en etapas mas
avanzadas del cancer y se correlacionan directamente con la facilidad con la que crece la
malignidad. [32] En algunas neoplasias malignas hematoldgicas, se observan periodos de
remision del cancer a medida que disminuyen los niveles séricos de cobre. [33] Y asi como
menos cobre puede inducir la remisién del cdncer, se puede administrar mas cobre como
"quimioterapia” que induce la oxidacién para aumentar aun mas el estrés intracelular ya
aumentado (reaccién de Fenton), lo que eventualmente resulta en la muerte de las células
cancerosas. [34,35]

Siempre busque los estudios de longevidad (mortalidad por todas las causas) para obtener la
imagen mas clara del impacto final de un agente en el cuerpo humano. El impacto que algo
tiene sobre las funciones metabdlicas aisladas en el citoplasma a menudo es completamente
irrelevante (la "acumulacién de minucias", como sefialé una vez el Dr. Robert Cathcart) si se
argumenta en contra de tomar un suplemento por si mismo después de que se haya
demostrado que dicho suplemento disminuye mortalidad por cualquier causa.Y mas aun
cuando se trata de un estudio animal o in vitro . Como seiiald una vez el Dr. Abram Hoffer, los
estudios pueden aportar buenos puntos cientificos sin dejar de ser "sin importancia clinica".



Ademds, tales datos "micro" nunca deben usarse, intencionalmente o sin darse cuenta, para
infundir miedo en los corazones de los posibles suplementos de un agente claramente
beneficioso, como la vitamina C. Se ha establecido desde hace mucho tiempo en estudios
"macro" que los individuos quienes mantienen los niveles sanguineos mas altos de vitamina C
viven mas tiempo. [36,37] Ante tales datos, si la vitamina C realmente funciona para reducir los
niveles de cobre en el cuerpo, entonces pareceria que tal efecto es altamente deseable y el
unico efecto a largo plazo de altas dosis crénicas de vitamina C en los niveles de cobre los
mantendria menos elevados, pero nunca causando deficiencias generalizadas. Ademads, estos
datos también respaldan el concepto de que los individuos verdaderamente deficientes en
cobre, excepto en las circunstancias mas extraordinarias, no existen. La conclusidn clara es
simplemente esta: nunca complemente con cobre .

El hierro, un metal de transicion como el cobre, aumenta de forma fiable el estrés oxidativo
dondequiera que se encuentre en su estado libre y no unido. Mucho, quizas la mayor parte, de
este aumento del estrés oxidativo del hierro resulta de una regulacion al alza de la reaccién de
Fenton en todo el cuerpo. Si bien el exceso de cobre en todo el cuerpo se infiere facilmente en
casi todas las personas a partir de los datos discutidos anteriormente, no es tan facil establecer
claramente la presencia de dicho exceso a través de analisis de sangre. Por otro lado, el exceso
de hierro en el cuerpo se refleja de manera confiable en el analisis de sangre de
ferritina. [38,39]La ferritina es una proteina intracelular que almacena hierro y lo libera del
almacenamiento segun lo necesite el cuerpo. Los niveles mas altos de ferritina indican un alto
contenido de hierro en el cuerpo, aunque ciertas condiciones, a menudo inflamacion
secundaria a infecciones agudas, aumentaran los nimeros en esta prueba sin reflejar una
mayor cantidad de hierro en el cuerpo. Esto ocurre porque la ferritina es un reactivo de fase
aguda, que representa un producto de fuga de células dafiadas y moribundas. [40] Las
infecciones graves pueden provocar elevaciones astrondmicas en el nivel de ferritina, como en
los pacientes con COVID avanzado. [41]

Si bien quizds contradice la intuicidn, los niveles de hierro sérico tienen poca o ninguna
correlacién con la cantidad de exceso de hierro almacenado en el cuerpo. Sin embargo, cuanto
mas hierro no unido ("libre") ingresa al cuerpo en exceso de la cantidad de hierro necesaria
para mantener las necesidades metabdlicas normales, mas se estimula la sintesis de ferritina y
el exceso de hierro se almacena rapidamente dentro de la estructura similar a una concha. de
la molécula de ferritina. No es de extranar que, dado que el hierro libre es un culpable comun
de estimular el exceso de estrés oxidativo, la presencia de estrés oxidativo adicional en si da
como resultado la sintesis de mas ferritina, lo que permite que el exceso de hierro libre
prooxidante se elimine de los tejidos involucrados. [42]Los niveles mas altos de ferritina no solo
indican mayores reservas de hierro en el cuerpo, sino que también indican un intento continuo
por parte del cuerpo de sintetizar suficiente ferritina para mantener los niveles extracelulares
e intracelulares de hierro libre en niveles no téxicos. Cuando el hierro libre es minimo, los
niveles de ferritina pueden caer muy bajo, ya que se necesitan principalmente como un
amortiguador contra la presencia excesiva de hierro.

El exceso de hierro es tan pandémico en todo el mundo (excepto en los paises del tercer mundo
extremadamente desnutridos) que el rango de referencia de laboratorio de LabCorp para la
ferritina es de 30 a 400 ng/mL. El rango de referencia para cualquier prueba de laboratorio hace
la suposicion errénea basica de que la mayoria de los individuos en un grupo tendran un
resultado normal y que el rango de referencia servira para contener a la mayoria de los
individuos normales en una poblacién dada. Sin embargo, cuando una condicidn o deficiencia
afecta a casi todos los que se someten a la prueba, el rango de referencia no tiene ninguna



relacion directa con la normalidad. Como se ver3, el rango de referencia de ferritina de LabCorp
en realidad NO incluye niveles normales, ya que cualquier medicion de ferritina superior a 25
ng/mL marca el comienzo de una acumulacidn excesiva de hierro. El verdadero rango "normal”
para la ferritina,

Muchos médicos consideran que un nivel de ferritina de 50 ng/mL es normal, y algunos de ellos
incluso consideran que ese nivel es demasiado bajo. Se ha establecido claramente que la
flebotomia (donacién de sangre) reduce las reservas de hierro en el cuerpo y disminuye los
parametros de laboratorio de peroxidacion lipidica y estrés oxidativo, disminuyendo la
incidencia de enfermedades cardiacas en el proceso. [43-45] Los estudios que analizan las
reservas de hierro reducidas después de la donacion de sangre muestran que las ferritinas de
50 ng/mL, aunque no se elevan drasticamente, estan claramente asociadas con el deterioro de
una funcién vascular importante. Se demostré que la capacidad de los vasos sanguineos para
dilatarse (o relajarse) normalmente es claramente mejor en los donantes de sangre que
promediaron niveles de ferritina de 17 ng/mL en comparacién con aquellos con niveles de
ferritina de 52 ng/mL. [46]Se observd un hallazgo similar en otro estudio que comparé la
facilidad de dilatacién arterial con niveles de ferritina muy por debajo de 50 ng/mL. [47] La
pérdida de dilatacidn facil es un hallazgo temprano en pacientes que desarrollan aterosclerosis
y otras afecciones vasculares. Cualquier aumento en el hierro libre celular o circulante aumenta
rapidamente el estrés oxidativo, que es la razén principal de la disfuncién endotelial y la
relajacidn vascular alterada. [48,49

La relacién entre la enfermedad cardiaca y el aumento de los niveles de ferritina esta
especialmente bien establecida. Tanto en hombres como en mujeres, la ferritina sérica elevada
se asocia de manera independiente y positiva con la enfermedad de las arterias coronarias. [50-
52] Incluso se observa una mayor incidencia de enfermedad cardiaca en hombres y mujeres
posmenopausicas en comparacion con la incidencia en mujeres premenopausicas, ya que la
pérdida regular de sangre (y hierro) se detiene en la menopausia. [53]

Se observa una reduccion similar en la incidencia de nuevos canceres y muertes relacionadas
con el cancer con flebotomias en serie durante un periodo de seis afos. El nivel promedio de
ferritina en 23 personas que murieron de cancer fue de 136 ng/mL, mientras que los 77
sobrevivientes tenian un nivel promedio de ferritina de 84 ng/mL. [54] Otro estudio revel6 que
la reduccién de las reservas de hierro mediante flebotomia redujo claramente el riesgo de
cancery la mortalidad relacionada con el cancer. [55] Como resultado, los niveles séricos de los
tres nutrientes toxicos (calcio, hierro y cobre) aumentan significativamente en comparacion con
los niveles en pacientes de control no cancerosos. [56]

Ahora para la sorpresa. Desde la década de 1940, el "enriquecimiento" rutinario de harinas,
cereales y granos con hierro (junto con algunas vitaminas B) comenzé con la premisa de que las
poblaciones de los Estados Unidos y el Reino Unido en tiempos de guerra estaban siendo
racionadas con alimentos y la disponibilidad general de algunos se considerd que faltaban
nutrientes importantes. En 1942, el ejército de los EE. UU. decidid comprar solo harina
enriquecida. Esto llevd rapidamente a que gran parte del mundo siguiera al mismo ritmo que
Estados Unidos. Y una vez que comenzd, nunca se detuvo, continuando hasta el dia de hoy.

Un gran problema con esto es que nadie en los Estados Unidos que siga las dietas mas
caprichosas tiene una deficiencia de hierro, y ningun hierro adicional de ningun tipo hace otra
cosa que infligir dafio oxidativo en todo el cuerpo al consumidor. El segundo problema es que
la forma de hierro que se agrega la mayor parte del tiempo a estos alimentos enriquecidos es



en forma de limaduras de hierro metadlico . De alguna manera, nuestras autoridades de salud
publica han decidido que comer metal puro es la mejor manera de evitar desarrollar
deficiencias en los compuestos relacionados con ese metal en el cuerpo. Obviamente, para la
ingestién de hierro (o cualquier otro metal que forme diferentes compuestos), el hierro/metal
primero debe metabolizarse en una planta para producir formas consumibles de ese
metal. Tenga en cuenta que cualquier hierro adicional no es bueno para usted, pero consumir
hierro en su forma metalica es especialmente efectivo para hacer que la exposicién diaria al
estrés oxidativo en el intestino se dispare. Como una imagen vale mas que mil palabras y un
video mucho mads, tdmese unos minutos para ver este breve video, filmado hace
aproximadamente 30 afios (y nada ha cambiado desde entonces, ya que es muy facil de
reproducir para cualquier persona) él).
https://www.youtube.com/watch?v=HGbwFtmJOi4&t=75s

La Unica vez que se debe ingerir hierro deliberadamente (iy en una formulacién médica
adecuada, nunca como un metal sin refinar!) es cuando se observa un nivel bajo de ferritina Y
se presenta una anemia microcitica hipocréomica (glébulos rojos pélidos y pequefios). Y una vez
que el nivel de hemoglobina vuelve a la normalidad, se debe suspender la prescripcion de
hierro. El hierro nunca debe tomarse para "proteger" contra el desarrollo de una anemia por
deficiencia de hierro. El exceso de pérdida de sangre, ya sea por un exceso de menstruacién o
una pérdida de sangre por un cancer del tracto gastrointestinal, es casi siempre la razén de la
presencia de un nivel bajo de ferritina y una anemia microcitica hipocromica. Y mientras que
una deficiencia nutricional de hierro es muy comun en los paises del tercer mundo, es
excepcionalmente rara en los Estados Unidos. [57]Aparte de la inanicidn crénica franca, la
deficiencia de hierro en la dieta simplemente no existe.

Increiblemente, parte de esta indignacion por agregar limaduras de hierro metalico finalmente
podria estar filtrandose de nuevo a las agencias gubernamentales a cargo de continuar este
proceso, ya que Internet ahora tiene sitios web que discuten las limaduras de hierro de "grado
alimenticio", como si el consumo de "contaminado" limaduras de hierro es el verdadero
problema. Algunos expertos equivocados afirman que el acido del estémago disuelve el hierro
metalico y permite que sea absorbido y asimilado. Sin embargo, la quimica bdsica no respalda
tal afirmacion. El hierro metdlico + HCI (acido clorhidrico) se convierte en cloruro férrico, una
forma de hierro que es excepcionalmente téxica, corrosiva y acida.[58,59] El hierro
suplementario que se usa comunmente esta en forma de sulfato ferroso, no de cloruro férrico.

Como todas las enfermedades resultan del exceso de oxidacién de biomoléculas, se puede
apreciar facilmente cuan negativa sera la ingestion de limaduras de hierro metalico en la salud
y funcion intestinal en general, especialmente cuando se hace de por vida. Ninguna sustancia
promueve el exceso de oxidacién dondequiera que se encuentre mas que el hierro libre en su
forma férrica. Cuando se ingiere crénicamente en su forma metdlica, puede causar
directamente una reaccidn de cuerpo extrafio cuando los fragmentos de metal son lo
suficientemente grandes. Ademas, a medida que se forma mas cloruro férrico a partir del HCI
en el estdmago, se prepara el escenario para la provocacidn continua de inflamacidn crénica en
el intestino. Esto puede manifestarse clinicamente en casi todas las formas y presentaciones de
disfuncién intestinal, incluido el intestino permeable y un microbioma sobrecrecido por
patégenos. Cabe destacar Helicobacter pylori, el patégeno que ahora se considera el agente
causante de muchos casos de enfermedad ulcerosa en el estdmago y el intestino delgado,
prospera de manera éptima donde el hierro es mas abundante. [60,61]



Las alergias alimentarias eran practicamente desconocidas antes del envenenamiento
generalizado de los alimentos enriquecidos con limaduras de hierro metalico. A partir de 1971,
se publicaron en PubMed alrededor de 100 articulos que abordan la alergia alimentaria. Ahora,
en 2023, la frase "alergia alimentaria" genera mas de 12 000 articulos. Casi todo esto puede
atribuirse a la presencia generalizada del sindrome del intestino permeable, del cual la ingestion
incesante de hierro metdlico puede considerarse una de las principales causas. Los cacahuetes
y el gluten contienen proteinas que se digieren bien cuando el intestino esta intacto. Sin
embargo, cuando los segmentos no digeridos de la proteina del cacahuete o del gluten llegan a
los vasos linfaticos y la sangre, es de esperar que se produzcan reacciones alérgicas y
autoinmunes graves. En las décadas de 1950 y 1960, un sandwich de mantequilla de maniy
mermelada nunca fue el refrigerio potencialmente fatal que es hoy para tantos nifios.

Para muchos adultos de hoy, su asalto de hierro comenzé en la infancia. Por muchas razones,
la lactancia materna es la forma mas saludable de alimentar a un recién nacido. Sin embargo,
al elegir la alimentacion con biberdn, tenga en cuenta que es extremadamente dificil encontrar
una féormula infantil sin hierro afladido. La ingestion de este exceso de hierro desde el comienzo
de la vida es una de las principales razones por las que tantas personas nunca han tenido una
evacuacion intestinal verdaderamente normal y bien formada en sus vidas. Los supermercados
y las farmacias ofrecen una gran variedad de pildoras y pociones para todos los problemas
intestinales/digestivos imaginables, un claro recordatorio visual de cuan generalizados son los
trastornos digestivos.

Una de las razones por las que los productos alimenticios organicos y sin gluten favorecen la
buena salud es que no tienen hierro agregado. Al menos, ese es el caso con probablemente el
90% de ellos. Las etiquetas de los ingredientes aun deben leerse cuidadosamente, ya que
incluso estos productos alimenticios también estan ocasionalmente contaminados con hierro
adicional.

Muchos factores juegan un papel en lograr y mantener una buena salud gastrointestinal, lo cual
es increiblemente importante ya que la salud intestinal comprometida afecta negativamente
cualquier otra condicién médica en todo el cuerpo. Se dara un gran paso hacia una buena salud
intestinal en toda la poblacion cuando las limaduras de hierro metalico ya no sean una parte
habitual de tantas dietas en los Estados Unidos y el resto del mundo.

Resumen

La mayoria de las vitaminas, los minerales y otros suplementos nutricionales se pueden llevar a
niveles muy altos de ingesta sin que se produzca una toxicidad clinica significativa. Sin embargo,
este no es siempre el caso, y es muy importante ser consciente de las circunstancias en las que
la ingesta minima adicional de algunos suplementos puede ser devastadora para lograr y
mantener la salud a largo plazo.

Excepto en los escenarios muy limitados descritos anteriormente, el calcio, el hierro y el
cobre nunca deben complementarse. Y en el caso del calcio, una ingesta diaria elevada de
algunos lacteos también puede ser muy perjudicial. Estos tres "nutrientes téxicos", si bien son
absolutamente necesarios en niveles bajos para la salud de todas las células, se convierten
rapidamente en armas importantes para reducir la salud de esas mismas células con solo niveles
MINIMOS de ingesta adicional.



La ingesta de hierro es especialmente problematica, ya que muchas personas se "suplementan"
continuamente con hierro, generalmente en forma de limaduras de hierro metalico, cada vez
gue comen una gran variedad de alimentos comunes.

Los tres de estos nutrientes son algunas de las causas mas comunes, aunque todavia casi
completamente desconocidas, de muerte por enfermedad cardiaca y cancer.

(Se puede contactar al autor de este articulo, el Dr. Thomas Levy en televymd@yahoo.com)

(Las opiniones expresadas en este articulo son del autor y no reflejan necesariamente las
opiniones del Servicio de Noticias de Medicina Ortomolecular o de todos los miembros de su
Consejo Editorial. OMNS invita a puntos de vista alternativos. Los envios pueden enviarse
directamente a Andrew W. Saul, Editor, a la direccion de contacto de correo electronico mds
abajo).
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