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Resumen
Las sustancias tóxicas se encuentran en todas partes, en el aire que
respiramos, en los alimentos que comemos y en el agua que bebemos.
Incluso nuestros cuerpos y las bacterias presentes en nuestros
intestinos producen sustancias tóxicas. Este dossier identifica tanto las
toxinas presentes en el organismo, como las vías naturales que ayudan
a la desintoxicación y eliminación de estos compuestos dañinos. Para
apoyar la desintoxicación se utilizan una variedad de métodos y
productos. En este dossier se detallan los conocimientos más
avanzados en las distintas vías de desintoxicación y los suplementos
más adecuados para apoyar su función.

Vi las cosas antiguas con ojos nuevos, y mis ojos eran también
nuevos para ver las cosas nuevas.

Louis Pauwels

Tenga en cuenta que
La información presentada en este dossier únicamente tiene fines
informativos y orientativos, no intenta reemplazar el consejo o
tratamiento médico y, bajo ninguna circunstancia, deberá ser
considerada como forma de asistencia médica sobre el tema. La base
que sustenta esta información está fundamentada en estudios
científicos (ya sea en humanos o animales), y en el uso tradicional.

Siempre se debe consultar a un profesional de la salud antes de iniciar
un programa de salud. Cualquier aplicación de los consejos contenidos
en este artículo es responsabilidad del lector y no deberá adoptarse sin
haber examinado antes las referencias científicas que se dan, y sin
haber consultado previamente con un profesional de la salud.
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¿Por qué enfermamos?
Los factores por los que los humanos enfermamos incluyen desde las exposiciones tóxicas ambientales hasta la
vulnerabilidad genética, pasando por nuestro comportamiento y estilo de vida, todo ello contribuye al desarrollo
de la enfermedad.

Décadas de investigación evidencian que aunque en el origen del cáncer y de una gran mayoría de las
enfermedades crónicas existen tanto causas genéticas como ambientales, son, sin duda, estas últimas las
más determinantes. La exposición a las toxinas ambientales altera moléculas críticas, células, e incluso procesos
fisiológicos en el interior del cuerpo. Sin embargo, a pesar de su enorme relevancia, el “ambiente” sigue siendo
aún muy poco conocido y, en consecuencia, sus efectos escasamente tratados.

Pero, ¿qué es exactamente el ambiente? Hasta hace bien poco, el término ambiente ha ido asociado a la
exposición a contaminantes ambientales externos, bien en el trabajo (por ejemplo, los hidrocarburos aromáticos
policíclicos) o bien en el entorno donde residimos (por ejemplo, los pesticidas como contaminantes ambientales).

Este concepto de ambiente se ha demostrado absolutamente reduccionista, ya que excluye otros factores tanto
externos como internos.

Entre los factores externos debemos incluir todo tipo de toxina que entre en el cuerpo a partir del aire, el agua, o
los alimentos. Por lo tanto, se deben tener muy en cuenta los hábitos de la persona (consumo de fármacos,
tabaco, alcohol y otras drogas), su actividad física y, sobre todo, la dieta. Incluso, la contaminación
electromagnética que rodea a la persona. Pero es que, además, en el término ambiente se hacía poco énfasis en
el ambiente químico interno del cuerpo, esto es, el originado por los productos químicos producidos por la
inflamación, las infecciones, el estrés oxidativo, la flora intestinal, y otros procesos naturales.

En la actualidad, para expresar este conjunto de exposiciones tóxicas, los expertos emplean el término
exposoma. Se define exposoma como la totalidad de las exposiciones (tanto internas como externas) que sufre
una persona desde el mismo momento de la concepción, y a lo largo de toda su vida1.

La rama de la medicina denominada Medicina ambiental aboga por la necesidad de interpretar en “clave ambiental”
muchos de los fenómenos que nos acechan a modo de enfermedad, ya que un gran número de ellos tienen su
causa principal o, al menos, guardan relación con la contaminación ambiental a la que nos exponemos a diario.
El Consejo de Europa reconoce a la Medicina ambiental como una disciplina “transversal” que ha de impregnar al
resto de las disciplinas médicas.

William Rea, fundador del Centro de Salud Ambiental de Dallas (EEUU), y considerado el “padre de la medicina
ambiental”, presentó en el marco del VI Congreso Internacional de Medicina Ambiental (celebrado en Madrid en
2012) los resultados del análisis del aliento realizado en 500 personas. Los resultados de este estudio confirmaron
que todos los participantes presentaban tóxicos en mayor o menor medida.

El problema de la presencia de las toxinas en el medio ambiente se agrava si tenemos en cuenta que los seres
humanos nos situamos en la parte superior de la cadena alimentaria, y somos más propensos a estar expuestos
a una acumulación de sustancias tóxicas en el suministro de los alimentos.

Por ejemplo, los pesticidas y los herbicidas son rociados sobre los granos que, a continuación, son suministrados
a los animales de granja. Las sustancias tóxicas se almacenan en el tejido graso de estos animales que, a menudo,
se inyectan con hormonas sintéticas, antibióticos y otros productos químicos. Cuando la persona come productos
cárnicos, que están expuestos a la gama completa de productos químicos y aditivos utilizados a lo largo de toda
la cadena alimentaria, estos terminan finalmente llegando a nuestro organismo.

Los especialistas en toxicología llaman a esta acumulación de toxinas bioacumulación. Es el proceso de
acumulación de sustancias químicas en organismos vivos de forma que estos alcanzan concentraciones más
elevadas que las concentraciones en el medio ambiente o en los alimentos. Los expertos afirman que la
bioacumulación de sustancias tóxicas en el tiempo es responsable de muchos trastornos físicos y mentales.

Cómo desintoxicar el organismo
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¿Qué podemos hacer para
disminuir la carga tóxica?
Si bien es obvio que la primera acción que se debe tomar es evitar o reducir la exposición a dichos tóxicos,
el exposoma y la consiguiente bioacumulación pueden ser modulados por los protocolos de tratamiento dirigidos
específicamente a apoyar la eficacia de los mecanismos de desintoxicación del organismo.

Que la exposición a sustancias tóxicas cause enfermedad depende del nivel de las exposiciones y de la eficacia
de los mecanismos de desintoxicación del organismo. Esto último está en parte genéticamente determinado, pero
también dependerá del estado nutricional de la persona.

Hay evidencia de que la enfermedad de Parkinson y otras enfermedades motoneuronales pueden ser causadas
en parte por la combinación de la exposición a productos químicos ambientales neurotóxicos y las deficiencias
en la capacidad para desintoxicar estos químicos2.

La exposición crónica a toxinas ambientales también podría desempeñar un papel en la patogénesis del lupus
eritematoso sistémico, la esclerodermia, otras enfermedades autoinmunes, algunos tipos de cáncer, la enfermedad
de Alzheimer3 y diversas patologías crónicas.

Las toxinas dañan el cuerpo de una manera insidiosa y acumulativa. Una vez que el sistema de desintoxicación
se sobrecarga, los metabolitos tóxicos se acumulan, y la sensibilidad a otras sustancias químicas, algunas de cual
normalmente no son tóxicas, se hace cada vez mayor. Esta acumulación de toxinas puede causar estragos en
los procesos metabólicos normales.

La capacidad de desintoxicación relativa de un individuo desempeña un papel importante en la toxicidad o
carcinogenicidad de una sustancia específica. Como la mayoría de los cánceres se relacionan con la exposición
ambiental o la ingesta dietética, la capacidad de desintoxicación individual puede ser importante para su desarrollo4.

En definitiva, todo planteamiento que pretenda reducir la carga tóxica debe contemplar la eliminación (o la mayor
reducción posible) de la exposición a tóxicos, así como la optimización de la desintoxicación.



¿Qué es la desintoxicación
y porqué practicarla?
La desintoxicación, tal como se plantea en este dossier, es el conjunto de procesos fisiológicos por los que el
cuerpo identifica, neutraliza y elimina sustancias tóxicas. Esta monografía se centra en la forma de apoyar
la desintoxicación mediante el aporte de complementos alimenticios y plantas.*

* Las terapias de abstinencia en casos de adicción al alcohol u otras sustancias requieren de una estrecha supervisión y no se discuten aquí.

Los métodos para favorecer la desintoxicación se han utilizado desde hace miles de años. El ayuno es una de las
prácticas terapéuticas más antiguas de la medicina. Hipócrates, el griego antiguo conocido como el “padre de la
medicina occidental”, en sus escritos recomienda el ayuno como un medio para mejorar la salud. La medicina
ayurvédica, un sistema de medicina tradicional de la India que se ha desarrollado durante miles de años, utiliza
métodos de desintoxicación para la prevención y el tratamiento de muchas enfermedades crónicas.

Términos como “limpieza interna”, “depuración”, “drenaje” o “desintoxicación”, todos ellos sinónimos, han sido
parte integral de los principios y fundamentos del criterio naturista desde sus orígenes, y constituyen uno de los
pilares básicos de esta forma de entender la salud.

Según el criterio naturista, las enfermedades pueden ser causadas o empeoradas por la acumulación de sustancias
tóxicas (toxinas) en el cuerpo. La eliminación de las toxinas existentes y evitar la exposición a toxinas adicionales
son partes esenciales del proceso de curación.

La capacidad para desintoxicar es uno de los determinantes principales del nivel de salud de una persona5. Por
lo tanto, es de suma importancia que entendamos el proceso de desintoxicación para apoyarlo.

Para hacer frente a semejante tarea, el cuerpo dispone de varios órganos especializados en esta función, y que
luego analizaremos al detalle: hígado, intestinos, riñones, piel y pulmones, principalmente. Son los llamados
emuntorios. Emuntorio es un término que proviene del verbo latino emundo, que significa limpiar o purificar, y se
refiere a cualquier parte del cuerpo que sirve para evacuar o excretar.

Cuando todos estos emuntorios trabajan de manera adecuada y el volumen de desechos no supera la capacidad
de procesamiento, el “terreno” se mantiene limpio y las células pueden funcionar correctamente.

En opinión de los toxicólogos, las toxinas pueden ser gestionadas (soportadas) hasta que se alcanza un “umbral
tóxico total”, entonces uno empieza a reaccionar6.

Por lo tanto, si se puede desintoxicar reduciendo la exposición y su duración, favoreciendo la eliminación de las
toxinas, y reduciendo sus efectos dañinos, entonces los síntomas deberían tender a reducirse (o desaparecer).

Esta es una de las razones por las que las personas que son sensibles a los químicos deben ser cuidadosas con
el consumo de alimentos a los que pueden ser intolerantes. Esos alimentos a los que son intolerantes pueden
incrementar su carga tóxica y hacer que alcancen antes el punto de “umbral tóxico total”, circunstancia que incluso
podría no suceder si no se hubieran expuesto a dichos alimentos.

La desintoxicación es útil para los pacientes que sufren de enfermedades crónicas, incluyendo alergias, asma,
síndrome de fatiga crónica, sensibilidad química múltiple, ansiedad, artritis, cáncer, infecciones crónicas, depresión,
diabetes, dolores de cabeza, enfermedades del corazón, colesterol alto, niveles bajos de azúcar en la sangre,
trastornos digestivos, enfermedades mentales y obesidad.

Por supuesto, no es necesario estar enfermo para seguir un protocolo de desintoxicación. Se puede considerar
como una medida preventiva, así como una herramienta para aumentar la salud general, la vitalidad, y la resistencia
a la enfermedad.

Cómo desintoxicar el organismo
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Tipos de toxinas
Una toxina se define como cualquier sustancia que causa efectos adversos a los organismos vivos y ejerce ese
efecto con una relación dosis-respuesta. Obviamente, algunas toxinas causan efectos negativos mínimos, mientras
que otras pueden ser fatales.

Los factores que determinan los efectos tóxicos de las sustancias son los siguientes:

• La naturaleza o estructura química del agente tóxico.

• La idiosincrasia del individuo (edad, sexo, estado nutricional, enfermedades previas).

• La dosis del tóxico.

Los expertos en Medicina Ambiental alertan sobre el problema que supone la carga total, esto es, la suma de la
exposición a todas ellas. Los estudios sobre la seguridad de las sustancias realizados hasta la fecha tan sólo nos
informan de las dosis individuales “seguras”, lo que no se ha tenido en cuenta es el efecto combinado de todas
ellas en el organismo7-9.

Dada la naturaleza ubicua de los tóxicos en el medio ambiente, es probable que la exposición a un sólo tipo de
tóxico sea más la excepción que la regla.

A la hora de clasificar a las toxinas, según su procedencia se clasifican en exógenas (las que proceden del medio
ambiente) o endógenas (las que se forman en el propio organismo en el curso de procesos fisiológicos o
patológicos).

Toxinas exógenas (xenobióticos)
Después del desarrollo industrial son muchos los compuestos químicos presentes en el medio ambiente que son
exógenos a la composición y extraños al metabolismo natural de los seres vivos; a ese conjunto de sustancias
referidas como ajenas o extrañas a los organismos vivos, se les denomina xenobióticos. El término xenobiótico
deriva del griego “xeno” (extraño) y “bio” (vida).

Se consideran xenobióticos a tóxicos químicos como las dioxinas y los PCBs, los contaminantes estrogénicos
artificiales, los metales pesados, así como a los hidrocarburos aromáticos policíclicos y la acrilamida, entre otros.

• Tóxicos químicos
Los alimentos pueden actuar como vehículo de entrada al organismo de una serie de contaminantes ambientales
que se incorporan al alimento por diversas circunstancias: fertilizantes, insecticidas o herbicidas usados en
agricultura, fármacos aplicados en la cría del ganado, contaminantes industriales que se acumulan en la cadena
alimentaria, compuestos utilizados en el envasado y otros que son el resultado de un proceso de cocinado.

El hígado es el que fundamentalmente maneja esta categoría de toxinas en la que están incluidos los productos
químicos tóxicos, los disolventes (por ejemplo, los productos de limpieza, el formaldehído, el tolueno, el benceno,
etc.), los fármacos, el alcohol, los pesticidas, los herbicidas y los aditivos alimentarios.

Dioxinas y PCBs

Las dioxinas proceden de procesos de combustión, por reacción de algunos precursores como los hidrocarburos
y los compuestos clorados en presencia de oxígeno. También se originan a partir de productos de desecho, como
los lodos de depuradoras o lixiviados de vertederos.



Las empresas consideradas precursoras de estos residuos fueron inicialmente las que utilizaban cloro, como
empresas del plástico, PVC, blanqueo, reciclaje o fábricas de pulpa de papel, fabricación de herbicidas, industrias
del cemento y de la chatarra. También deben considerarse como fuente los procesos de combustión industriales
y los gases que se desprenden en las combustiones de las gasolinas o las calefacciones domésticas.

Las dioxinas son muy resistentes y bioacumulables en el tejido graso. Además de generar problemas de salud
por exposición atmosférica, pueden contaminar a los alimentos. La principal fuente de dioxinas en una dieta media
diaria suelen ser la leche y sus derivados (de 32 a 38 picogramos de equivalentes tóxicos al día). Les siguen las
carnes y sus derivados (de 16 a 33 pg), los aceites y las grasas (de 11 a 29 pg) y el pescado (de 21 a 23 pg). Los
huevos, en proporción, son los que menos dioxinas aportan (de 4 a 5 pg diarios).

Los policlorobifenilos (PCBs), muy utilizados en la industria de productos eléctricos por su gran resistencia al
calor y baja conductividad, comparten con las dioxinas algunas características como su alta resistencia y su
carácter fuertemente lipofílico y, por tanto, bioacumulable en el tejido graso, lo que hace que se incorporen
fácilmente a la cadena alimentaria. Tienen actividad como disruptores endocrinos y en modelos experimentales
pueden producir mutaciones cromosómicas; se consideran carcinógenos probables.

Disruptores endocrinos

Los disruptores endocrinos, también denominados estrógenos ambientales o xenoestrógenos, son sustancias
químicas exógenas capaces de alterar la síntesis, liberación, transporte, metabolismo, enlace, acción o eliminación
de las hormonas naturales en el organismo10.

Son capaces de alterar el equilibrio hormonal y la regulación del desarrollo embrionario y, por tanto, con capacidad
de provocar efectos adversos sobre la salud de un organismo o de su descendencia.

El catálogo de disruptores endocrinos es muy amplio y crece día a día, comprendiendo desde productos químicos
sintetizados por el hombre hasta sustancias que se encuentran de manera natural en el medio ambiente.

Entre los disruptores endocrinos destacan los ptalatos y el bisfenol A, empleados en la fabricación de plásticos.
Los ftalatos hacen que el plástico sea suave y flexible. Se usan en juguetes, sonajeros, mordedores y dispositivos
médicos como las sondas o los tubos. El bisfenol A hace que el plástico sea transparente, fuerte y difícil de romper.
Se utiliza en los biberones, los envases para comidas, las botellas de agua y las latas de comida (revestidas en su
interior con resinas que lo contienen).

Otros disruptores endocrinos habituales en nuestro día a día son los parabenos y el triclosan, empleados en la
composición de productos cosméticos como conservante y bactericina, respectivamente.

Los disruptores endocrinos han sido asociados por numerosos estudios científicos, realizados sobre animales o
personas, a problemas como la diabetes, la obesidad, la infertilidad, el cáncer de mama o el de próstata, los
problemas cardiovasculares, las alteraciones en el desarrollo neurológico y cerebral y los trastornos del
comportamiento, entre otros.

Es lo que señalan 89 especialistas en salud pública de diversos países en un manifiesto entregado a la Comisión
Europea11. En el manifiesto, llamado Declaración de Berlaymont, se pide que se identifiquen y se controle la
exposición de la población a estos compuestos perjudiciales.

Hidrocarburos aromáticos policíclicos y acrilamida

Los hidrocarburos aromáticos policíclicos (HAPs) son un grupo de más de 100 sustancias químicas diferentes
que se forman durante la combustión incompleta del carbón, el petróleo, la gasolina, las basuras y otras sustancias
orgánicas como el tabaco y la carne preparada en la parrilla.

La preparación de diversos alimentos a elevadas temperaturas, especialmente la carne y el pescado en barbacoa,
pero también los cereales como el pan y la pizza cocinados en hornos de leña y, sobre todo, si hay contacto
directo con la llama, provoca la formación de estos compuestos que poseen capacidad mutagénica. Los más
abundantes son el benzopireno y el dibenzoantraceno.

La acrilamida, por otra parte, se forma en alimentos durante su cocinado o procesado a altas temperaturas
(especialmente en los productos que contienen almidón, como las patatas fritas), y también es un componente

Cómo desintoxicar el organismo
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del humo del tabaco. La acrilamida se clasifica como “probable cancerígeno para los humanos”, basándose en
los estudios realizados con animales.

Cocinar a menor temperatura los alimentos podría reducir tanto la presencia de los HAPs como la acrilamida.

• Metales pesados
Los metales pesados más comúnmente causantes de problemas en los seres humanos son: plomo, mercurio,
cadmio, arsénico, níquel y aluminio. Estos metales tienden a acumularse en el cerebro, los riñones y el sistema
inmunológico, donde pueden perturbar gravemente el funcionamiento normal12-17.

Las fuentes más comunes de metales pesados, además de la procedencia industrial, incluyen el plomo de los
pulverizadores de pesticidas, de los utensilios de cocina, y de las soldaduras de las latas de hojalata; el cadmio
y el plomo del humo de los cigarrillos; el mercurio de los empastes dentales, del pescado contaminado y de los
cosméticos; y el aluminio de los antiácidos, de los cosméticos y de los utensilios de cocina12.

En el caso del mercurio, la toxicidad depende de su forma química, tipo y dosis de exposición y edad de la persona.
Su forma orgánica (metil-mercurio) posee una elevada toxicidad, se disuelve fácilmente en la grasa y atraviesa la
barrera hematoencefálica y la placenta, pudiendo provocar alteraciones en el desarrollo neuronal del feto y en
niños de corta edad.

El metil-mercurio se encuentra mayoritariamente en los pescados y los mariscos. Derivado de la contaminación
medioambiental, los peces acumulan mercurio en su organismo a lo largo de su vida y esto ocurre especialmente
en aquellas especies de mayor tamaño como los grandes depredadores.

En términos de beneficio-riesgo el pescado es, dentro de una alimentación saludable, una parte importante de la
dieta. Esto se debe, básicamente, a la calidad de su proteína y su grasa, con aminoácidos esenciales, escasa
cantidad de grasas saturadas y una importante proporción de ácidos grasos omega-3 y de vitaminas A, D, E, B6
y B12.

Se recomienda a las mujeres embarazadas o que puedan llegar a estarlo, mujeres en periodo de lactancia y a
niños de corta edad (entre 1 y 30 meses) consumir una amplia variedad de pescados, por sus grandes beneficios
nutritivos, evitando consumir las especies más contaminadas con mercurio cuyo consumo debe limitarse en
determinadas etapas.

Las recomendaciones de la AESAN (Agencia Española de Seguridad Alimentaria y Nutrición) para el consumo
de Pez espada, Tiburón, Atún rojo y Lucio son las siguientes18:

• Mujeres embarazadas o que puedan llegar a estarlo o en período de lactancia: Evitar el consumo.

• Niños < 3 años: Evitar el consumo.

• Niños 3-12 años: Limitar el consumo a 50 gramos/semana o 100 gramos/2 semanas.

No consumir ningún otro de los pescados de esta categoría en la misma semana.

En un reciente estudio, el más amplio realizado hasta la fecha en España analizando los niveles de metales tóxicos
en pescado y marisco de consumo, el departamento de Medicina Legal, Toxicología y Antropología de la
Universidad de Granada obtuvo como resultado que las especies más contaminadas eran la pintarroja, el pez
espada, los mejillones y los berberechos19.

Toxinas endógenas (endobióticos)
En su mayor parte son productos intermediarios o residuos de procesos metabólicos, de los que se produce una
acumulación o sobreproducción, y no han sido metabolizados y excretadas adecuadamente (por ejemplo, CO2,
ácido láctico, urea, oxalato cálcico, amoníaco). Otras toxinas endógenas son el resultado, por ejemplo, de un
desequilibrio en la secreción hormonal (por ejemplo, alteración en el equilibrio de estrógenos y testosterona, etc.)
o son consecuencia de una disbiosis intestinal.



• Compuestos microbianos
La alteración de la flora intestinal puede tener efectos nocivos importantes sobre la salud. Las bacterias en el
intestino constituyen una fuente continua de metabolitos que llegan a la circulación sistémica. Cuando los microbios
colónicos se desequilibran (disbiosis), las especies que producen metabolitos desfavorables pueden surgir.

Las toxinas microbianas que proceden del intestino se han implicado en una amplia variedad de enfermedades
como las enfermedades hepáticas, la enfermedad de Crohn, la colitis ulcerosa, las enfermedades de la tiroides,
la psoriasis, el lupus eritematoso, la pancreatitis, las alergias, el asma, y los trastornos inmunológicos.

Además de las sustancias tóxicas producidas por los microorganismos, los anticuerpos formados contra las
moléculas microbianas (antígenos) pueden reaccionar de forma cruzada contra los propios tejidos del cuerpo,
causando de esta manera autoinmunidad. La lista de enfermedades autoinmunes que se han relacionado con los
anticuerpos que reaccionan de forma cruzada incluyen la artritis reumatoide, la miastenia gravis, la diabetes y la
tiroiditis autoinmune.

Además del hígado, el sistema inmunológico también es responsable de ocuparse de las sustancias tóxicas que
se absorben a través del intestino.

• Productos del metabolismo de compuestos nitrogenados
Los productos finales del metabolismo de las proteínas y los aminoácidos (amoniaco, urea, etc.) pueden causar
problemas significativos si se acumulan.

El amoníaco es tóxico y afecta principalmente al sistema nervioso central. La encefalopatía asociada a defectos
severos del ciclo de la urea se debe al aumento del amoníaco en la sangre y los tejidos. Como el hígado
es el principal órgano encargado de la eliminación del amoníaco, cuando hay un fallo o insuficiencia hepática
grave, la amonemia asciende y se produce un cuadro de intoxicación, que puede llevar al coma e incluso a la
muerte.

El producto final del metabolismo de los aminoácidos es la urea, esta es transportada por la circulación hasta los
riñones para su excreción. Su nivel aumenta en caso de insuficiencia renal. Comúnmente se habla de uremia en
las situaciones en las cuales el fallo de la función renal impide la excreción de este metabolito.

El ácido úrico es un subproducto del metabolismo de la purina en el torrente sanguíneo. Las purinas forman
parte del ADN y ARN, y de otras importantes biomoléculas tales como los neurotransmisores. El ácido úrico
también se acumula a partir de los alimentos ricos en purinas tales como el hígado, los extractos de carnes, los
mariscos, y pescados como las sardinas, los arenques y las anchoas.

La mayor parte del ácido úrico se disuelve en la sangre y es excretado a través del riñón en la orina.

La hiperuricemia es el resultado del exceso de producción de ácido úrico, o de una disminución de su excreción.
La persistencia de la hiperuricemia predispone a padecer cuadros clínicos de gota, cálculos renales y artritis;
también favorece que se padezca insuficiencia renal, además de estar asociada a factores de riesgo cardiovascular
como la hipertensión arterial, las hiperlipidemias, la diabetes y las alteraciones vasculares coronarias.

• Exceso de estrógenos
Según el médico y alquimista Theophrastus Bombastus von Hohenheim, conocido como Paracelso, “Todo es
veneno, nada es sin veneno. Sólo la dosis hace el veneno”. Lo que venía a decir Paracelso es que todas las
sustancias son tóxicas a dosis altas, esto es, incluso los tan preciados estrógenos pueden ser tóxicos si sus
niveles son excesivos.

Los altos niveles de estrógenos se caracterizan por síntomas como aumento de la ansiedad, dificultad para dormir
y un aumento de la irritabilidad. Los niveles elevados también se asocian con riesgo aumentado de cáncer y tejido
mamario altamente proliferativo, lo que resulta en fibromas o quistes20.

Cómo desintoxicar el organismo
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Una metabolización y excreción de estrógenos inadecuada puede dar lugar a un exceso de estrógenos circulantes.
La ruta principal de eliminación del exceso de estrógenos es el hígado, pero no es la única que participa en su
excreción. Si el tiempo de tránsito intestinal es suficientemente lento, el sistema circulatorio entero-hepático
reciclará las hormonas sexuales volviéndose a poner en la circulación antes de que se excreten.

En caso de estreñimiento, escasa ingesta de fibra dietética o si las toxinas sobrecargan el sistema, estas vías
pueden congestionarse y se verá afectada la adecuada eliminación de los estrógenos.



El diagnóstico de exposición
a tóxicos
Los síntomas que pueden reflejar un sistema de desintoxicación sobrecargado o disfuncional son vagos y no
específicos, pero cuando se observan en conjunto sugieren un problema con la capacidad del cuerpo para
recuperarse por sí mismo.

Una vez que se han descartado las condiciones médicas potencialmente graves mediante un estudio diagnóstico
alopático razonable, los síntomas que a menudo pueden ser atribuidos a un problema con la desintoxicación del
cuerpo son los siguientes21-24:

• Un historial de aumento de la sensibilidad a la exposición de compuestos exógenos: aumento de las
alergias, hipersensibilidad a los materiales comunes, intolerancia a ciertos alimentos, sensibilidad a
los olores, respuestas paradójicas o sensibilidad a ciertos medicamentos o suplementos.

• La fatiga inexplicable, la interrupción del sueño, el insomnio y la dificultad para pensar.

• Alteración del estado de ánimo, especialmente la depresión, la ansiedad, el miedo y la ira.

• Dolores musculares y en las articulaciones.

• Parestesia unilateral.

• Congestión y goteo nasal, círculos oscuros debajo de los ojos.

• Dolores de cabeza, dolor en la zona del cuello y el hombro.

• Malas digestiones, acidez estomacal, hinchazón y/o flatulencias.

• Intestino irritable, heces malolientes, y orina de color oscuro.

• Mal aliento y olor corporal desagradable.

• Erupciones en la piel y úlceras bucales.

• Cambios del peso corporal y pérdida del tono muscular.

• La retención de líquidos y el exceso de peso.

• Resfriados recurrentes, dolor de garganta, fiebre baja e infecciones persistentes.

• La infertilidad y la disminución de la libido.

• El envejecimiento prematuro y la debilidad.

• Sensación de malestar general.

• El empeoramiento de los síntomas después de la anestesia o el embarazo.

Mientras que una recopilación de los antecedentes personales exacta y exhaustiva, así como un examen físico,
probablemente deberán ser siempre la base del diagnóstico de la exposición a la toxina y su acumulación, existen
una serie de técnicas especiales de laboratorio que son de gran utilidad en la detección de toxinas en el cuerpo.

• Evaluación de metales pesados
Cuando hablamos de intoxicación por metales pesados debemos diferenciar las dos etapas que el metal cursa
en nuestro organismo.

Cómo desintoxicar el organismo
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1. La primera, es la etapa en la que encontramos el metal en circulación dentro de nuestra sangre, líquido
intersticial, etc.

2. La segunda, en la cual el metal termina acumulado celularmente para su almacenamiento preventivo (el cuerpo
escoge almacenarlo en el lugar “menos malo”, normalmente el tejido adiposo y/o los huesos).

En esta segunda etapa, la medida más fiable de su exposición crónica es el análisis de minerales en el
cabello12. La fiabilidad de los resultados obtenidos de este análisis de cabello depende de (1) que la muestra de
pelo se recoja, limpie y prepare adecuadamente y (2) que la prueba sea realizada por personal con experiencia en
el empleo de métodos analíticos adecuados en un laboratorio cualificado.

Los trabajadores que mayor exposición sufren a los metales pesados son los fabricantes de pilas, los encargados
de las gasolineras, los pintores, los instaladores de techos, los soldadores, los dentistas y los joyeros12.

Los primeros síntomas de un envenenamiento por metales pesados son vagos y a menudo se atribuyen
erróneamente a otros problemas. Estos síntomas iniciales pueden incluir cefaleas, fatiga, dolores musculares,
indigestión, temblores, estreñimiento, anemia, palidez, aturdimiento, y mala coordinación. La persona que presente
una intoxicación por metales pesados, aunque sea leve, experimentará una capacidad disminuida para pensar y
concentrarse. A medida que la toxicidad aumenta, se incrementa la gravedad de los signos y los síntomas13-21.

Numerosos estudios han demostrado una fuerte relación entre los trastornos de aprendizaje infantil (y otros
trastornos, entre los que se incluye el comportamiento criminal) y la acumulación de metales pesados,
especialmente del plomo25-30.

• Exposición a sustancias químicas
El sistema nervioso es extremadamente sensible a estas sustancias químicas. La exposición o la sensibilidad a
los tóxicos químicos pueden producir una serie de síntomas. Los más frecuentes son los síntomas psicológicos
y neurológicos como la depresión, los dolores de cabeza, la confusión mental, la enfermedad mental, el hormigueo
en las manos y en los pies, los reflejos nerviosos anormales y otros signos de deterioro de la función del sistema
nervioso. También se observan alergias del tracto respiratorio y una mayor incidencia de varios tipos de cáncer en
las personas con exposición crónica a toxinas químicas31-37.

Para determinar la exposición a sustancias químicas tóxicas, es esencial que el médico experimentado realice
una historia médica detallada.

Cuando sea necesario, los análisis de laboratorio para este grupo de toxinas y sus metabolitos pueden incluir una
determinación en sangre y en orina de las sustancias químicas sospechadas. Un análisis de ácidos orgánicos
específicos en orina puede ser una herramienta útil. Los ácidos orgánicos son intermediarios metabólicos
producidos durante varios procesos corporales, incluyendo la desintoxicación. Los altos niveles de ácidos
orgánicos específicos en la orina pueden indicar una posible acumulación de determinadas toxinas. Además de
para detectar los metabolitos de toxinas, el análisis de los ácidos orgánicos en orina se puede utilizar para
determinar deficiencias de nutrientes específicos que actúan como cofactores necesarios para las enzimas de
desintoxicación.

Estos son algunos indicadores comunes que nos deben hacer sospechar de una posible exposición a sustancias
químicas:

• Más de 10 kilos de sobrepeso.

• Diabetes.

• Cálculos en la vesícula biliar.

• Antecedentes de abuso del alcohol.

• Psoriasis.

• Uso de hormonas esteroides naturales o sintéticas: esteroides anabólicos, estrógenos y/o
anticonceptivos orales.



• Exposición elevada a ciertas sustancias químicas: productos de limpieza, pesticidas, etc.

• Historia de hepatitis vírica.

• Consumo continuado de fármacos, polimedicación*.

* Los investigadores conocen desde hace tiempo que el sistema de desintoxicación del cuerpo está fuertemente influenciado por los fármacos.
También saben que el sistema de desintoxicación influye en la forma en que los fármacos actúan y son metabolizados. La relación entre los
fármacos y el sistema de desintoxicación tiene implicaciones importantes para los individuos expuestos a otras agresiones químicas, ya que
los fármacos pueden inhibir una ruta de desintoxicación o agotar los nutrientes necesarios para el adecuado funcionamiento de la misma,
disminuyendo su funcionalidad.

• Compuestos microbianos
Para determinar la presencia de compuestos microbianos, se utilizan una serie de técnicas de laboratorio
especiales, como las pruebas que detectan la presencia de: (1) disbiosis intestinal (cultivo de heces), (2)
subproductos microbianos (indicano urinario, un subproducto que indica una putrefacción bacteriana excesiva o
descomposición proteica), (3) endotoxinas (la velocidad de sedimentación globular (VSG) nos aporta una estimación
aproximada, el estudio de la disbiosis intestinal también será de utilidad) y (4) el sobrecrecimiento bacteriano en el
intestino delgado.

• Productos del metabolismo de compuestos nitrogenados
Para determinar la presencia de niveles elevados de productos de degradación del metabolismo de los
compuestos nitrogenados y la función renal, se han de realizar medidas de estos compuestos tanto en la sangre
como en la orina.

• Alergias
En caso de sospechar una posible alergia, también pueden realizarse extensas pruebas de alergia e
hipersensibilidad. Los alérgenos son tóxicos para el individuo alergénico, es por ello que la evaluación de posibles
alergias debe ser considerada.

Estas pruebas de alergia se utilizan para determinar la sensibilidad de un paciente a una variedad de sustancias
comunes, incluyendo formaldehído, gases de tubos de escape, perfumes, tabaco, cloro, combustible para aviones,
y otros productos químicos.

En el caso de alergias a los alimentos, se requieren pruebas adicionales debido a que estas alergias en muchos
casos suelen causar reacciones varios días después del consumo del alimento en cuestión.

El RAST (prueba radioalergosorbente) es un análisis de sangre que determina el nivel de anticuerpos
(inmunoglobulinas) en la sangre después de consumir alimentos específicos. El ensayo citotóxico es un análisis
de sangre que determina si ciertas sustancias afectan a las células sanguíneas, incluidos los alimentos y los
productos químicos. El ELISA (acrónimo del inglés Enzyme-Linked ImmunoSorbent Assay, Ensayo por
inmunoabsorción ligado a enzimas) se considera que es una de las pruebas más exactas para las alergias y la
hipersensibilidad a los alimentos, productos químicos y otros agentes.

Otras pruebas para detectar alergias a los alimentos son la eliminación y las dietas de rotación, en las que se
evalúan sistemáticamente los alimentos para determinar los que están causando problemas.

También puede ser de utilidad la evaluación de la permeabilidad intestinal, que se explica más adelante.

Cómo desintoxicar el organismo
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• Metabolización de los estrógenos
Dado que las hormonas ejercen una gran actividad biológica en pequeñas dosis, es muy importante que el cuerpo
las elimine de manera efectiva. La manera en la que los estrógenos se metabolizan juega un papel importante en
la patogénesis de una gran variedad de condiciones clínicas dependientes de los mismos.

Los estrógenos se eliminan mediante la fase I y la fase II de desintoxicación en el hígado. En la fase I, los estrógenos
son oxidados por el sistema de enzimas del citocromo P450 (CYP450). A su vez, en esta fase I hay 2 vías posibles:

a) La vía dominante: el estrógeno se metaboliza en 2-hidroxiestrona (2-OHE1) y 2- hidroxiestradiol (2-OHE2),
llamados “estrógenos buenos”, porque no favorecen o estimulan la división celular en determinados tejidos y
no promueven la proliferación de células en la mama o el endometrio. Los 2-OHE al unirse a los receptores
estrogénicos pueden tener una acción bloqueante, impidiendo que otros metabolitos de los estrógenos más
potentes se unan a receptores dentro de las células.

b) Otra vía de metabolización produce la 16alfa-hidroxiestrona (16alfa-OHE1). Este metabolito es más activo y
potente, se une a unos receptores especiales que pueden acelerar el ratio de la síntesis del ADN y la
multiplicación celular. En este sentido, niveles elevados de 16alfa-OHE1 puede incrementar el riesgo de
enfermedades dependientes de los estrógenos, como el lupus y el cáncer de mama38,39.

La monitorización del metabolismo de los estrógenos identifica aquellos pacientes con un riesgo incrementado
de desarrollar un desequilibrio hormonal con consecuencias clínicas. Estos metabolitos estrogénicos se eliminan
por orina y sus niveles no experimentan variación circadiana, por lo que pueden analizarse en una muestra aislada
de orina.

Los estudios han demostrado que la medición de la relación de estrógenos 2-hidroxilados (2- OHE1+2-
OHE2)/16alfa-OHE1 (también denominada “ratio 2/16”) proporciona una indicación importante del riesgo para el
desarrollo futuro del cáncer de mama40. Los individuos con cáncer de mama tienen más bajos ratios 2/16 (por
debajo de 2). Asimismo, una baja proporción de 2/16 puede indicar un mayor riesgo a largo plazo para otros tipo
de cáncer estrógeno-sensible, incluyendo los de endometrio, ovario y próstata41,42.

Por el contrario, un ratio 2/16 alto o superior a 2.8 indica una producción reducida del metabolito activo 16alfa-
OHE1 y un predominio de los metabolitos inactivos 2-OHE, comportando una probabilidad incrementada de
patologías ligadas a un déficit estrogénico, como es la osteoporosis.

Ciertos alimentos pueden inducir la actividad de las enzimas hepáticas productoras de los 2- OHE, modificando
el ratio 2/16. Así, por ejemplo, el indol-3-carbinol (I3C) y el diindolilmetano (DIM), fitoquímicos de las verduras
crucíferas, inducen la actividad hepática de determinadas enzimas, incrementando la 2-hidroxilación estrogénica
y aumentando el ratio 2/16. Otras sustancias que elevan el ratio 2/16 son los ácidos grasos Omega-3 (pescado
azul) y los lignanos de las plantas (semillas de lino, granos, legumbres).

Por el contrario, la obesidad, el hipotiroidismo, los pesticidas y la cimetidina favorecen el incremento del 16alfa-
OHE1, reduciendo el ratio 2/16.



Cómo funciona el sistema de
desintoxicación
Se entiende por desintoxicación todos los procesos por los que las toxinas se metabolizan para ser neutralizadas
y convertidas en formas menos tóxicas, y posteriormente excretadas.

Los principales órganos de desintoxicación (emuntorios) son el hígado, los intestinos, los riñones y la piel. Algunas
toxinas se eliminan directamente a través de uno de estos órganos, pero la mayoría debe ser previamente
procesada por el hígado para su posterior eliminación.

Tanto el sistema de nutrición como el de eliminación necesitan que las arterias, las venas y el sistema linfático
estén en buen estado. Los desechos que se dirigen desde los tejidos profundos hacia los emuntorios son
transportados por la linfa y el sistema venoso.

Los emuntorios liberan desechos (endógenos y exógenos), pero si la cantidad de desechos excede las
posibilidades de eliminación, el organismo se ve en la necesidad de almacenarlos en los depósitos donde pueden
ser menos perjudiciales, habitualmente en la grasa y en los huesos.

Cómo desintoxicar el organismo

19



20

Desintoxicación hepática
A diferencia de otros órganos que reciben el 100% de su suministro de sangre arterial (“limpia”), el 75% del
suministro de sangre al hígado es venosa, entregada a través de la vena porta que procede directamente desde
el intestino, el páncreas y otros órganos abdominales.

El hígado desempeña un papel crucial en la eliminación de sustancias nocivas para el organismo, tales como el
alcohol, las drogas y los fármacos, los disolventes, los pesticidas y los metales pesados. Además, el hígado
procesa y excreta derivados tóxicos del metabolismo normal (tales como el amoníaco) y las hormonas sobrantes
(en particular, las hormonas sexuales como los estrógenos).

El hígado desarrolla su labor de desintoxicación a través de 3 mecanismos:

1) Filtra la sangre para eliminar las toxinas de gran tamaño.

2) Destruye enzimáticamente las sustancias químicas indeseables. Este proceso enzimático normalmente tiene
lugar en dos pasos, conocidos como Fase I y Fase II.

3) Sintetiza y secreta la bilis. Es un proceso digestivo crítico para la absorción de grasas de la dieta y los
nutrientes solubles en grasa, pero también funciona como el principal mecanismo para mover las toxinas
metabolizadas por las enzimas hepáticas fuera del hígado, hacia los intestinos, desde donde se eliminan a
través de la defecación.

• Filtrado de la sangre
Un hígado sano puede filtrar aproximadamente 1,5 litros de sangre por minuto, es decir, unos 2.160 litros de
sangre al día. La vena porta lleva hasta el hígado sangre que contiene nutrientes, toxinas y otras sustancias
absorbidas en los intestinos. El hígado filtra esta sangre y después la envía al corazón mediante la vena hepática.

La filtración de las toxinas de la sangre que procede de los intestinos es absolutamente esencial porque contiene
altos niveles de bacterias, endotoxinas bacterianas, complejos antígeno-anticuerpo (grandes moléculas que se
producen cuando el sistema inmunológico se une al invasor para neutralizarlo), y otras sustancias tóxicas diversas.

Cuando trabaja adecuadamente, el hígado elimina el 99% de las bacterias y las toxinas de la sangre antes de que
ésta vuelva a la circulación general. Sin embargo, cuando el hígado está dañado, como en los alcohólicos, el
sistema de filtración no funciona correctamente y el paso de las toxinas puede incrementarse sustancialmente.

• Destrucción enzimática de las toxinas
Uno de los principales mecanismos del hígado en la desintoxicación implica un proceso enzimático en 2 etapas
(fase I y fase II). Mediante esta destrucción enzimática el hígado neutraliza compuestos químicos indeseables,
entre los que se encuentran no solamente fármacos, pesticidas y otras toxinas del intestino, sino también
sustancias químicas normales del organismo como las hormonas y los productos químicos inflamatorios que se
convierten en tóxicos al acumularse.

Fase I de desintoxicación
Las reacciones de la fase I están catalizadas por un gran número de enzimas; de las cuales el grupo más
importante es la familia del citocromo P450.



El sistema del citocromo P450 (CYP450) está compuesto por entre 50 y 100 enzimas que están localizadas
principalmente en el hígado. De todas formas, otros órganos como el intestino delgado, los pulmones, el cerebro
y los riñones contribuyen también a la biotransformación mediada por las enzimas P450 de xenobióticos y
endobióticos, como las hormonas y los neurotransmisores.

Estos sistemas enzimáticos son los responsables de iniciar el proceso de transformación de la desintoxicación de
los xenobióticos, como los hidrocarburos petroquímicos, muchos fármacos, y algunas sustancias endógenas
(incluyendo las hormonas esteroideas y otros productos finales del metabolismo que también serían tóxicos si se
acumulan).

En la fase I se producen principalmente reacciones de oxidación, reducción, y/o hidrólisis, ya sea para exponer o
añadir un grupo funcional, por lo general un grupo hidroxilo (-OH), un carboxilo (-COOH), o un grupo amino
(-NH2). La estructura de la molécula a desintoxicar determina cual de estas reacciones se lleva a cabo43.

En la fase I de la desintoxicación, cuando el citocromo P450 metaboliza una toxina, pueden suceder 2 cosas:

1) que la transforme en una forma menos tóxica, la convierte en soluble en agua, y puede ser eliminada fácilmente
a través de los riñones. Tal es el caso de la cafeína, que experimenta sólo la fase I de activación antes de ser
eliminada por la orina;

2) que el tóxico no pueda eliminarse en un sólo paso y requiera transformarse (bioactivación) en una forma
intermedia más reactiva, y más disponible para ser a su vez metabolizada por la enzimas de la fase II. Esto es
lo que ocurre con la mayoría de los tóxicos.

Nutrientes necesarios para la fase I

Al igual que las otras enzimas, el citocromo P450 requiere de varios nutrientes para poder funcionar. Algunos de
los nutrientes que actúan como cofactores para la P450 son la vitamina B1 (tiamina), la vitamina B2 (riboflavina),
la vitamina B3 (niacina), vitamina B5 (ácido pantoténico), la colina y los minerales magnesio, hierro, zinc y
molibdeno, entre otros.

Una deficiencia de cualquiera de estos nutrientes da lugar a más toxinas diseminadas y a una mayor posibilidad
de sufrir sus efectos perjudiciales.

Necesidad de protección antioxidante

En el escenario más común, en la reacción de fase I se produce una bioactivación del compuesto original
formándose un compuesto intermedio que, a su vez, debe pasar por una transformación adicional (fase II) antes
de poderse eliminar. Estas formas intermedias son con frecuencia mucho más activas químicamente y, por lo
tanto, mucho más tóxicas que el compuesto original.

La velocidad a la que la fase I produce intermediarios activos debe estar equilibrada con la tasa a la que la fase II
finaliza el proceso. Desafortunadamente, algunas personas tienen una fase I de desintoxicación muy activa, a la
par que sus enzimas de la fase II funcionan muy lentamente o están inactivas. Es entonces cuando estos
compuestos intermedios pueden causar problemas en todo el organismo, incluida la iniciación de procesos
cancerígenos.

El desequilibrio entre la fase I y la fase II también se puede producir cuando una persona se expone a grandes
cantidades de toxinas o a niveles insuficientes de nutrientes durante un período largo de tiempo. En esta situación,
se están neutralizando tantas toxinas que los nutrientes claves que se necesitan en la fase II de desintoxicación
se agotan o no son suficientes, lo que da lugar a que se acumulen productos intermedios activados altamente
tóxicos.

Los antioxidantes y otros compuestos protectores como las vitaminas C y E, minerales como el selenio,
carotenoides como el betacaroteno y la astaxantina, así como el ácido alfa lipoico, son necesarios para evitar los
daños que ocasionarían estos productos intermedios activados. Por otra parte, los compuestos azufrados que
se encuentran en el ajo, las cebollas y las verduras crucíferas, y los flavonoides como la silimarina del cardo mariano,
las catequinas del té verde, el licopeno del tomate y las antocianidinas de los arándanos, también proporcionan
apoyo antioxidante44-46.
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Inductores de la Fase 1 de desintoxicación

Nota: El término “inducir” puede ser engañoso, ya que se refiere a cualquier cosa que active el sistema - incluye
tanto las que son perjudiciales y que incluso necesitan tratamiento, como las que no son dañinas y activan el
procesamiento.

Por ejemplo, fumar provoca una inducción de la fase I, biotransformando ciertos xenobióticos en carcinógenos
potentes al mismo tiempo que se aumenta el estrés oxidativo47. Por otra parte, al aumentarse la actividad de
ciertas isoenzimas P450 de la fase I que también están implicadas en la desintoxicación de los estrógenos, estos
se desintoxican más rápidamente y, por lo tanto, los niveles de estrógeno en el suero son menores en las mujeres
que fuman. Esto puede explicar en parte el aumento de la osteoporosis y los síntomas de la menopausia en las
mujeres que fuman, en comparación con las no fumadoras48.

• Alimentos recomendados (que activan la fase I):

• Las verduras crucíferas (el repollo, el brócoli y las coles de Bruselas)49 y el ajo50.

• Las dietas adecuadas en proteínas (carne, pescado y huevos, o proteína vegetal).

• Suplementos de bioflavonoides cítricos (por su contenido en limoneno), a partir de la corteza de las naranjas
y las mandarinas.

• Plantas que activan la fase I: alcaravea, semillas de eneldo, sasafrás, tomillo51 e hipérico52.

• Fármacos que activan la fase I: barbitúricos, glucocorticoides, anticonvulsivos, sulfonamidas, isoniazida,
rifanpicina (este último fármaco es un inductor potente de la CYP3A4 del intestino y el hígado, y ha ocasionado
incrementos notables en la eliminación de corticosteroides, ciclosporina, anticonceptivos orales, quinidina,
diazepam, warfarina y digoxina. En muchos casos, se ha precisado aumentar la dosis del fármaco “disminuido”
durante la administración de rifampicina, a fin de conservar sus efectos terapéuticos).

• Toxinas ambientales y drogas que activan la fase I: acetona, tetracloruro de carbono, dioxinas, gases de
escapes, consumo crónico de alcohol, humo del tabaco47,53, pesticidas organofosforados, vapores de pintura,
exposición a hidrocarburos aromáticos policíclicos, toxinas derivadas del intestino (por ejemplo, sobre -
crecimiento de Candida albicans que origina niveles elevados de acetaldehído).

• Alimentos no recomendados (que activan la fase I): carnes asadas al carbón, dietas hiperproteicas (aportando
un exceso de proteínas), grasas saturadas.

El mejor apoyo de la fase I de desintoxicación se logra al proporcionar los nutrientes necesarios y los inductores
no tóxicos, evitando aquellas sustancias que son tóxicas. Sin embargo, la estimulación de la fase 1 está
contraindicada si los sistemas de fase II del paciente son de baja actividad como, por ejemplo, en la Sensibilidad
Química Múltiple (SQM).

Si la actividad de la fase I ha sido aumentada sin un aumento concomitante en la fase II, se ve comprometido el
equilibrio óptimo. Una fase I muy activa o rápida genera un incremento de productos tóxicos intermedios y de
radicales libres. Asimismo, una fase II lenta da lugar al acúmulo de productos tóxicos intermedios. En consecuencia,
el desequilibrio entre las dos fases de la desintoxicación hepática ocasiona el acúmulo de toxinas en el organismo,
con los consiguientes efectos adversos para la salud.

Inhibidores de la Fase 1 de desintoxicación

Por otra parte, muchas sustancias poseen la capacidad de inhibir el citocromo P450. Esta situación es peligrosa,
ya que tiene como consecuencia que las toxinas resulten potencialmente más dañinas debido a que permanecen
más tiempo en el organismo antes de su desintoxicación.

Por ejemplo, si se están tomando fármacos o si se está expuesto a niveles elevados de toxinas, no se debe tomar
pomelo o zumo de pomelo (no confundir con el extracto de semilla) porque su contenido en el flavonoide naringenina
disminuye la velocidad de eliminación de los fármacos de la sangre54. Un cuarto de litro de zumo de pomelo posee
suficiente cantidad de naringenina como para disminuir la actividad del citocromo P450 en un notable 30%.

Nota: Si bien en general no es deseable la inhibición de la fase I de la desintoxicación, esta puede ser de utilidad
en algunos casos siempre que se potencie de forma paralela la acción de las enzimas de la fase II.



Por ejemplo, la curcumina, el compuesto que le da a la cúrcuma su color amarillo, es interesante porque inhibe la
fase I mientras que estimula la fase II. Este efecto puede ser de mucha utilidad en la prevención de ciertos tipo de
cáncer. Se ha hallado que la curcumina inhibe carcinógenos como el benzopireno (que es el carcinógeno que se
encuentra en las carnes asadas a la brasa con carbón) que provocan cáncer en varios estudios realizados en
animales. Parece ser que la curcumina ejerce su actividad anticancerígena disminuyendo la activación de
carcinógenos y aumentando la desintoxicación de los que están activados. También se ha observado que la
curcumina inhibe directamente el crecimiento de las células cancerosas55.

• Alimentos que inhiben la fase I: legumbres56, el consumo excesivo de azúcar, las grasas parcialmente
hidrogenadas.

• Fitoquímicos en los alimentos: naringenina del zumo de pomelo57, la curcumina de la cúrcuma, la capsaicina
de la cayena; el eugenol del aceite de clavo de olor, la quercetina de las cebollas.

• Plantas que inhiben la fase I: cúrcuma, cayena, clavo de olor, caléndula, diente de león58, menta58, manzanilla58,
lúpulo59, regaliz60,61, romero62, ashwagandha63, esquisandra64, equinácea65, plantas ricas en clorofila66, plantas
conteniendo berberina67,68, cardo mariano69.

• Fármacos que inhiben la fase I: benzodiacepinas (por ejemplo, diazepam), anfetaminas, antihistamínicos,
cimetidina y otros bloqueadores de la secreción ácida del estómago, ketoconazol, fluconazol, antibióticos
macrólidos (como la eritromicina y la troleandomicina), esteroides sintéticos (como la noretindrona y el
etinilestradiol) e inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina.

• Toxinas ambientales que inhiben la fase I: metales pesados (mercurio, plomo, cadmio), ácidos orgánicos
producidos por bacterias patógenas en los intestinos, y compuestos resultado de la putrefacción de las
proteínas y la fermentación de los carbohidratos.

• Otros factores que inhiben la fase I: la edad y el sedentarismo afectan negativamente. Los enzimas de la fase
I de desintoxicación son menos activas con la edad. El envejecimiento también disminuye el flujo de sangre a
través del hígado, agravando todavía más el problema. La falta de actividad física necesaria para una buena
circulación, combinado con una mala nutrición, frecuente en los ancianos, resulta en un deterioro significativo
de la capacidad de desintoxicación, típico hallazgo en los individuos de más edad. Así se explica por qué son
frecuentes en los ancianos las reacciones tóxicas a fármacos. Los ancianos son incapaces de eliminarlos con
la suficiente rapidez y los niveles tóxicos se elevan.

Un ejemplo de reacción de fase I: “Sulfoxidación”

La sulfoxidación es el proceso mediante el cual se metabolizan las moléculas azufradas de los fármacos (como la
clorpromacina, un tranquilizante) y los alimentos (como el ajo). También es el proceso a través del cual el cuerpo
elimina los sulfitos, aditivos alimentarios usados para conservar los alimentos y los medicamentos.

Los sulfitos son conservantes que se utilizan habitualmente en los vinos, las ensaladas envasadas (para que los
vegetales parezcan frescos), en los frutos secos (mantienen los orejones naranjas), y en algunos fármacos (como
los utilizados en el tratamiento del asma).

Normalmente, la enzima sulfito oxidasa metaboliza los sulfitos a sulfatos, más inocuos, que se excretan por la
orina. Cuando el proceso de desintoxicación de la sulfoxidación no funciona bien, las personas se vuelven sensibles
a los fármacos y alimentos que contienen azufre. Esto es especialmente importante para los asmáticos que
padecen ataques que ponen su vida en peligro, y que pueden reaccionar a estos aditivos.

Las personas que tienen un funcionamiento deficiente del sistema de sulfoxidación, tienen un porcentaje
aumentado de sulfitos respecto a sulfatos en la orina.

El Dr. Jonathan Wright descubrió hace unos años que la administración de molibdeno a los asmáticos mejoraba
su condición de manera significativa, en aquellos que presentaban niveles elevados en orina de sulfitos respecto
a los sulfatos. El molibdeno contribuye a esta mejora debido a el enzima sulfito oxidasa depende de este
oligoelemento. A pesar de que en muchos libros de texto de nutrición se considera que es una deficiencia
infrecuente, un estudio austríaco en el que participaron 1.750 pacientes halló que el 41,5% de los participantes
presentaban deficiencia del molibdeno70.
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Para asegurarse de que la sulfoxidación está funcionando adecuadamente, se recomienda el consumo de
alimentos ricos en molibdeno, como las legumbres y los cereales integrales.

Con el fin de tener una idea del estatus del molibdeno, podemos tomar como referencia los niveles de ácido úrico
en la sangre. La enzima xantina oxidasa, que es responsable de la formación de ácido úrico en el cuerpo, es
molibdeno dependiente. Los niveles de ácido úrico bajos pueden ser causados por niveles bajos de molibdeno
(otras causas de un ácido úrico disminuido incluyen la deficiencia de vitamina B12 y la deficiencia de folato,
deficiencia de cobre, el uso prolongado de aspirina, los corticosteroides y la toxicidad por metales pesados).

Sulfoxidación

• Desintoxica: sulfitos, compuestos del ajo, clorpromazina.

• Nutrientes necesarios: molibdeno

• Activadores: molibdeno (suplementar si se sospecha deficiencia).

• Inhibidores: déficit de molibdeno.

• Indicadores clínicos de disfunción: las reacciones adversas a los sulfitos (aditivos alimentarios)
y/o al ajo; las reacciones asmáticas después de comer en un restaurante; comer espárragos resulta
en un fuerte olor de la orina. En caso de disfunción de esta vía, además del molibdeno, se recomienda
suplementar con sulfatos inorgánicos (sodio sulfato, magnesio sulfato) para sortear la dificultad de
transformar los sulfitos en sulfatos. La suplementación con N-acetilcisteína, metionina o glutatión
puede exacerbar los síntomas.

• Exámenes de laboratorio: elevada relación sulfito/sulfato en orina, y/o elevada normal cisteína en
plasma con bajo sulfato en plasma.

Fase II de desintoxicación
La fase II de desintoxicación implica un proceso llamado conjugación, en el que varias enzimas hepáticas añaden
una molécula soluble en agua al metabolito intermedio producido en la fase I, con el fin de incrementar aún más
sus cualidades hidrofílicas (“amantes del agua”). Esta reacción de conjugación neutraliza la toxina y facilita su
excreción a través de la orina o de la bilis71.

Para que estos sistemas enzimáticos funcionen necesitan nutrientes, tanto para su activación como para aportar
las pequeñas moléculas que añaden a las toxinas. Además, necesitan energía metabólica para funcionar y para
sintetizar algunos de estos compuestos protectores. Así, la disfunción mitocondrial, como la presente en el
síndrome de fatiga crónica, una deficiencia de minerales como el magnesio o el zinc, dietas pobres en proteínas,
deficiencia de vitaminas B (ácido fólico, B12, etc.) y/o la inactividad física, pueden enlentecer o incluso inhibir la
fase II de desintoxicación, ocasionando la acumulación de productos intermedios tóxicos altamente peligrosos.

Los sistemas de desintoxicación de fase II son especialmente dependientes de unos niveles adecuados
de sustratos para llevar a cabo la conjugación de los compuestos intermedios activados. Los nutrientes más
importantes para el apoyo de la actividad de la fase II son las cantidades adecuadas de proteína, con
especial atención a los aminoácidos metionina, L-cisteína, N-acetilcisteína, taurina, glicina, L-glutamina,
así como el glutatión y sus precursores, junto con el aporte de fuentes de sulfato y los correspondientes
cofactores72-75.

Varios alimentos y plantas han mostrado su capacidad para actuar como inductores (estimuladores) de la
actividad de las enzimas de la fase II de desintoxicación. Los más estudiados son: la Curcumina de la
Cúrcuma76,77, los Arándanos78 y sus Antocianinas79, el Té verde80,81, las Crucíferas82-84, el Diente de león85, el
Lúpulo86,87, el Regaliz88, el Romero89,90, el Tomillo91, la Aswagandha92, los Flavonoides (por ejemplo, los flavonoides
de la cáscara de cítricos y la quercitina)93, la Esquisandra94,95, el Ajo96, el Cardo mariano97, la Bacopa98 y la
Granada99-101.



Para la mayoría de las toxinas que necesitan desintoxicación, es habitual que participen varias de las vías de la
fase II. En condiciones óptimas, hay una mayor afinidad y más eficaz conjugación de un xenobiótico en
determinada vía en particular. Sin embargo, es posible que esta vía sea poco funcional o que esté ocasionando
un cuello de botella. En ese caso, el cuerpo tomará rutas “alternativas” para la desintoxicación de ese compuesto.
Las vías alternativas que compensen esta disfunción pueden ser menos deseables debido a la desintoxicación
incompleta o la acumulación de productos intermedios tóxicos.

En definitiva, el adecuado funcionamiento de todas ellas será necesaria para una buena desintoxicación.

Las principales vías de desintoxicación de la fase II son:

• Conjugación con glutatión

• Conjugación con aminoácidos

• Metilación

• Sulfatación

• Acetilación

• Glucuronidación

Conjugación con glutatión

Esta es la ruta de desintoxicación más importante de la fase II, debido a la variedad y al alto grado de toxicidad
del tipo de compuestos que neutraliza.

Es catalizada por la glutatión-S-transferasa y el compuesto que se conjuga en esta ruta es el glutatión; tripéptido
compuesto por tres aminoácidos: cisteína, ácido glutámico y glicina.

Muchos productos químicos tóxicos, incluyendo los metales pesados, los disolventes y los pesticidas son
liposolubles, por lo que el cuerpo tiene dificultades para eliminarlos. La vía principal por la que el organismo elimina
los compuestos liposolubles es su excreción en la bilis. El problema es que el 98% de la bilis, que incluye las
toxinas excretadas, es reabsorbida a nivel intestinal.

Afortunadamente, el organismo es capaz de convertir las toxinas liposolubles en una forma hidrosoluble. El
organismo lleva a cabo esta labor con la ayuda del glutatión. Cuando el glutatión se une (conjugación) a una toxina
liposoluble la convierte finalmente en una forma hidrosoluble, llamada mercaptano, que permite que se excrete
más eficientemente a través de los riñones.

La eliminación de los compuestos liposolubles, especialmente los disolventes, los herbicidas, los fungicidas, los
hidrocarburos aromáticos policíclicos, los peróxidos de lípidos y los metales pesados como el mercurio, el cadmio
y el plomo, depende de la presencia de niveles adecuados de glutatión, el cual a su vez es dependiente de la
existencia de una concentración adecuada de los aminoácidos azufrados metionina y cisteína. El glutatión también
participa en la desintoxicación del alcohol, el paracetamol, la nicotina, la penicilina y la tetraciclina.

Cuando los niveles de compuestos tóxicos presentes aumentan, se emplea más metionina para la síntesis de la
cisteína y el glutatión. La metionina y la cisteína tienen un efecto protector sobre el glutatión y previenen su
agotamiento durante una sobrecarga tóxica. Esto, a su vez, protege al hígado de los efectos dañinos de los
compuestos tóxicos y promueve su eliminación.

El glutatión es también un antioxidante importante. Gracias a la combinación de sus actividades como
desintoxicador y protector frente a los radicales libres, el glutatión es uno de los anticancerígenos y antioxidantes
más importantes que se encuentran en nuestras células, por lo que una deficiencia del mismo es devastadora
para el hígado102-103.

Debido al tamaño enorme de la molécula de glutatión, esta parece no absorberse de manera eficiente a nivel
intestinal. Mucho expertos recomienda aportar nutrientes precursores del glutatión como mejor estrategia para
mantener y producir suficiente glutatión celular. Los suplementos más recomendados son: Vitamina C, NAC (ó
cisteína), selenio y ácido alfa lipoico104-106. La proteína de suero de leche, rica en precursores del glutatión,
también ha demostrado en varios estudios aumentar el glutatión celular y plasmático107.
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Además, existen una serie de nutrientes que actúan como cofactores en esta vía de desintoxicación. Es el caso
de varias vitaminas B y algunos minerales. La tiamina (vitamina B1) es esencial para restaurar el glutatión oxidado,
y se agota por los plaguicidas clorados y el formaldehído, dos toxinas ubicuas. Asimismo, es frecuente que se
encuentre en deficiencia en alcohólicos. La riboflavina 5’-fosfato (forma activa de la vitamina B2) ayuda a bloquear
los radicales libres apoyando el reciclaje del glutatión. El piridoxal 5’-fosfato (forma activa de la vitamina B6) se
agota por la exposición a muchas sustancias tóxicas, y una deficiencia de B6 hace que sea difícil para el hígado
desintoxicar.

Los minerales manganeso, cobre y zinc participan en la regeneración del glutatión. Además, unos niveles
adecuados de zinc ofrecen protección frente al cadmio. Por otra parte, el magnesio es necesario para la producción
del glutatión a partir de la cisteína.

Conjugación con glutatión

• Desintoxica: alcohol, paracetamol, nicotina, organofosforados (insecticidas), epóxidos
(carcinógenos), compuestos petroquímicos, hidrocarburos aromáticos, metales pesados (por ejemplo,
Mercurio, Cadmio, Plomo), penicilina, tetraciclina.

• Nutrientes necesarios: glutatión, precursores del glutatión [vitamina C, NAC (ó cisteína), selenio,
glicina, glutamina y ácido alfa lipoico (mejoran las producción endógena del glutatión)] y cofactores
como las vitaminas B1, B2 y B6, y los minerales magnesio, zinc, manganeso y cobre.

• Activadores: alimentos ricos en glutatión (como los espárragos, el aguacate, y las nueces), alimentos
de la familia de las Crucíferas (brócoli, coles de Bruselas, col rizada, repollo, berro, mostaza, rábano
picante, nabos, berro), alimentos que contienen limoneno (cáscara de los cítricos, aceite de eneldo,
aceite de alcaravea), papaya, remolacha roja, sandía, extractos de granada, té verde y cardo mariano.

• Inhibidores: la deficiencia de uno o varios de estos nutrientes provoca la inhibición o mal
funcionamiento de esta vía (deficiencia de vitamina B2, glutatión, selenio y/o zinc). La morfina reduce
los niveles de glutatión. Asimismo, a medida que envejecemos se reduce nuestra capacidad para
producir glutatión.

• Indicadores clínicos de disfunción: la exposición crónica a toxinas químicas, el consumo crónico
de alcohol.

• Exámenes de laboratorio: el aclaramiento del paracetamol muestra bajo mercaptano del
paracetamol en orina.

Conjugación con aminoácidos

Consiste en la adición de un aminoácido al compuesto a desactivar, mediada por enzimas aminoacil transferasas.
Para que se combinen con las toxinas y las neutralicen se usan varios aminoácidos.

Uno de los principales aminoácidos empleados en esta ruta es la taurina (la conjugación con taurina se encargada
de eliminar ácidos biliares). El hígado transforma el colesterol en ácidos biliares (ácido cólico y ácido
quenodesoxicólico) que posteriormente conjuga con la taurina y la glicina, formándose las correspondientes sales
biliares. Estas sales biliares son concentradas en la vesícula biliar y vertidas al intestino delgado, donde se emplean
como agentes emulsionantes para preparar la absorción de los ácidos grasos y los acilglicéridos.

El otro aminoácido fundamental en esta vía es la glicina: menos importante en la desintoxicación de ácidos
biliares, pero fundamental para desintoxicar un gran número de fármacos y xenobióticos como los salicilatos
(por ejemplo, la aspirina), la simvastatina, el ácido valproico, los benzoatos (ampliamente empleados como
conservantes alimentarios), algunos herbicidas e insecticidas, y los derivados petroquímicos (por ejemplo,
disolventes).

El resto de aminoácidos conjugables (ornitina, cisteína, arginina, glutamina, serina, prolina) no tienen un papel tan
relevante como los anteriores.



Se ha hallado que las personas que sufren de hepatitis, problemas hepáticos debidos al consumo de alcohol,
carcinomas, artritis crónica, hipotiroidismo, toxemia del embarazo, y exposición química excesiva, tienen con
frecuencia una función disminuida del sistema de conjugación con aminoácidos.

El profesor Peter Piper, investigador de la Universidad de Sheffield, en Inglaterra, ha encontrado que el benzoato
de sodio, usado como agente conservante en muchos alimentos, destruye el ADN de las mitocondrias celulares,
provocando un fuerte proceso de envejecimiento. Afirma incluso que se pueden desencadenar cirrosis hepáticas
y enfermedades degenerativas, como enfermedad de Parkinson. El benzoato de sodio (también conocido como
E211) se encuentra en refrescos, zumos y cerveza sin alcohol. Aunque el aditivo alimentario ha sido aprobado por
varias agencias de salud, esta nueva evidencia ha levantado la alarma. Una revisión del aditivo realizada por la
Organización Mundial de la Salud (OMS) en el 2000 afirmó que era seguro, pero aclaró que la cantidad de evidencia
científica para apoyar eso era “limitada”108.

Pues bien, usando la prueba del aclaramiento del benzoato (una medida de la velocidad a la que el cuerpo
desintoxica este compuesto mediante la conjugación con glicina para formar ácido hipúrico, que es así
excretado por los riñones), la tasa de aclaramiento en personas con patología hepática es la mitad de la hallada
en los adultos sanos. Esto significa que, en individuos con patología hepática, todas las toxinas que requieren
esta vía permanecen en el cuerpo dañándole casi el doble de tiempo109.

Incluso en los adultos aparentemente normales, existe una amplia variación en la actividad de la vía de conjugación
con la glicina. Esto no es debido únicamente a variaciones genéticas, sino que también depende de la
disponibilidad existente de la glicina en el hígado. Puede existir déficit de glicina y/o de otros aminoácidos usados
para la conjugación, si la dieta es hipoproteica o cuando estos se agotan por la exposición crónica a toxinas.

La taurina es un aminoácido que se produce en el organismo, por lo tanto no-esencial. Se sintetiza en el hígado
humano a partir de la cisteína y la metionina por medio de tres vías que requieren de piridoxal-5-fosfato, la forma
coenzimática de la vitamina B6110. Esto es, bajos niveles de vitamina B6 puede llevar a niveles bajos de taurina.
Por otra parte, los bebes prematuros, así como los normales y algunos adultos, no pueden producir suficiente
taurina111, convirtiéndose en estos casos en un nutriente esencial. Los estudios en animales han demostrado que
los niveles sanguíneos de taurina declinan con el avance de la edad112.

Cuando la taurina es baja, pueden desarrollarse sensibilidades extremas al cloro, clorito (lejía), aldehídos, alcoholes,
disolventes, y al amoníaco.

Conjugación con aminoácidos

• Desintoxica: ácidos biliares, benzoato, salicilatos (aspirina), simvastatina, ácido valproico, herbicidas,
insecticidas, derivados petroquímicos.

• Nutrientes necesarios: taurina, glicina, cisteína, ornitina, arginina, glutamina y cofactores (ácido
fólico, magnesio, vitamina B2, vitamina B6).

• Activadores: alimentos ricos en los aminoácidos taurina y glicina.

• Inhibidores: dieta baja en proteínas, déficit de cofactores.

• Indicadores clínicos de disfunción: las personas que sufren de hepatitis, problemas hepáticos
debidos al consumo de alcohol, carcinomas, artritis crónica, hipotiroidismo, toxemia del embarazo, y
exposición química excesiva, tienen con frecuencia una función disminuida del sistema de conjugación
con aminoácidos.

• Exámenes de laboratorio: el aclaramiento del ácido acetil salicílico (aspirina) muestra bajo ácido
salicilúrico en orina.

Metilación

La metilación es un proceso de suma relevancia en la química de los organismos vivos y también un mecanismo
esencial en la desintoxicación hepática. Consiste en la adición de un grupo metilo a las moléculas que han de ser
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eliminadas. Es catalizada por las enzimas metiltransferasas y la mayoría de los grupos metilos utilizados para la
desintoxicación proceden de la S-Adenosil-Metionina (SAM).

La SAM se sintetiza a partir del aminoácido metionina, es una forma activa de dicho aminoácido. Para esta
síntesis se requiere de otros nutrientes como la colina, la vitamina B12 y el ácido fólico. Tanto la metionina
como la colina, la vitamina B12 y el ácido fólico, son donadores de grupos metilo.

Los estrógenos se retiran de la circulación a través de 3 rutas: Metilación, Sulfatación, y Glucuronidación113. Cuando
cualquiera de estas rutas se enlentece se puede producir dominancia estrogénica o hiperestrogenismo, en este
caso por deficiente excreción de los mismos.

La SAM es capaz de inactivar los estrógenos (mediante metilación), lo que respalda el uso de la metionina en el
tratamiento de condiciones en las que hay un exceso de estrógenos, como en ciertos casos de SPM (síndrome
premenstrual). Sus efectos beneficiosos en la prevención de la colestasis (estancamiento de la bilis en la vesícula
biliar) inducida por estrógenos se han demostrado en mujeres embarazadas y en mujeres que tomaban
anticonceptivos orales114.

La metilación también tiene un importante papel en la desintoxicación del arsénico. Los compuestos inorgánicos
de arsénico se transforman en metabolitos monometilados y dimetilados que son menos tóxicos.

Según el especialista en medicina ambiental Dr. William Rae, el proceso que con mayor frecuencia se encuentra
perturbado en las personas con sensibilidad química implica las reacciones de metilación catalizadas por enzimas
S-adenosil-L-metionina dependientes.

La actividad de la enzima metiltransferasa es dependiente del magnesio y, debido a la frecuencia de la deficiencia de
magnesio, la suplementación con este nutriente a menudo logrará estabilizar a los pacientes con sensibilidad química.

La deficiencia de vitamina B6 también se traduce en una capacidad pobre para conjugar la adrenalina y la
serotonina.

Metilación

• Desintoxica: dopamina, adrenalina, histamina, tiouracilo, estrógenos, arsénico.

• Nutrientes necesarios: metionina, S-adenosilmetionina (SAM), cofactores y donantes de grupos
metilo (magnesio, ácido fólico, vitamina B12, colina, vitamina B6).

• Activadores: fuentes alimentarias de nutrientes lipotrópicos (por ejemplo, la lecitina como fuente de
fosfatilcolina). Además, algunas verduras (como la cebolla, el ajo, y la remolacha) contienen donantes
de grupos metilo.

• Inhibidores: deficiencia de metionina, colina, ácido fólico, vitamina B12, magnesio y/o vitamina B6.

• Indicadores clínicos de disfunción: Síndrome premenstrual, exceso de estrógenos, colestasis,
uso de anticonceptivos orales.

• Exámenes de laboratorio: Se sugiere tomar como referencia los niveles de homocisteína, ácido
fólico y B12, en sangre para evaluar la capacidad de metilación.

Sulfatación

La sulfatación es la conjugación de toxinas con compuestos azufrados. La reacción es catalizada por
sulfotransferasas. El producto de la reacción es un sulfato orgánico ionizado, muy soluble en agua, que se excreta
en la orina y en algunas ocasiones por la bilis.

Es una ruta muy importante, ya que a través de ella se desintoxican gran parte de los estrógenos, la testosterona
y sus derivados, la hormona del estrés cortisol, la histamina, la cumarina, los neurotransmisores, diversos fármacos
tales como acetaminofeno (también conocido como paracetamol), el aspartamo y otros aditivos alimentarios y,
especialmente, las toxinas que proceden de las bacterias intestinales y del medio ambiente (por ejemplo,
disruptores hormonales como el bisfenol A).



Se utiliza la sulfatación para desintoxicar algunas sustancias químicas propias del organismo normal, siendo la vía
principal por la que eliminamos hormonas esteroideas (glucocorticoides, mineralocorticoides, andrógenos,
estrógenos, y progestágenos) y hormonas tiroideas, para que no se acumulen hasta niveles lesivos.

Ya que la sulfatación es también la principal vía de eliminación de neurotransmisores (adrenalina, noradrenalina,
dopamina), una disfunción en este sistema puede contribuir al desarrollo de algunos trastornos del sistema
nervioso. Su deficiencia se ha asociado, entre otras, a enfermedades neurodegenerativas (enfermedad de
Parkinson y Alzheimer).

Muchos factores influyen sobre la actividad de la conjugación sulfatada. Por ejemplo, se ha demostrado que una
dieta pobre en los aminoácidos metionina y cisteína reduce la sulfatación115. También se reduce cuando existen
niveles excesivos de molibdeno o vitamina B6 (por encima de 100 mg al día)116.

Para asegurarse de que la sulfatación está teniendo lugar de forma correcta, se recomienda el consumo de
cantidades adecuadas de alimentos que contengan azufre como, por ejemplo, yemas de huevos, pimientos rojos,
ajo, cebollas, brócoli y coles de Bruselas.

Los indoles de las crucíferas, como el indol-3-carbinol (I3C) y di-indolil-metano (DIM), que se encuentra en las
coles de Bruselas, el brócoli, el repollo, el ajo y otras verduras “azufradas”117, inducen reacciones enzimáticas que
ayudan con la desintoxicación y la conversión del 17 beta- estradiol a formas menos activas118-125. Los estudios
sugieren la administración de complementos alimenticios que aporten indol-3-carbinol también pueden ser
efectiva117,120,125.

El ayuno prolongado puede exacerbar la toxicidad sistémica126, en particular si la ingesta de líquidos es escasa y
hay una reducción en el eliminación fecal. Esto puede resultar en una marcada elevación en los compuestos
intermedios altamente tóxicos y los radicales libres, con la concomitante reducción en la actividad de la
desintoxicación de fase II. Por ejemplo, la sulfatación es particularmente susceptible a la inhibición debido a la
escasez o falta de sustratos cofactores para la conjugación. Los humanos excretamos aproximadamente de 20
a 25 milimoles de sulfato cada 24 horas, por lo tanto, las reservas de sulfato deben mantenerse a través de la
ingesta dietética diaria de aminoácidos azufrados o sulfato inorgánico127.

Quizás en el pasado, cuando la carga tóxica de xenobióticos era menor, los ayunos estrictos podrían ser de algún
beneficio. En la actualidad todo parece indicar que se deberán combinar las dietas bajas en toxinas y ricas en
valiosos nutrientes, junto con el adecuado apoyo de suplementos específicos.

Sulfatación

• Desintoxica: tintes de anilina, cumarina, paracetamol, metildopa, hormonas esteroides (estrógenos,
progesterona, testosterona), hormonas tiroideas, adrenalina, noradrenalina, dopamina.

• Nutrientes necesarios: cisteína, NAC (N-Acetil-cisteína), metionina, taurina, cofactores (vitamina
B12, ácido fólico, magnesio, vitamina B6), MSM, SAM (S- adenosil-metionina). Se aconseja garantizar
un consumo adecuado de vitaminas B6, B12 y ácido fólico cuando se toman niveles elevados de
L-metionina. Normalmente, con la ingesta de un buen multinutriente o complejo B sería suficiente.

• Activadores: fuentes alimenticias ricas en azufre, cisteína, metionina, taurina, glutatión, NAC
(N-Acetil-cisteína), MSM (MetilSulfonilMetano), otros suplementos como fuente de sulfato (p.e.
glucosamina sulfato, etc.).

• Inhibidores: colorante tartrazina, fármacos antiinflamatorios no esteroideos (por ejemplo, aspirina),
niveles excesivos de molibdeno o vitamina B6 (por encima de 100 mg al día), dieta pobre en metionina
y cisteína (escaso aporte de aminoácidos azufrados).

• Indicadores clínicos de disfunción: toxicidad intestinal, la enfermedad de Parkinson.

• Exámenes de laboratorio: el aclaramiento de paracetamol muestra bajos paracetamol sulfatos en
orina.
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Acetilación

Mediante esta vía, el hígado elimina el tóxico por adición de un grupo acetilo derivado de la Acetil-Coa.

La Coenzima A se forma en el organismo a partir de 3 componentes: ATP, cisteína, y ácido pantoténico (vitamina
B5). Cuando una molécula de coenzima A lleva un grupo acetilo se denomina Acetil-CoA. Es este grupo acetilo
el que se empleará en la conjugación por acetilación.

La acetilación es la principal vía de degradación para compuestos que contienen aminas aromáticas tales como
la histamina, la serotonina, el PABA, el ácido paraaminosalicílico, la anilina y la procaína. También es una vía para
las aminas alifáticas, las hidrazinas y en el metabolismo de las sulfonamidas o sulfamidas (antibióticos comúnmente
utilizados en el tratamiento de infecciones del tracto urinario).

A través de esta vía se desintoxican muchas toxinas ambientales, como el humo del tabaco y los gases de escape.

Parece ser que este sistema es especialmente sensible a la variabilidad genética, determinando el tipo de
respuesta: acetiladores rápidos y lentos. Una proporción de la población en general - quizás hasta un 50% -
son acetiladores lentos. Esta cifra se eleva a un nivel tan alto como el 80% entre las personas químicamente
sensibles. Su actividad N-acetiltransferasa se cree que está reducida, y esto prolonga la acción de los fármacos
y otros productos químicos tóxicos, aumentando así su toxicidad.

Los acetiladores lentos tienen una acumulación de toxinas en el sistema, mientras que los acetiladores rápidos
agregan grupos acetilo tan rápidamente que cometen errores en el proceso. Ambos tipos, acetiladores lentos y
rápidos, se encuentran en mayor riesgo de sobrecarga tóxica si están expuestos a las toxinas ambientales. Si la
exposición a la toxina se reduce, se reduce el riesgo. En concreto, el cáncer de vejiga urinaria parece tener la
asociación más consistente con la baja capacidad de acetilación.

El tipo de acetilador es un factor pronóstico ampliamente reconocido en la predicción de la susceptibilidad
individual, o de la toxicidad, a ciertos fármacos (isoniazida, sulfonamidas, procainamida, hidralazina, etc.), productos
industriales con potencial carcinógeno (bencidina y sus análogos, 4-aminofenil, 2-aminofluoreno), y aminas
heterocíclicas con propiedades mutágenas derivadas de carne y pescado preparados a la brasa.

Aunque no se conoce con detalle cómo mejorar directamente la actividad de este sistema, se tiene conocimiento
de que la acetilación depende del ácido pantoténico (B5), de la riboflavina (vitamina B2), y de la vitamina
C128.

Acetilación

• Desintoxica: sulfonamidas, isoniazida, dapsona, cloazepam, mescalina, histamina, serotonina,
bencidina, aminas heterocíclicas.

• Nutrientes necesarios: cisteína, vitamina B5, vitamina B2, vitamina C.

• Activadores: Fuentes alimentarias de vitamina B5, vitamina B2 y vitamina C. Para asegurarse de
que la acetilación funciona adecuadamente, se recomienda el consumo de alimentos ricos en las
vitaminas B (levadura de cerveza, cereales integrales), vitamina C (pimientos, col, cítricos), y las
crucíferas (brócoli, coles de Bruselas, coliflor, berro y repollo).

• Inhibidores: Deficiencia de vitaminas B2, B5 y/o C. Dieta deficiente en metionina y cisteína.

• Indicadores clínicos de disfunción

• Exámenes de laboratorio

Glucuronidación

La glucuronidación consiste en la combinación de la toxina con el ácido glucurónico. El ácido glucurónico es un
ácido carboxílico que se forma en el hígado a partir de la glucosa. El consumo de alcohol y otras sustancias que
causan daño al hígado disminuye la capacidad del cuerpo para producir el ácido glucurónico.



Los compuestos glucuronidados son muy solubles en agua y aparecen en la orina y en la bilis. El ácido glucurónico
puede conjugarse con toxinas químicas y bacterianas, tales como alcoholes, fenoles, enoles, ácido carboxílico,
aminas, hidroxiaminas, carbamidas, sulfonamidas y tioles. Para llevar a cabo este proceso es necesario que la
enzima UDP-glucuronil transferasa (UDPGT) funcione adecuadamente.

La bilirrubina resultante de la degradación del grupo hemo de la hemoglobina se elimina mediante glucuronidación.
La patología más conocida de esta ruta se conoce como síndrome de Gilbert, que consiste en la ralentización
de la UDP glucuronil transferasa, produciéndose elevaciones moderadas de la bilirrubina no conjugada (al no
poderse eliminar adecuadamente por glucuronidación).

Este desorden, que antes se consideraba raro, en la actualidad se sabe que afecta a un 5% de la población. Esta
afección cursa generalmente sin síntomas, aunque algunos pacientes refieren pérdida del apetito, malestar y fatiga
(síntomas típicos de una función hepática deteriorada). Este síndrome se reconoce principalmente por un ligero
tinte amarillento de la piel y del blanco de los ojos, debido al metabolismo inadecuado de la bilirrubina. La metionina,
administrada como SAM, ha demostrado ser muy beneficiosa en el tratamiento del síndrome de Gilbert.

Por otra parte, muchos de los fármacos comúnmente prescritos se desintoxican a través de esta vía (se estima
que esta ruta de encarga de un 33% de todos los fármacos metabolizados en la fase II de la desintoxicación).
Esta vía participa en la desintoxicación del paracetamol, los antiinflamatorios no esteroideos (por ejemplo, la
aspirina), las benzodiacepinas, así como de los ácidos biliares, el mentol, la vainillina (vainilla sintética), los aditivos
alimentarios como los benzoatos y el aspartamo, y hormonas reproductivas y adrenales como los andrógenos,
los estrógenos, los mineralocorticoides y los glucocorticoides.

Los investigadores han demostrado que una serie de flavonoides tienen la capacidad de inducir glucuronidasas
específicas, lo que aumentará la glucuronidación. La luteolina es un ejemplo de flavonoide que puede inducir la
glucuronidación129. Este es un flavonide muy abundante y lo podemos encontrar en el apio, el tomillo, el diente de
león, la flor del trébol, la salvia, el pimiento verde y la manzanilla.

La actividad de la UDPGT también aumenta con el consumo de alimentos ricos en un monoterpeno llamado
limoneno (lo encontramos en la piel de los cítricos, el aceite de semillas de eneldo y alcaravea). Para asegurarse
que la glucuronidación está funcionando adecuadamente, se recomienda el consumo de alimentos ricos en azufre
y frutas cítricas (pero no el pomelo).

La hormona tiroidea T3 también está implicada en la expresión de varias glucuronidasas, alguna de las cuales es
responsable de la glucuronidación de la bilirrubina. Se ha observado a su vez que esta influencia de la T3 sobre
la expresión de las glucuronidasas depende de los niveles de la vitamina A. Una deficiencia de la vitamina A resulta
en la inhibición de la expresión de algunas glucuronidasas.

La administración de probióticos previene el aumento de la enzima beta glucuronidasa, producida por la flora
patógena (disbiosis) en el intestino, cuya acción desencadena la ruptura de la unión entre la toxina y el ácido
glucurónico.

Glucuronidación

• Desintoxica: paracetamol, antiinflamatorios no esteroideos (por ejemplo, la aspirina),
benzodiacepinas (p.e. diazepam, lorazepam), morfina, digoxina, ácidos biliares, mentol, vainillina
(vainilla sintética), aditivos alimentarios (benzoatos, aspartamo), andrógenos, estrógenos,
mineralocorticoides, glucocorticoides, hidrocarburos aromáticos policíclicos (benzo (a) pireno,
benzantraceno, naftaleno), nitrosaminas, aflatoxinas, aminas heterocíclicas

• Nutrientes necesarios: ácido glucurónico, magnesio, vitamina B6, metionina, SAM. El ácido
glucurónico se encuentra en el té o extracto de kombucha, en las hojas de alcachofa y en el
tupinambo (o alcachofa de Jerusalén), que además es una excelente fuente de inulina con efecto
prebiótico. Algunos expertos proponen que el ácido glucurónico también puede obtenerse a partir
de suplementos de sulfato de condroitina y ácido hialurónico. Ambos compuestos contienen ácido
glucurónico en su estructura que, cuando se descompone, puede aportar este compuesto al cuerpo.
No se han realizado aún estudios que confirmen esta aplicación.

• Activadores: extractos de granada, té verde, aceites de pescado, alimentos que contienen limoneno,
verduras crucíferas (brócoli, berro), píldoras anticonceptivas, el tabaquismo, el fenobarbital.
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• Inhibidores: consumo continuado de ácido acetilsalicílico (aspirina), probenecid, déficit de vitamina
A, hipotiroidismo. Los antibióticos cloranfenicol y novobiocina pueden interferir con la enzima de
conjugación.

• Indicadores clínicos de disfunción: enfermedad de Gilbert, coloración amarillenta de los ojos y la
piel que no se debe a la hepatitis.

• Exámenes de laboratorio: el aclaramiento del paracetamol muestra bajo paracetamol glucurónido
en la orina.

• Excreción biliar
Una vez que el hígado ha modificado una toxina, ésta ha de ser eliminada del cuerpo tan pronto como sea posible.
El tercer proceso de desintoxicación del hígado implica la síntesis y la secreción de la bilis. Cada día el hígado
fabrica aproximadamente 1 litro de bilis, que sirve de transportador de muchas sustancias tóxicas, vertiéndose en
los intestinos y de esta manera son eliminadas eficazmente del organismo.

Una vez en el intestino, la bilis y las sustancias tóxicas, son absorbidas por la fibra y se eliminan mediante la
defecación. Sin embargo, si la dieta es pobre en fibra, estas toxinas no se unen bien a las heces y se reabsorben
(reciclándose). Y lo que todavía es peor, las bacterias del intestino modifican frecuentemente estas toxinas con lo
que se convierten en sustancias aún más nocivas.

En consecuencia, alimentarse con abundante fibra dietética favorece la eliminación de las toxinas transportadas
con la bilis.

Sin embargo, cuando se inhibe la excreción de la bilis (una afección denominada colestasis), las toxinas
permanecen en el hígado durante más tiempo. La colestasis tiene varias causas, como la presencia de piedras
en la vesícula y el consumo de alcohol, entre otras.

• Evaluación de la desintoxicación hepática
Mientras que las pruebas complejas de laboratorio son necesarias para probar una disfunción de un sistema
específico de desintoxicación hepática, varios signos y síntomas pueden darnos una buena idea de cuándo
nuestros sistemas de desintoxicación hepáticos no funcionan bien o están sobrecargados.

En general, cuando se tiene una reacción negativa a un fármaco o a una toxina ambiental, se puede estar bastante
seguro de que existe un problema en la desintoxicación.

En algunas personas las vías de desintoxicación (fases I y II ) están en desequilibrio. Si la fase I es más activa que
la fase II, puede ocurrir una acumulación de metabolitos intermedios reactivos que a su vez pueden conducir a
daños en los tejidos y la enfermedad. Estas personas se conocen como “desintoxicadores patológicos”.

Los desintoxicadores patológicos pueden ser identificados como las personas que son altamente sensibles a los
vapores, por ejemplo de pinturas y perfumes, reaccionan adversamente a diversos fármacos, y pueden beberse
dos tazas de café y dormir bien por la noche.

Relación de signos y síntomas con el sistema que con mayor probabilidad presenta disfunción

• Patología hepática: Disfunción de las fases I y II.

• Los perfumes y las sustancias químicas ambientales le enferman: Fase I demasiado activa.

• Metabolismo rápido de la cafeína (puede beberse dos tazas de café y dormir bien por la noche): Fase I
demasiado activa.

• Intolerancia a la cafeína (incluso pequeñas cantidades le mantienen despierto por la noche): Fase I demasiado
lenta.



• Reacciones adversas a los sulfitos empleados como aditivos alimentarios: Disfunción de la sulfoxidación.

• Reacciones asmáticas después de comer en un restaurante: Disfunción de la sulfoxidación.

• La ingestión de espárragos produce un fuerte olor de orina: Disfunción de la sulfoxidación.

• Si el ajo provoca nauseas: Disfunción de la sulfoxidación.

• Exposición crónica a toxinas: Probable afectación de la fase II, especialmente de la conjugación con glutatión.

• Toxicidad intestinal: Disfunción de la fase II, en especial de la sulfatación y la conjugación con aminoácidos.

• Toxemia del embarazo: Disfunción de la fase II, especialmente de la conjugación con aminoácidos.

• Enfermedad de Gilbert: Disfunción de la glucuronidación.

• Ictericia de los ojos y la piel no debida a hepatitis: Disfunción de la glucuronidación.

Perfil de la funcionalidad de la desintoxicación del hígado

Los mecanismos de la desintoxicación hepática presentan una gran variabilidad individual, resultado de factores
ambientales, de estilo de vida y también genéticos. En consecuencia, los resultados de los análisis posibilitan
diseñar un programa personalizado de desintoxicación hepática, enfocado en la nutrición, los suplementos
nutricionales y en el estilo de vida.

Las pruebas hepáticas estándar, como el análisis de la transaminasas hepáticas (GPT, GOT y GGT), miden la
patología hepática, no la función metabólica del hígado130. La elevación de estas enzimas en el suero se produce
como consecuencia del daño de los hepatocitos.

Debido a que la mayoría de la desintoxicación se produce en el hígado, un profesional de la salud puede asumir
que la elevación de las enzimas hepáticas también puede significar una capacidad de desintoxicación
comprometida. Sin embargo, debido a que las diferentes actividades de desintoxicación están compartimentadas
y la desintoxicación se produce también en otros tejidos, establecer un vínculo definitivo entre los marcadores
hepáticos elevados y una desintoxicación alterada no siempre es posible; puede darse una desintoxicación alterada
sin mostrarse ningún cambio en estos marcadores de enzimas hepáticas y, por el contrario, estos marcadores
pueden estar alterados a la par que algunas funciones de desintoxicación rinden de manera adecuada.

Las pruebas más útiles para evaluar la funcionalidad de estas vías se denominan “pruebas de provocación o
desafío”. Estas miden la capacidad de desintoxicación de un individuo cuando es desafiado con una sustancia de
prueba. Estas pruebas permiten evaluar la capacidad metabólica de los sistemas de desintoxicación, por lo que
proporcionan una visión funcional de la capacidad del individuo para hacer frente de manera adecuada con su entorno.

Estas pruebas de valoración de la funcionalidad de las vía de desintoxicación hepática están especialmente
indicadas en pacientes con sensibilidades químicas múltiples, fibromialgia o fatiga crónica. Asimismo, pueden ser
de utilidad en los pacientes con enfermedades crónicas, incluyendo alteraciones metabólicas, de la inmunidad o
inflamación.

Con el empleo de varias sustancias de prueba para medir la conjugación con glutatión, la conjugación con
aminoácidos, la sulfatación, la glucuronidación, y la activación de la actividad de la fase I, un clínico dispondrá de
una evaluación de la capacidad de desintoxicación de una persona que ofrece información sobre la respuesta
individual y la posible sensibilidad que el paciente puede mostrar a su medio ambiente.

Para la valoración funcional de la Fase I se emplea el aclaramiento de cafeína en saliva.

Interpretación de los resultados:

Fase I demasiado activa: Excesiva inducción del citocromo P450 por el consumo crónico de alcohol, la
exposición al humo del tabaco, la cafeína, el estrés, los fármacos (esteroides, sulfonamidas, barbitúricos, terapia
de reemplazo hormonal), las toxinas (gases de escapes, vapores de pintura, dioxinas, pesticidas organofosforados
y toxinas derivadas del intestino/hiperpermeabilidad intestinal), dieta que incluya carne a la brasa y/o excesivamente
rica en proteínas.

Fase I demasiado lenta: Actividad reducida del citocromo P450 por la exposición a fármacos (benzodiacepinas,
antihistamínicos, ketoconazol, fluconazol, eritromicina, inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina,
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bloqueadores de los receptores H2, anticonceptivos orales, anfetaminas), dieta rica en azúcares y en grasas
parcialmente hidrogenadas y/o deficiente en nutrientes cofactores para el P450 (tiamina, riboflavina, niacina,
magnesio, hierro, molibdeno). También puede deberse a una enfermedad hepática subyacente, daño hepático
por consumo de drogas o alcohol, así como al hipotiroidismo.

Para la valoración funcional de la Fase II se utilizan los test de paracetamol (acetaminofeno) en orina y
ácido acetisalicílico en orina:

Ambos nos informarán sobre la funcionalidad de las siguientes vías principales:

• Conjugación con glutatión

• Conjugación con aminoácidos

• Sulfatación

• Glucuronidación

Interpretación de los resultados:

Cuando el resultado de una vía de conjugación de la fase II está en el extremo bajo o alto del rango de referencia,
el requerimiento de los sustratos y cofactores necesarios para el correcto funcionamiento de dicha vía está
aumentado.

Cuando el valor se sitúa en el extremo bajo del rango indica que el sustrato y/o los cofactores necesarios están
agotados o son insuficientes, en el caso de extremo alto indica que la vía está trabajando a muy alta intensidad
(desintoxicando toxinas específicas para esta vía o compensando otras vías que no funcionan adecuadamente).

En ambos casos se incrementa el requerimiento de un aporte adecuado de sustratos y cofactores, con el fin de
mantener la función de la vía. Por lo tanto, las consideraciones de tratamiento tanto para los resultados altos como
bajos son similares.

A la hora de apoyar una vía, se recomienda apoyar a su vez otras varias vías de la fase II, con el fin de reducir la
carga sobre la vía en cuestión. De esta manera, se trata de reducir en los posible la carga tóxica y de apoyar otras
vías alternativas que, aunque no sean las principales para determinado tóxico, complementarán la labor de la
principal. Por ejemplo, en el caso de que la glucuronación sea baja, además de corregir lo necesario para esta
vía, se recomienda apoyar especialmente la sulfatación y la glicinación (conjugación con aminoácidos) para reducir
el daño.

Para ampliar la información acerca de los factores que pueden activar o inhibir cada vía, así como los nutrientes
requeridos, consulte el apartado correspondiente a cada una de las vías de la fase II.

Evaluación de los cocientes entre diferentes valores:

Sulfato: Creatinina
Refleja el nivel de azufre procedente de fuentes dietéticas y debe considerarse en conjunción con el resultado
de la sulfatación de la fase II.

Sulfato: Glucuronidación
Este índice refleja la relación entre el sulfato y el glucurónido. El sulfato está a menudo elevado para compensar
el glucurónido bajo.

Fase I: Sulfatación
Refleja la relación entre la fase I y la vía de sulfatación. Muestra si la carga bioquímica de la fase I es demasiado
alta.

Fase I: Glicinación y Fase I: Glucuronidación
Estos dos índices reflejan la relación entre la fase I y estas dos vías de conjugación. Mostrarán si la carga
bioquímica de la fase I es alta o baja. Esto es, si hay un desequilibrio entre la fase I y la II.

Nota: Cuando todos los índices son altos, esto refleja comúnmente un paciente que es altamente sensible, y
puede tener múltiples sensibilidades a alimentos y químicos.



• Cómo apoyar la desintoxicación hepática
La optimización de la capacidad del cuerpo para gestionar y excretar toxinas es esencial para la salud óptima.

A la hora de estimular la desintoxicación hepática, el enfoque clínico no debe fijarse únicamente en la inducción
del aumento de la actividad de desintoxicación, sino más bien en tratar de establecer un equilibrio en el paciente
entre los sistemas de desintoxicación de fase I y II.

La fase I es la etapa en que las sustancias solubles en lípidos se transforman en sustancias intermedias a través
del conjunto de enzimas del citocromo P450. En muchos casos, esto puede generar sustancias más tóxicas o
reactivas que las previas131. Por lo tanto, es necesario garantizar el funcionamiento adecuado de los procesos de
desintoxicación de la fase II.

La estimulación de la actividad del citocromo P450 de la fase I, sin el adecuado equilibrio de la capacidad de
desintoxicación de la fase II, puede dar lugar a un resultado negativo por la producción de niveles más altos de
compuestos intermedios bioactivados, altamente reactivos.

Los procesos de fase II convierten a las sustancias intermedias de la fase I de desintoxicación en solubles en agua
mediante la conjugación con glutatión, aminoácidos (como la glicina o la taurina), así como a través de la metilación,
sulfatación, acetilación y glucuronidación de dichos compuestos bioactivados1. Estas sustancias solubles en agua
pueden entonces ser excretadas a través de las heces, la orina o el sudor (y, en menor medida, los pulmones) -
vías de eliminación, que también necesitan ser apoyadas adecuadamente en la desintoxicación.

Para que la excreción de xenobióticos sea eficaz, la actividad de la fase I requiere de cofactores y de apoyo
antioxidante, mientras que la actividad de la fase II requiere apoyo nutricional específico que incluya cofactores
y garantice unos niveles adecuados de los sustratos requeridos por cada vía (glutatión, aminoácidos, etc.)132.

Por otra parte, existen una serie de fitoquímicos en alimentos y plantas con capacidad para estimular o
inhibir la acción de las enzimas de las fases I y II de la desintoxicación133-136.

El desafío de encontrar el programa de apoyo clínico apropiado para equilibrar los sistemas de desintoxicación de
fase I y fase II se ha simplificado por el descubrimiento del Dr. Paul Talalay y sus colegas de la Escuela de Medicina
de la Universidad Johns Hopkins de fitoquímicos específicos que son moduladores bifuncionales de las fases
de desintoxicación. Estos fitoquímicos tienen una influencia sobre la modulación simultánea de citocromos P450
de fase I y conjugasas de fase II específicos, lo que conduce, potencialmente, a la desintoxicación equilibrada137.

Algunos agentes actúan de forma monofuncional. Ellos sólo tienen efectos individuales ya sea sobre las enzimas
del citocromo P450 (fase I) o las conjugasas de la fase II.

Talalay señaló que la protección frente a las toxinas endógenas y exógenas se logra mediante el equilibrio adecuado
entre los inductores monofuncionales de las enzimas de fase II y los inductores bifuncionales apropiados
que ayudan a regular las actividades tanto de la fase I como de la fase II, lo que resulta en una
“desintoxicación equilibrada”138.

Dieta (incluye el ayuno)

La mejor fuente de desintoxicación se encuentra en una dieta de alta calidad. Lo que una persona evite comer es
tan importante como lo que se incluye en una dieta saludable.

Este tipo de dieta es rica en alimentos frescos y pobre en alimentos procesados (se acerca a no incorporar
ninguno), en particular los que contienen conservantes sintéticos y/o aditivos. Una vez ingeridos, muchos de estos
“extras” han de entrar en el ciclo de desintoxicación. Otros grupos con los que hay que tener cuidado son los
residuos de pesticidas, colorantes sintéticos, ceras y otros xenobióticos, que se encuentran en los alimentos;
pueden evitarse consumiendo fuentes orgánicas de alimentos integrales139-141.

También debe prestarse atención especial al tipo de alimentos que se consume. Por ejemplo, el salmón de
piscifactoría, así como el tiburón y el pez espada tienen una mayor probabilidad de acumulación de toxinas (por
ejemplo, mercurio).

Si se quiere tener un hígado sano, se debe permanecer definitivamente alejado de tres cosas: las grasas saturadas,
las grasas hidrogenadas y parcialmente hidrogenadas, el azúcar refinado y el alcohol. Una dieta rica en grasas

Cómo desintoxicar el organismo

35



36

saturadas aumenta el riesgo de desarrollar una infiltración grasa y/o colestasis. Mientras que una dieta rica en
fibra, particularmente en fibras hidrosolubles, promueve la secreción de bilis.

Debido a que el alcohol sobrecarga los procesos de desintoxicación y puede ocasionar una lesión hepática e
inmunosupresión, se ha de evitar su consumo si se sufre de una función hepática deteriorada, y se recomienda
su consumo moderado en el resto de los casos (no más de dos vasos de vino o de cerveza o no más de 60 ml
de licor fuerte por día).

Los alimentos especialmente ricos en factores que ayudan a proteger el hígado de daño y que mejoran la función
hepática, incluyen:

• Alimentos de la familia de las Crucíferas (col, brócoli y coles de Bruselas).

• Alimentos ricos en vitaminas B (levadura de cerveza, cereales integrales)

• Alimentos ricos en vitamina C (pimientos, col y tomates)

• Suficiente ingesta de proteínas de calidad.

Entre los alimentos, la familia de las crucíferas o brasicáceas (repollo, brécol, y coles de Bruselas) contienen
sustancias químicas que estimulan las enzimas tanto de la fase I como de la fase II de desintoxicación. Uno de
estos compuestos es un potente anticancerígeno llamado indol-3-carbinol. Es un estimulante muy activo de los
enzimas de desintoxicación en el intestino así como en el hígado142. De esta manera se explica por qué los
vegetales de la familia de la col protegen contra el cáncer.

Por otra parte, las cáscaras de frutas cítricas como las naranjas y las mandarinas, así como las semillas de
alcaravea y el eneldo contienen limoneno, un fitoquímico (sustancia química de las plantas) que se ha visto que
previene e incluso trata el cáncer en pruebas realizadas en animales143. Los efectos protectores del limoneno se
deben probablemente al hecho de que es un potente inductor de las enzimas de las fases I y II de desintoxicación
que neutralizan los carcinógenos.

Sobre el ayuno

El ayuno se utiliza frecuentemente como método de desintoxicación, ya que es una de las maneras más rápidas
de aumentar la eliminación de deshechos y estimular los procesos de curación del cuerpo. El ayuno se entiende
como la abstinencia de alimentos y bebidas, a excepción del agua, durante un período específico que puede durar
varios días. En función del programa de ayuno, se permiten algunas frutas y verduras, si bien la adición de zumos
se considera una dieta modificada y no un ayuno.

Uno de los estudios más significativos con relación al ayuno y a la desintoxicación apareció en el American Journal
of Industrial Medicine en 1984144. En este estudio intervinieron pacientes que habían ingerido aceite de arroz
contaminado con bifenilos policlorados o PCBs. Tras ayunos de siete a diez días, todos los pacientes comunicaron
mejoría en sus síntomas y algunos observaron un alivio enorme.

La principal fuente de energía durante el ayuno son los ácidos grasos del tejido adiposo, que primero deben
hidrolizarse de su almacenamiento en forma de triglicéridos145-148. Las toxinas se almacenan en el tejido adiposo
y se liberan a la sangre durante este proceso. La liberación y la movilización de toxinas pueden llevar a valores
muy elevados de estas en sangre149-151.

Por ejemplo, el pesticida DDT se ha demostrado que se moviliza durante el ayuno y puede alcanzar niveles en
sangre tóxicos para el sistema nervioso149.

Hay que ser cuidadoso en un ayuno rápido con una duración de más de 5 días. Durante el ayuno o el hambre,
además de la liberación de las toxinas acumuladas en los depósitos grasos y su libre circulación, la actividad de
la fase I puede aumentar substancialmente, lo que resulta en un aumento significativo del estrés tóxico. Si los
sustratos adecuados de la fase II faltan o escasean, el cuerpo no es capaz de eliminar de manera eficaz todos
este aluvión de toxinas y puede poner en peligro al paciente151.

Por lo tanto, los enfoques tradicionales de ayuno o de desintoxicación que impliquen escaso o nulo apoyo
nutricional por un período prolongado de tiempo puede tener consecuencias clínicas negativas en pacientes con
enfermedades crónicas.



Asimismo, se ha de tener cuidado cuando se ayuna si es diabético, ya que los niveles de azúcar pueden bajar
demasiado y producir un coma diabético. Por lo tanto, antes de realizar un ayuno se deberá consultar con un
médico.

La mejor forma de apoyar a las reacciones de desintoxicación es realizar un ayuno de 3 días con zumos frescos,
mejor que realizar un ayuno con agua o más duradero. Los ayunos más largos requieren estricta supervisión
médica, mientras que un ayuno corto puede realizarse en casa sin necesidad de ingresar en ningún centro.

Un ayuno de 3 días con zumos consiste en tomar cuatro zumos de 240-360 ml repartidos a lo largo del día. Los
zumos deben ser frescos, no envasados, elaborados a partir de vegetales y frutas (lo ideal es que procedan de
cultivo biológico) y preparados justo antes de consumirlos. Además del zumo fresco, también debería tomarse
agua pura (al menos 4 vasos de 240 ml cada día).

Durante este período, el cuerpo comienza a liberarse de las toxinas almacenadas. Beber zumos frescos para la
desintoxicación reduce algunos de los efectos secundarios asociados con el ayuno estricto, como el aturdimiento,
el cansancio y los dolores de cabeza. Mientras se sigue un ayuno de zumos, los personas experimentan
habitualmente un aumento en la sensación de bienestar general, energía renovada y claridad de pensamiento.

Aunque un ayuno corto de zumos puede empezarse en cualquier momento, es mejor empezarlo durante el fin de
semana o durante un período de tiempo el que se pueda asegurar un descanso adecuado. Cuanto mayor reposo,
mejores son los resultados, ya que la energía puede dirigirse a los procesos de desintoxicación, en vez de a otras
funciones del cuerpo.

Para prepararse para un ayuno, la última comida del día de antes debe de estar únicamente compuesta de
vegetales y frutas frescas (algunos expertos recomiendan un día entero a vegetales crudos para empezar un ayuno,
incluso un ayuno de zumos).

Cuando sea el momento de terminar el ayuno, es importante reintroducir los alimentos sólidos gradualmente. Se
ha de evitar comer en exceso. También es recomendable comer despacio y masticar concienzudamente los
alimentos.

Complementos alimenticios

El apoyo nutricional debe contemplar cuatro áreas principales:

• Cofactores críticos para la biotransformación enzimática de compuestos xenobióticos (fase I y II): vitaminas B,
magnesio, selenio, zinc, hierro y molibdeno, entre otros.

• Nutrientes que actúan como sustratos en las reacciones de conjugación de la fase II: glutatión y sus
precursores [N-Acetil cisteína (NAC) o cisteína, vitamina C, selenio y ácido alfa lipoico], Taurina, Glicina, L-
Metionina, Ácido glucurónico (a partir de tupinambo, kombucha, alcachofa, condroitín sulfato o ácido
hialurónico), sulfato/compuestos azufrados (a partir extractos de crucíferas, MSM, glucosamina sulfato, etc.).

• Antioxidantes para la protección del hígado ante los radicales libres inducidos por las toxinas: ácido alfa lipoico,
vitamina C, selenio, astaxantina y otros carotenoides, glutatión, té verde (además, sus catequinas inducen la
fase II - glucuronidación y conjugación con glutatión)152-155, arándanos (sus antocianidinas también inducen la
fase II)156,157.

• Inductores de la actividad de la enzimas de fase I y II (siempre buscando el equilibrio): extractos de brócoli
y otras crucíferas (inducen fase I y II), flavonoides [por ejemplo, los flavonoides de la cáscara de cítricos (limoneno,
que activa las fases I y II), la quercitina (inhibe la fase I y activa la fase II)]158, el ácido elágico de la granada
(activa la fase II y modula la fase I)159-161, astaxantina y clorofila/chlorella (apoyo enzimas de la fase II).

Multinutriente (Multivitamínico y mineral)

Las personas que hayan estado expuestas a productos químicos tóxicos, fármacos y otros xenobióticos, tienen
unos requerimientos aumentados de algunas vitaminas.

Se realizaron ensayos nutricionales funcionales para las vitaminas B1, B2, B3, B6, B12 y ácido fólico, y se midieron
los niveles séricos de las vitaminas A, D, C y el betacaroteno en una muestra aleatoria de 333 pacientes sensibles
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al medio ambiente antes del tratamiento. Un 57.8% resultaron ser deficientes en vitamina B6, un 37.7% en la
vitamina D, el 34.9% en la vitamina B2, el 32.2% en ácido fólico, el 27.7% en vitamina C, el 21.4% en niacina, el
14.9% en B12, el 5.6% en vitamina A y un 4.6% en beta-caroteno162.

Es necesario un complejo multivitamínico y mineral de alta potencia, que aporte todos los cofactores necesarios
para la adecuada desintoxicación de los productos químicos tóxicos a los que estamos constantemente
expuestos. Las vitaminas del complejo B son cofactores necesarios de un gran número de reacciones
enzimáticas (fase I y II) en el hígado. También varios minerales como el magnesio, el zinc, el hierro y el
molibdeno será necesarios para el adecuado funcionamiento de las enzimas que intervienen en la desintoxicación.

Las vitaminas antioxidantes como la C y la E, así como el betacaroteno y otros carotenoides, son importantes
en la protección del hígado, así como para ayudar en los mecanismos de desintoxicación.

Incluso nutrientes como el calcio, el zinc y el selenio son críticos en la eliminación de metales pesados y otros
compuestos tóxicos del cuerpo. Por ejemplo, el calcio ofrece protección frente al plomo (compite por los mismo
sitios de unión). Un extra de calcio durante el embarazo puede ayudar a disminuir la carga de plomo transmitida
de la madre al feto en el caso de una madre que previamente haya estado expuesta al plomo163. También se
deberá considerar un aporte suplementario de magnesio, al ser este uno de nutrientes que con más frecuencia
se encuentra en deficiencia en las personas expuestas a tóxicos.

Dosis recomendada: varía según la formulación, seguir las indicaciones del etiquetado. Si es necesario, se puede
acompañar de un complejo B para aumentar aún más los niveles de las vitaminas B.

Colina

La colina es particularmente importante para las vías de desintoxicación164. Es necesaria para la producción de las
enzimas de desintoxicación hepáticas del citocromo P450 (fase I) y también participa como donador de grupos
metilo en la metilación (fase II). La deficiencia de colina ha resultado en hígado graso y otras patologías hepáticas165,166.

La colina es el principal componente de la fosfatidilcolina. Esta actúa como un agente “lipotropico” (este termino
se acuño para describir a la colina y a otras substancias que previenen la deposición de grasa en el hígado). El
deposito de grasa y colesterol puede comprometer la capacidad del hígado para realizar la desintoxicación,
metabolismo, producción de bilis, etc. También puede conllevar el desarrollo de enfermedades de la vesícula biliar
y de los conductos biliares (por ejemplo, cálculos biliares). Por todo ello, la suplementación de colina es útil para
el tratamiento de las enfermedades hepáticas: hepatitis, cirrosis e hígado graso (esteatosis hepática), así como
para proteger de tóxicos al hígado167.

La mayoría de los principales fabricantes de suplementos nutricionales ofrecen fórmulas lipotrópicas que incluyen
la colina en combinación con otros nutrientes como el inositol, la L-metionina y la betaina anhidra (también conocida
como Trimetilglicina, TMG).

Parece ser que las fórmulas lipotrópicas aumentan los niveles de la SAM (S-adenosilmetionina) y el glutatión. Por
otra parte, se ha observado que varios factores lipotrópicos como la metionina, la colina y la betaína aumentan
los niveles de la SAM168-170.

Precauciones: Evitar la suplementación con colina o fosfatidilcolina en casos de depresión unipolar o depresión
maníaca.

Dosis recomendada: de 250 a 750 mg al día.

L-glutatión

El glutatión reducido (GSH) es un tripéptido formado por glicina, L-cisteína y ácido glutámico (este último se forma
a partir de la L-glutamina). Además de ser un sustrato necesario en la vía de conjugación con glutatión de la fase
II de desintoxicación, es un potente compuesto antioxidante y un desintoxicante de metales pesados,
especialmente de plomo, mercurio y arsénico.

Debido al tamaño de la molécula, no se absorbe de manera eficaz y algunos expertos recomiendan aportar sus
precursores como mejor estrategia para mantener y producir suficiente glutatión celular. Los suplementos más
recomendados son: Vitamina C, NAC (ó cisteína), selenio y ácido alfa lipoico.



En algunos suplementos podemos encontrar juntos el glutatión con uno o varios de sus precursores. Este tipo de
formulaciones pueden ser muy eficaces para mantener unos niveles adecuados de glutatión.

Dosis recomendada: de 250 a 500 mg al día, fuera de las comidas.

L-metionina

Es un aminoácido esencial. Pertenece al grupo de compuestos denominados lipotrópicos. Estos mejoran la
función hepática deprimida originada por la acumulación excesiva de grasas, ayudando al hígado a procesarlas.

A través de su conversión a cisteína, la metionina puede ayudar en la desintoxicación al favorecer una síntesis
aumentada del glutatión (cisteína+glicina+ácido glutámico), protector hepático que neutraliza los innumerables
compuestos (por ejemplo, el paracetamol) que pueden dañar el higado171.

Como antialérgica, la metionina parece ser de gran ayuda para reducir la severidad de las reacciones tanto a los
alérgenos relacionados con los alimentos como los respiratorios. Esto se debe a su capacidad para desintoxicar
de histamina, el principal producto químico implicado en las reacciones alérgicas.

En casos de hiperestrogenismo la metionina puede facilitar la eliminación del exceso de estrógeno en el cuerpo.
Los niveles estrogénicos elevados se asocian con mucha frecuencia a una función hepática retardada debido a la
acumulación de grasa.

Se ha observado que la metionina administrada en forma de SAM es bastante beneficiosa en el tratamiento de
dos de las causas más frecuentes de estancamiento de bilis en el hígado: el exceso de estrógenos (por ejemplo,
debido al uso de anticonceptivos orales o al embarazo) y el síndrome de Gilbert172,173.

Precauciones: Se aconseja garantizar un consumo adecuado de vitaminas B6, B12 y ácido fólico cuando se
toman dosis elevadas de L-metionina; habitualmente, la ingesta de un buen multinutriente es suficiente.

Dosis recomendada: de 250 a 1.500 mg al día, fuera de las comidas.

L-Cisteína

La cisteína es un aminoácido no-esencial, producido a partir de serina y metionina. Y, a su vez, el organismo
emplea la cisteína para producir taurina. Se incluye dentro de los aminoácidos azufrados.

Forma parte del glutatión, el potente tripéptido protector del hígado que neutraliza los incontables compuestos
que se sabe dañan el hígado174.

Mediante una potenciación del glutatión, la cisteína mejora la desintoxicación en el hígado y en las células mediante
la neutralización de ciertas toxinas, radicales libres, metales pesados y productos secundarios de los residuos
metabólicos y hormonales175.

Se recomienda administrarla en combinación con la vitamina C, el selenio y el ácido alfa lipoico (todos ellos
precursores del glutatión)176-178.

Precauciones: Según algunos autores, lo adecuado sería suplementar la L-cisteína en combinación con la vitamina
C en una proporción de 3:1, esto es, 3 partes de vitamina C por 1 de L-cisteína.

Dosis recomendada: de 500 mg a 2 gramos al día, preferentemente fuera de las comidas.

NAC (N-acetilcisteína)

La NAC, es una forma acetilada del aminoácido L-cisteína. Aumenta los niveles del potente compuesto antioxidante
y desintoxicante glutatión (al igual que el ácido lipoico, la vitamina C y el selenio).

En comparación a la cisteína, debido a la adición de un grupo acetilo, el NAC es más estable y activo
biológicamente. Es una excelente fuente de grupos sulfidrilo (SH), y en el organismo se convierte en metabolitos
capaces de estimular la síntesis del glutatión reducido (GSH). Parece que la NAC eleva el glutatión celular
más eficazmente que la L-cisteína o incluso que el propio glutatión preformado.
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La N-acetilcisteína es la terapia de elección en el tratamiento de la intoxicación por paracetamol. En dichos casos,
previene la deplección del glutatión, el cual protege al hígado del daño179. Como parte de su papel protegiendo el
hígado, el NAC puede ayudar al organismo a combatir la hepatitis y potenciar el rendimiento de los tratamientos
farmacéuticos en dicha afección180.

El NAC puede ayudar a disminuir la toxicidad de algunos tratamientos quimioterápicos, reduciendo de esta manera
el daño cardiovascular, las nauseas y otros síntomas181,182. También previne el daño renal ocasionado por las
inyecciones de iopromida, un medio de contraste empleado en las personas a las que se les va a someter a un
estudio de imagen de tomografía computerizada183.

Como quelador de metales pesados, las propiedades protectoras del NAC también se pueden extender al
tratamiento del envenenamiento por metales pasados. Puede neutralizar metales perjudiciales como el mercurio
y el arsénico, protegiendo al hígado y los riñones de sus perjudiciales daños184,185.

Precauciones: A menudo se recomienda ingerir suplementos de vitamina C cuando se toma NAC.

Dosis recomendada: de 500 a 2 gramos al día, fuera de las comidas, preferiblemente combinados con el resto de
inductores del GSH.

Taurina

Se sintetiza en el hígado humano a partir de la cisteína y la metionina a través de 3 vías que requieren de piridoxal-
5-fosfato, la forma coenzimática de la vitamina B6.

La taurina es un cofactor necesario en la vía de conjugación con aminoácidos de la fase II de desintoxicación.
Es un agente desintoxicante que ayuda a proteger las células frente a varias toxinas (por ejemplo, metales pesados
como el cadmio, el alcohol, el cisplatino, etc.)186-188.

La taurina es necesaria para formar la bilis en el hígado y también facilita una excreción biliar mas eficiente189.

Precauciones: No debe tomarse en combinación con ácido acetilsalicílico, ni administrarse con el estómago vacío
si existen antecedentes de úlceras de estómago o de duodeno.

Dosis recomendada: de 500 a 3.000 mg al día, fuera de las comidas.

Ácido alfa lipoico (AAL)

El ácido alfa lipoico es un potente antioxidante que neutraliza los radicales libres tanto en estructuras celulares
lipo como hidrosolubles. Es además uno de los principales precursores del glutatión.

Ha sido empleado con éxito como hepatoprotector para tratar varias condiciones relacionadas con la enfermedad
hepática, incluyendo el daño inducido por alcohol, la intoxicación por metales pesados, el envenenamiento por
tetracloruro de carbono, y el envenenamiento por setas amanita y la hepatitis C190,191.

Dosis recomendada: se aconseja comenzar administrando dosis bajas (entre 100-250 mg/día). Posteriormente,
las dosis se pueden aumentar a 500-750 mg/día, fraccionadas en dosis de 250 mg (es decir, en 3 tomas separadas
a lo largo del día).

Debido a que tomar el AAL junto con la comida disminuye su biodisponibilidad, generalmente se recomienda que
el AAL se ingiera con el estomago vacío (o una hora antes o dos horas después de comer).

El ácido lipoico y varias vitaminas del complejo B son cofactores necesarios para la adecuada liberación de la
energía del alimento. Es recomendable incluir una formulación de complejo B siempre que se suplemente AAL en
dosis elevadas o durante periodos prolongados.

Vitamina C

La vitamina C es un poderoso antioxidante hidrosoluble que, además, aumenta los niveles de glutatión
participando en su producción por el propio organismo192.

Se ha demostrado que niveles óptimos de vitamina C reducen la incidencia de patologías en la vesícula biliar193.



La vitamina C ayuda a prevenir los cálculos biliares porque facilita la conversión del colesterol en ácidos biliares.

Dosis recomendada: de 1 a 3 gramos al día, repartidos a lo largo del día.

Selenio

El selenio es un componente esencial de la glutatión peroxidasa, una enzima antioxidante formada por selenio
y el tripéptido glutatión. El selenio posee asimismo su propia actividad antioxidante, independiente de su papel
en la glutatión peroxidasa. Puede ejercer un efecto protector frente al mercurio y el cadmio, y otras toxicidades
por metales pesados194-197.

Dosis recomendada: de 100 a 200 mcg al día, con las comidas.

Astaxantina

Es un tipo de carotenoide xantófila no provitamínico, esto significa que no se convierte en vitamina A, pero posee
propiedad antioxidante por si misma. De hecho, es una de las sustancias antioxidantes naturales más versátiles
en el organismo. Altamente potente en si misma, puede además maximizar la utilización de carotenoides y de
vitamina E en el organismo.

Estudios de laboratorio revelan que la astaxantina es más efectiva que las vitaminas A y E y que carotenoides
tradicionales como la luteína y el betacaroteno en su actividad desintoxicadora de los dañinos radicales libres
(especialmente eficaz eliminando el oxígeno singlete y las especies de radicales nitrógeno reactivas). De hecho, la
astaxantina ha demostrado ser, en términos de su actividad antioxidante, 10 veces más potente que otros
carotenoides como el betacaroteno y entre 80 y 550 veces más potente que la vitamina E. En un estudio in vitro,
la dosis efectiva de astaxantina fue 100 veces más baja que la requerida para la vitamina E y el betacaroteno.

La estructura única de la astaxantina la permite existir tanto en ambientes hidro como liposolubles. Como
resultado de ello, la astaxantina es un antioxidante de largo alcance, activo en todas las partes del organismo.

Adicionalmente a su alta potencia como antioxidante, la astaxantina puede ayudar al organismo a maximizar el
uso de otros antioxidantes, alargando la vida funcional de la vitamina E, betacaroteno, licopeno y glutatión mediante
su restauración (reciclado).

Es un protector hepático. La astaxantina es mucho más efectiva que la vitamina E protegiendo la mitocondria de
células hepáticas de rata frente a la peroxidación lipídica198. La astaxantina también induce enzimas metabolizadoras
de xenobióticos en el hígado de ratas, proceso que podría ayudar a prevenir la carcinogénesis199,200. Además, la
astaxantina puede inducir enzimas metabolizadoras de xenobióticos en el pulmón y el riñón200.

Por ejemplo, la astaxantina ha demostrado proteger al hígado frente al tetracloruro de carbono (compuesto
altamente hepatotóxico) inhibiendo la peroxidación lipídica y estimulando el sistema antioxidante celular en ratas.
La astaxantina bloqueó el aumento de la actividad de la glutamato-oxalacetato transaminasa (GOT) y de la
glutamato-piruvato transaminasa (GPT) y las sustancias reactivas al ácido tiobarbitúrico (SRATB) en respuesta al
tetracloruro de carbono, mientras que aumentaba los niveles de glutatión (GSH) y las actividades de la
superóxido dismutasa (SOD)201.

Dosis recomendada: de 4 a 10 mg al día. Consumirla preferiblemente con las comidas (ideal junto con alimentos
aliñados con aceite de oliva).

Extractos de brócoli y otras crucíferas

Entre los alimentos, la familia de las crucíferas o brasicáceas (brócoli, coles de Bruselas, col o repollo, col
rizada, coliflor) contienen sustancias químicas que estimulan las enzimas tanto de la fase I como de la fase
II de desintoxicación. Uno de estos compuestos es un potente anticancerígeno llamado indol-3-carbinol. Es un
estimulante muy activo de las enzimas de desintoxicación en el intestino, así como en el hígado. De esta manera
se explica por qué los vegetales de la familia de la brócoli protegen contra el cáncer202-206.

Los indoles de las crucíferas, como el indol-3-carbinol (I3C) y di-indolil-metano (DIM), que se encuentra en las
coles de Bruselas, el brócoli, el repollo, el ajo y otras verduras “azufradas”207, inducen reacciones enzimáticas que
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ayudan con la desintoxicación y la conversión del 17 beta- estradiol a formas menos activas205-212. Los estudios
sugieren la administración de complementos alimenticios que aporten indol-3-carbinol también pueden ser
efectiva207,210,215.

Los antioxidantes típicos, como las vitaminas C y E o el betacaroteno, trabajan “directamente” neutralizando los
radicales libres y, por lo general, su eficacia como antioxidantes se mantienen aproximadamente hasta 3 horas
después de la ingestión. Como antioxidantes “indirectos”, los compuestos azufrados (glucosinolatos) presentes
en las crucíferas inducen la actividad de enzimas de la fase II de desintoxicación, lo cual dispara la actividad
antioxidante de amplio espectro que puede durar varios días después de haber consumido el extracto de
crucíferas.

Los productos de biotransformación de los glucosinolatos incluyen el indol-3-carbinol, los tiosulfonatos, los
isotiocianatos, ditioltionas y el sulforafano. Cada uno de estos productos es protector de tejidos específicos. Sus
acciones implican la desintoxicación de compuestos tóxicos y el bloqueo de enzimas que promueven el
crecimiento de tumores, particularmente en las mamas, el hígado, el colon, los pulmones, el estómago y el esófago.

Dosis recomendada: variará según las presentaciones. El el caso del Indol-3-Carbinol (I3C) la dosis recomendada
es de 200 a 400 mg al día.

Clorofila

La clorofila es comúnmente conocida por su contribución a la pigmentación verde en las plantas. Se puede obtener
a partir de vegetales de hoja verde (brócoli, coles de Bruselas, repollo, lechuga y espinaca), algas (chlorella y
espirulina), hierba del trigo, el té verde, y numerosas hierbas (alfalfa, damiana, ortiga y perejil).

La clorofila se ha utilizado tradicionalmente para mejorar el mal aliento y otras formas de olor corporal desagradable,
incluyendo los olores de la orina, las heces y las heridas infectadas.

Asimismo, la chlorella y otras fuentes de clorofila se han utilizado como un agente desintoxicante para una
variedad de metales pesados, insecticidas y otras toxinas.

En recientes estudios, la clorofila se ha utilizado para ayudar en la eliminación de varias toxinas a través del
hígado, y se ha demostrado que mejora la función de las vías esenciales de desintoxicación del hígado de la fase
II216,217.

En 1968, más de mil personas en el oeste del Japón enfermaron gravemente. Padecían de fatiga, dolor de cabeza,
tos, entumecimiento de brazos y piernas y llagas inusuales en la piel. Mujeres embarazadas luego dieron a luz a
bebés con anomalías congénitas. Posteriormente se supo que estas personas habían comido alimentos cocinados
con un aceite de arroz contaminado con dibenzofuranos policlorados (PCDFs) y bifenilos policlorados (PCB). Hoy
en día este hecho se recuerda como los envenenamientos por “yusho”, que en japonés significa “la enfermedad
del aceite.” Pues bien, los resultados de un reciente estudio indican que una dieta rica en clorofila mantenida
durante un año puede incrementar la eliminación de los PCDFs y los PCBs en estos pacientes218,219.

Otro estudio confirma que clorofila puede actuar mejorando la desintoxicación de las toxinas implicadas en la
promoción del cáncer. Los autores de dicha investigación afirman que la clorofila puede ser empleada como un
agente quimiopreventivo, debido a su capacidad para inhibir los efectos de carcinógenos tales como las
aflatoxinas220.

Precauciones: Puede aparecer un leve y temporal efecto laxante. Si aparecen calambres o diarrea, se deberá
reducir la dosis.

Dosis recomendada: de 100 a 300 mg de clorofila (clorofilina) al día. En el caso de la Chlorella, la dosis
recomendada es de 1.500 a 3.000 mg al día.

Granada

Los extractos de granada han demostrado tener capacidad para estimular las enzimas de desintoxicación de
la fase II: inducen la expresión de las enzimas sintetizadoras del glutatión, estimulan la actividad de las glutatión-
S-transferasas (conjugación con glutatión) y también inducen las UDP-glucuronilltransferasas (glucuronidación) en
el hígado221-223.



Los resultados de las investigaciones también indican que el ácido elágico (principal principio activo de la granada)
posee una acción moduladora sobre las enzimas CYP450 de la fase I.

El ácido elágico ha manifestado tener la capacidad de proteger al hígado frente a la toxicidad inducida por agentes
químicos, disminuye la peroxidación lipídica y ayuda al hígado a restablecer sus funciones224-226.

En un modelo de daño hepático inducido por tetracloruro de carbono en ratas, tanto el ácido elágico como la
punicalagina y la punicalina (otros componentes de la granada) mostraron actividad antihepatotóxica y una fuerte
acción antioxidante a dosis muy bajas227,228.

El ácido elágico ha demostrado la unión directa a sustancias tóxicas como los compuestos relacionados con el
benzo [a] pireno presentes en la contaminación del aire, haciéndolos no tóxicos y promoviendo su excreción229,230.

El ácido elágico también puede actuar directamente en contra de algunos metales tóxicos (por ejemplo, níquel)
quelando el metal y promoviendo su excreción, proporcionando así protección contra el daño oxidativo hepático231.

Asimismo, la punicalina y la punicalagina a dosis bajas tienen actividad antihepatotóxica sobre la toxicidad inducida
por el acetaminofeno (paracetamol) en hígado de ratas232. Estudios histopatológicos del hígado de diferentes
grupos también apoyan los efectos protectores exhibidos por el extracto de corteza de granada mediante la
restauración de la arquitectura hepática normal233.

Dosis recomendada: La dosis varía según la presentaciones. Se de aportar al menos 160 mg de ácido elágico al
día.

Plantas hepáticas (coleréticas y colagogas)

Existe una larga lista de plantas que ejercen un efecto beneficioso sobre la función hepática. En la fitoterapia
tradicional muchas de estas plantas se conocen como “hepáticas” o “hierbas del hígado” o “hierbas para limpiar
la sangre”. Se han utilizado no sólo para apoyar la salud del hígado sino también para fomentar la desintoxicación
de desechos, incluyendo el exceso de hormonas234-237. Poseen capacidad para influir sobre la actividad de la
enzimas de las fase I y II de desintoxicación.

La mayor parte de estas plantas poseen propiedades coleréticas y/o colagogas. Las plantas coleréticas estimulan
la producción de bilis por el hígado, poseen capacidad para disminuir la supersaturación del colesterol y ayudan
a prevenir el estancamiento de la bilis. Las colagogas estimulan la contracción de la vesícula biliar y favorecen el
flujo de bilis. Estas últimas son de gran utilidad para prevenir la hipomotilidad o dismotilidad de la vesícula biliar
(disquinesia biliar) y el consiguiente síndrome de la vesícula perezosa238.

Precauciones: No se deben emplear plantas coleréticas/colagogas en el caso de padecer una obstrucción de las
vías biliares. En presencia de cálculos biliares, sera necesario un control medico adecuado.

En caso de presencia de cálculos biliares, con el fin de prevenir un cólico biliar e incluso de aliviarlo, algunos
expertos en fitoterapia recomiendan su empleo en combinación con el Ñame silvestre (Dioscorea villosa).
Esta planta posee una acción antiespasmódica que los nativos americanos aprovechaban para aliviar el dolor del
parto y la más moderna fitoterapia ha aplicado para tratar el cólico intestinal, el cólico biliar y los calambres
menstruales238-242.

No existen estudios en los que se hayan administrado plantas coleréticas y colagogas en combinación con el
Ñame silvestre, que a su vez también se considera un colagogo suave, pero las experiencias de los profesionales
parecen ser positivas.

Entre las plantas “hepáticas” se incluyen el Cardo mariano, la Cúrcuma, la Esquisandra, el Diente de león, la
Alcachofa y el Boldo, entre otras.

Cardo mariano (Silybum  m arianum )

Entres su principios activos destacan un grupo de flavonoides denominados silimarina. Estos compuestos ejercen
un enorme efecto en la protección del hígado frente al daño, así como en la estimulación de los procesos de
desintoxicación.

La silimarina previene el daño al hígado a través de varios mecanismos243-246:
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• Actuando como un antioxidante directo.

• Apoya el incremento de la producción de glutation.

• Aumenta la actividad de la enzimas detoxificadoras, GSH peroxidasa, GSH transferasa, y superóxido dismutasa
(SOD).

• Inhibiendo la formación de leucotrienos inflamatorios.

• Estimulando la regeneración de las células hepáticas dañadas.

La silimarina es mucho más potente como antioxidante que las vitaminas E y C. Además, la silimarina no previene
únicamente el agotamiento del glutatión inducido por el alcohol y otros productos químicos tóxicos, sino que
también se ha observado que aumenta el nivel de glutatión del hígado en un 35%, incluso en personas sanas247.

El efecto protector de la silimarina contra la lesión hepática se ha demostrado en una serie de estudios
experimentales. Por ejemplo, se provocó daño hepático experimental en animales mediante sustancias químicas
extremadamente tóxicas como el tetracloruro de carbono, las toxinas de la amanita, la galactosamina y el nitrato
de praseodimio. Y se ha demostrado que la silimarina protege contra la lesión hepática provocada por estos
agentes. Parece actuar inhibiendo la fase I y activando la fase II de la desintoxicación248.

En estudios humanos, se ha observado que la silimarina tiene efectos positivos en el tratamiento de diversas
enfermedades hepáticas, incluyendo cirrosis, hepatitis crónica, infiltración grasa del hígado (hígado graso inducido
por el alcohol o productos químicos tóxicos), e inflamación del conducto biliar249-253.

Precauciones: como la silimarina estimula la actividad del hígado y de la vesícula, puede tener un efecto laxante
transitorio en algunas personas. Normalmente, este efecto cesa al segundo o tercer día.

Dosis recomendada: de 250 a 1.000 mg al día (empleando cápsulas o comprimidos de cardo mariano
estandarizados que contengan entre un 70% y 80% del ingrediente activo silimarina).

Cúrcuma (Curcum a longa)

Es una planta con efecto colagogo. Su principal principio activo, la curcumina, induce la contracción de la vesícula
biliar humana.

Tradicionalmente, tanto en la medicina herbaria ayurvédica como en la china, la cúrcuma se ha empleado para
ayudar a la función hepática y para tratar la ictericia.

La cúrcuma aumenta el contenido de glutatión y la actividad glutatión-transferasa en el hígado. Estas sustancias
son protectores muy importantes frente a los efectos dañinos de las toxinas y los radicales libres254-261.

La curcumina, el compuesto que le da a la cúrcuma su color amarillo, es interesante porque inhibe la fase I
mientras que estimula la fase II262,263.

Contraindicaciones: embarazo, obstrucción de las vías biliares. En caso de cálculos biliares, será necesario un
control médico adecuado.

Dosis recomendada: de 600 a 1.200 mg al día, de extracto de raíz (estandarizado como mínimo a un 95% de
curcuminoides). Recomendación: la administración simultanea de bromelina puede mejorar la biodisponibilidad
de los principios activos de la cúrcuma.

Esquisandra (Schisandra chinensis)

La parte útil de la Esquisandra es el fruto, que contienen lignanos activos. Estos elementos poseen efectos
antioxidantes y antiinflamatorios. También mejoran la función del hígado, inhibe la fase I y activa la fase II,
estimulando la actividad del glutatión hepático, la glucosa-6- fosfato y la glutatión reductasa264-267.

Contraindicaciones: su uso está contraindicado en el embarazo.

Dosis recomendada: de 200 a 400 mg al día de extracto estandarizado de baya (9% esquisandrinas).



Diente de león (Taraxacum  officinale)

Es una planta colagoga (estimula las secreciones del hígado y el flujo de la bilis).

Los profesionales de la salud con criterio naturista emplean el diente de león para desintoxicar el hígado (inhibe la
fase I y activa la fase II) y la vesícula, reducir los efectos secundarios de los medicamentos metabolizados
(procesados) por el hígado y aliviar los síntomas asociados con las enfermedades hepáticas268,269.

Contraindicaciones: obstrucción de las vías biliares, empiema biliar. Se deberá extremar la precaución en personas
con cálculos biliares.

Dosis recomendada: de 1.000 a 2.000 mg al día (empleando capsulas o comprimidos de diente de león 4:1). De
4.000 a 8.000 mg al día (empleando capsulas de diente de león sin concentrar).

Alcachofa (Cynara scolym us)

La alcachofa es un tónico amargo que posee funciones protectoras y restauradoras del higado270. También se ha
utilizado como “purificadora de la sangre” ya que favorece las funciones de eliminación urinaria y digestiva.

La planta posee actividad hepatoprotectora, a la que también contribuye su actividad antirradicalar, en parte debido
a la acción captadora de los radicales libres que tienen sus derivados polifenólicos.

Los extractos de hoja de alcachofa aumentan el flujo de bilis que va desde el hígado a la vesícula biliar. Tiene una
acción colerética y colagoga. Esta planta estimula la función desintoxicante del hígado (al contener ácido
glucurónico apoya la glucuronidación de la fase II) y previene la formación de cálculos biliares, aunque no los
disuelve. Tiene un ligero efecto laxante y diurético, estimula el apetito, alivia el exceso de gases intestinales, sobre
todo, cuando están causados por déficit de la función hepatica271-275.

Contraindicaciones: se desaconseja su empleo en caso de obstrucción de las vías biliares y en caso de alergia
conocida a la alcachofa o a otras plantas de la familia de las compuestas.

Dosis recomendada: de 8 a 16 gramos de polvo de hojas o una cantidad equivalente de otras preparaciones (por
ejemplo, de 200 a 400 mg de extracto 40:1, estandarizado con un mínimo del 2,5% de cinarina).

Cómo desintoxicar el organismo

45



46

Desintoxicación intestinal
La mayor parte de la literatura sobre la desintoxicación se refiere a las enzimas hepáticas y al hígado como la
ubicación principal donde sucede la mayoría de la actividad de desintoxicación para ambos compuestos,
endógenos y exógenos.

El hecho de que la superficie mucosa del tracto gastrointestinal sea la mayor superficie del cuerpo (300-400
m2) en contacto con el entorno exterior (en relación con lo que ingerimos) ilustra su importancia en la
protección de la salud del ser humano. Aún más, el revestimiento gastrointestinal es el primer punto de contacto
para la mayoría de los xenobióticos. A lo largo de toda la vida, el tubo digestivo procesa más de 25 toneladas de
alimentos, lo que representa la mayor carga de antígenos y xenobióticos a la que se enfrenta el cuerpo humano277.

Además, debido a que la mayoría de los fármacos se consumen por vía oral, el tracto gastrointestinal es también
el primer contacto del cuerpo con muchos medicamentos. No es de extrañar, entonces, que el tracto
gastrointestinal haya desarrollado un complejo conjunto de sistemas físicos y bioquímicos para la gestión de esta
cantidad de compuestos exógenos.

La barrera intestinal

El epitelio del intestino delgado tiene una función dual: por un lado, la digestión y absorción de nutrientes; por el
otro, actuar como barrera mucosa selectiva frente a los microorganismos y las macromoléculas.

La función de barrera intestinal puede describirse como la suma de las barreras protectoras que están a cargo
conjuntamente del funcionamiento óptimo de la pared intestinal: la flora comensal, la capa mucosa, el epitelio
intestinal y el sistema inmunitario intestinal.

La función de barrera de la mucosa intestinal puede verse alterada por diversos mecanismos, como, por ejemplo:
infecciones intestinales, alteraciones de la flora intestinal normal (disbiosis), deficiencia de IgA secretora, consumo
de alimentos alergénicos o de compuestos tóxicos, alcohol, medicamentos (principalmente, antiinflamatorios no
esteroideos y antibióticos), quimioterapia y radioterapia, entre otros.

El incremento de la permeabilidad intestinal (denominado hiperpermeabilidad intestinal) supone un aumento
del paso de sustancias no deseadas al torrente sanguíneo, pudiendo originar alteraciones inflamatorias e
inmunitarias crónicas, tanto a nivel local como sistémico. Esta alteración se conoce como hiperpermeabilidad
intestinal o síndrome del “intestino agujereado” (leaky gut en inglés) y suele ser consecuencia principalmente de
alteraciones de las uniones estrechas y de la absorción paracelular.

Una permeabilidad intestinal aumentada está presente en numerosas enfermedades intestinales (por ejemplo,
enfermedad de Crohn, enfermedad celíaca) pero también sistémicas (como la artritis reumatoide, la espondilitis
anquilosante, la diabetes tipo 1, la nefropatía IgA, la esclerosis múltiple, las patologías dermatológicas crónicas, el
asma y diversos tipos de cánceres).

Las infecciones, la desnutrición, la quimioterapia y otros estresores, causan alteraciones de la permeabilidad
intestinal normal. Parece ser que no se pueden padecer alergias alimentarias (de alimentos ingeridos) sin que
previamente haya un trastorno de “hiperpermeabilidad intestinal”. Por lo tanto, el problema es que se filtran
moléculas excesivamente grandes que provocan una elevación de la Ig (en realidad, es una alergia a las proteínas)
y el cuerpo reconoce dichas moléculas como antígenos (Ag). Se debe tener en cuenta que sufrir una intolerancia
es distinto a padecer una alergia.

Por otra parte, la disminución de la permeabilidad intestinal puede ser causa de malabsorción y originar
desnutrición, aún en presencia de una ingesta alimentaria normal en calidad y cantidad. Ello suele ser consecuencia
de lesiones del epitelio intestinal que afectan la absorción transcelular de nutrientes.

El tracto gastrointestinal proporciona no sólo una barrera física a los componentes exógenos, también influye en la
desintoxicación de otras maneras278,279. Cada vez son más numerosas los estudios que informan de un papel activo
de los enterocitos (células epiteliales del intestino) en la desintoxicación a través de su propia actividad enzimática,
así como el papel que juegan las bacterias probióticas en la desintoxicación de numerosos compuestos tóxicos.



La flora intestinal

Se define la disbiosis intestinal como cualquier cambio o desequilibrio en el numero o composición de las
bacterias intestinales no patógenas. La causa de una disbiosis puede ser desde un tratamiento con antibioticos,
hasta una dieta desequilibrada, pasando por una infección aguda o crónica (por ejemplo, candidiasis cronica).

La alteración de la flora residente normal puede tener efectos nocivos importantes para la salud. Las bacterias en
el lumen del intestino constituyen una fuente continua de metabolitos derivados del intestino que llegan a la
circulación sistémica. Cuando los microbios colónicos se desequilibran, las especies que producen metabolitos
desfavorables pueden surgir280,282.

Los cambios cualitativos y cuantitativos en la flora intestinal, en su actividad metabólica y en su distribución local,
es lo que se conoce como disbiosis intestinal. Entre los organismos que pueden estar asociados con disbiosis
están: Klebsiella pneumoniae, Citrobacter freundii, Bacteroides fragilis, Proteus vulgaris, Enterotoxigenic Escherichia
coli, Clostridium difficile, Campylobacter jejunii, Candida albicans, Candida tropicalis, Geotrichum spp.

Los metabolitos asociados con sobrecrecimiento microbiano del intestino pueden incluir: arabinosa, benzoato,
hipurato, p-hidroxibenzoato, p-hidroxifenilacetato, p-hidroxifenillactato, beta-cetoglutarato, hidrocafeato, tartrato,
citramalato.

Esta disbiosis está implicada en la patogénesis de numerosas enfermedades sistémicas (obesidad, síndrome
metabólico, patología cardiovascular, enfermedad vascular periférica, asma y atopia, alteraciones neurológicas,
alteraciones del metabolismo de los fármacos, etc.) así como también digestivas (enfermedad inflamatoria intestinal,
patología biliar, cáncer de colon, etc.).

Para la corrección de la disbiosis se deberán seguir tres pasos: 1º Empleo de antimicrobianos naturales (por
ejemplo, aceite de orégano, ácido caprílico, extracto de semilla de pomelo, etc.), con el fin de reducir el numero
de flora patógena; 2º ingesta de sustancias que favorezcan el medio ambiente adecuado para la proliferación de
flora intestinal probiótica (principalmente fibra dietética con efecto prebiótico) y 3º repoblación de la flora probiótica
intestinal, mediante la administración de preparados de probióticos multicepa en dosis suficientes.

En definitiva

El desequilibrio de la flora bacteriana y el aumento de la permeabilidad intestinal pueden aumentar la carga
tóxica.

“La muerte empieza en el colon” es una frase que se atribuye al iridólogo y naturópata Bernard Jensen. Es obvio
que no es así en todos los casos, pero los intestinos son el lugar donde se almacenan los desechos y tóxicos
para ser eliminados del organismo, y donde se van a ir acumulando si no hay una adecuada higiene y
funcionamiento intestinal.

Si tenemos un tubo digestivo mal cuidado, poblado de bacterias y hongos oportunistas y patógenos (en particular,
Candida albicans) y contaminado por alimentos mal digeridos, corremos el riesgo de que se quede atascado por
materia fecal tóxica. Esta situación puede provocar desequilibrios y trastornos de distinta gravedad.

Si los alimentos permanecen en el colon durante largos períodos de tiempo se transforman en una masa creciente
de toxinas que contaminan todo el organismo. Este fenómeno se denomina autointoxicación. A través de la vena
porta le llegará la sangre al hígado cargada de todas estas toxinas.

De hecho, para muchos profesionales de la salud con criterio naturista, el camino a la salud comienza con la
limpieza intestinal y la reposición de su ecología normal a través de la erradicación de los patógenos y la
reintroducción de las buenas bacterias a través de probióticos. No importa cual sea la enfermedad o el problema,
desintoxicar el intestino es el primer paso en la prevención y tratamiento de muchas enfermedades.

De bien poco nos servirá realizar una desintoxicación hepática si no prestamos la debida atención a la salud
intestinal, estaremos constantemente volviendo a ensuciar el hígado.

Evitar el estreñimiento

Uno de los trastornos intestinales más comunes es el estreñimiento. El estreñimiento es un vocablo que define un
síntoma, no una enfermedad ni un diagnóstico.
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El criterio médico más aceptado para definir el estreñimiento es, básicamente, la frecuencia de las
deposiciones. Se acepta que el rango de evacuaciones de un sujeto por semana varía entre 3 y 20,
considerándose como estreñida la persona que tenga una frecuencia defecatoria menor de 3 deposiciones por
semana.

La creencia de que tres evacuaciones intestinales a la semana es lo normal, no es aceptable según el criterio
naturista de salud. Un simple cálculo matemático nos indica que una persona que evacua 3 veces por semana,
circunstancia mucho más frecuente de lo que se cree, puede llegar a convivir con desechos de 7 comidas distintas.

La adecuada eliminación de los desechos a través de las heces es de primordial importancia, dado el papel que
tiene la toxemia en relación a numerosas patologías. Entonces, hablando de evacuaciones intestinales, ¿qué es lo
“normal”? Según los expertos, después de cada comida importante, debería producirse una evacuación intestinal.

Evaluación de la funcionalidad de la desintoxicación intestinal

Lo primero será conocer con que frecuencia se producen las evacuaciones, así como su cantidad y forma (heces
pastosas, diarrea, heces duras...). Esto ya nos estará dando una información valiosa para conocer la funcionalidad
de los intestinos.

Si queremos profundizar más, existen una sería de pruebas de laboratorio que nos informarán sobre la
permeabilidad de la pared intestinal, así como sobre la composición de la flora intestinal

Evaluación de la permeabilidad intestinal

La evaluación de la permeabilidad intestinal es un método no invasivo (se requiere una muestra de orina) de
evaluación de la integridad y funcionalidad de la mucosa intestinal, que posibilita el diagnóstico de las causas de
una gran variedad de enfermedades o sintomatología intestinal de tipo crónico, pero también de enfermedades
sistémicas inflamatorias o inmunitarias de tipo crónico, además de aportar información sobre la respuesta
terapéutica y el seguimiento clínico (marcador de actividad, pronóstico y recaídas).

El análisis consiste en la administración de sustancias no metabolizables de diferente peso molecular, como la
lactulosa y el manitol, mediante sobrecarga oral. La cuantificación mediante cromatografía de gases del porcentaje
de eliminación de ambas sustancias en orina informa de su porcentaje de absorción.

De acuerdo con la recuperación de estos marcadores en orina, se puede determinar la permeabilidad intestinal,
independientemente de la función renal o hepatica. La prueba demuestra la capacidad de absorción intestinal y
cómo está funcionando la mucosa intestinal.

El manitol es un monosacárido y en situaciones normales se absorbe entre un 5 y un 30%. Su análisis informa del
grado de absorción de pequeñas moléculas (<0.4 nm) por vía transcelular. Si el resultado es menor que 5% indica
una permeabilidad disminuida.

La lactulosa es un disacárido y debe absorberse a niveles inferiores al 0,5%. Su análisis informa del grado de
absorción de grandes moléculas (>0.5-0.6 nm) por vía paracelular, a través de las uniones estrechas. Si el resultado
es mayor que 0,50% indica una permeabilidad aumentada.

El cociente normal lactulosa/manitol varía entre 0,006 y 0,035. En circunstancias patológicas, la elevación de dicho
cociente puede deberse a un aumento de la absorción de la lactulosa (relacionado con la lesión anatómica de la
mucosa intestinal)283.

La cuantificación y comparación de las concentraciones urinarias de estos dos azúcares de diferente peso
molecular tiene ventajas frente a la utilización de una sola molécula. La determinación del cociente lactulosa/manitol
permite minimizar las diferencias intraindividuales originadas en factores no mucosos, como el vaciamiento gástrico,
el tránsito intestinal, la excreción urinaria y la dificultad en la recolección de la orina.

Evaluación de la flora intestinal

El estudio de la disbiosis intestinal (alteración de la flora intestinal) consiste en el cultivo microbiológico de las heces
en medios generales y selectivos, y en el posterior estudio cuantitativo de la flora intestinal.



El estudio exhaustivo de las heces es una herramienta útil y no invasiva para evaluar la salud del tracto intestinal.
La evaluación de la disbiosis intestinal está especialmente indicada en pacientes con alteraciones digestivas,
pacientes con enfermedades inflamatorias y/o inmunitarias sistémicas, pacientes con otras enfermedades
sistémicas crónicas relacionadas con la disbiosis intestinal.

• Cómo apoyar la desintoxicación intestinal

Dieta

La desintoxicación intestinal comienza con una dieta de alta calidad. Ingerir una dieta rica en fibra es uno de los
aspectos más importantes para reducir la acumulación de toxinas. A través de la expulsión con la heces el
organismo elimina toxinas de bacterias intestinales y toxinas liposolubles excretadas con la bilis.

La fibra no digerida absorbe agua, lo cual incrementa el peso y el volumen de las heces y, además, las ablanda.
Este aumento del volumen debilita la presión intraluminal y activa la motilidad propulsiva, con lo cual se reduce el
tiempo de tránsito intestinal284,285.

Más aún, la fibra actúa como substrato para el crecimiento de la microflora colónica, incrementando la producción
de gases, como el hidrógeno y metano, que también aumentan el efecto de volumen. Además, la fibra tiene la
capacidad de unirse a las toxinas en el intestino e impulsar su excreción.

En aquellos casos de estreñimiento que no mejoren con la terapia habitual, se debe descartar que estén causados
por sensibilidades alimentarias. También se debe recordar que, si se ingieren medicamentos, alguno de ellos puede
ser la causa del estreñimiento.

Complementos alimenticios

Fibra dietética

La ingesta diaria de suficiente fibra dietética es muy importante para apoyar el adecuado transito intestinal y, en
consecuencia, evitar que los desechos se acumulen en los intestinos con las molestias que esto conlleva.

Existen dos tipos de fibras dietéticas dependiendo de su solubilidad en el agua: solubles e insolubles, y
ambas son importantes para la salud.

Las fibras dietéticas solubles se disuelven parcialmente en agua. Tienen un gran poder de atracción del agua
y aumentan el peso del bolo fecal. Las formas más importantes de fibra dietética soluble son la pectina, las gomas,
los mucílagos y algunas hemicelulosas. Los alimentos ricos en este tipo de componentes de fibra son las
legumbres, la avena, las semillas y algunas frutas y verduras. También se encuentra en el psyllium, un suplemento
común de fibra, y en la fibra de la vaina de la soja.

La fibra dietética insoluble no se disuelve en agua y pasa a través del tracto intestinal sin sufrir cambios. La
fibra insoluble aumenta la velocidad del vaciado gástrico, así como la velocidad del tránsito por el intestino. Este
tipo de fibras aumentan la masa fecal por su efecto “escoba”. Sus formas más importantes son la celulosa, la
hemicelulosa y la lignina que podemos encontrar, por ejemplo, en las semillas de lino, la avena, el salvado de trigo,
y algunos vegetales y frutas.

Los expertos recomienda una ingesta diaria de fibra total de aproximadamente 25 gramos. La relación fibra
soluble/insoluble debe ser aproximadamente de 1:3.

El aumento de la ingesta de fibras dietéticas y suplementos de fibra pueden evitar o aliviar el estreñimiento por
reblandecimiento y adición de volumen a las heces y por el incremento de velocidad de su paso por el colon286.

Además, la fibra dietética absorbe los xenobióticos y endobióticos conjugados situados en la bilis, y reduce el
nivel de enzimas desconjugantes bacterianas en las heces287-289 El aumento del consumo de fibra se ha asociado
con menor cantidad de estrógenos reciclados a nivel intestinal290. Si no hay suficiente cantidad de fibra en la dieta,
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los estrógenos serán reciclados y puesto en circulación antes de que se excreten. En definitiva, la ingesta
aumentada de fibra conduce a una mayor eliminación de los ácidos biliares fecales y los metabolitos esteroideos291.

Por otra parte, en estudios con animales se ha confirmado que se requiere también de fibra para aumentar la
eliminación de las dioxinas y los PCBs292,293.

Dosis recomendada: de 4 a 12 gramos de fibras dietéticas (solubles e insolubles). El paciente debe comenzar con
una dosis de entre 1 y 2 gramos antes de las comidas y al acostarse, posteriormente, esta dosis inicial se aumentará
gradualmente. Es indispensable mantener una buena hidratación mientras se esté tomando suplementos de fibra.

Precauciones: Algunas personas experimentan calambres abdominales, hinchazón o gas cuando repentinamente
aumentan su ingesta de fibra dietética294,295. Estos síntomas pueden reducirse al mínimo, incluso evitarse,
aumentando de manera gradual la ingesta de alimentos ricos en fibra y los suplementos de fibra, así como
aumentando también la ingesta de líquidos hasta un mínimo de 1,5 a 2 litros al día.

Interacciones farmacológicas: El psyllium puede reducir la absorción de litio, carbamazepina, digoxina y warfarina,
si se toman al mismo tiempo296. En general, los medicamentos deben tomarse al menos una hora antes o dos
horas después de ingerir los suplementos de fibra.

Probióticos

Las bacterias probióticas disminuyen la actividad de enzimas bacterianas como la �-glucuronidasa, la azoreductasa
y la nitroreductasa, las cuales son responsables de la activación de procarcinógenos, con lo que se logra disminuir
el riesgo de desarrollar tumores297,298.

En la dieta “occidental”, rica en carne, se encuentran agentes mutagénicos como los compuestos pirolizados. Se
ha demostrado que algunos lactobacilos son capaces de fijar estas moléculas, evitando que entren en contacto
con el epitelio intestinal, sean absorbidas y se distribuyan en forma sistémica299,300.

Los lactobacilos liberan enzimas que son capaces de degradar nitrosaminas y aminas aromáticas heterocíclicas,
las cuales se ha demostrado en modelos animales que son carcinogénicas. La degradación de estas moléculas
reduce su presencia en heces301, y con ello reduce su genotoxicidad302.

Los probióticos son capaces de generar compuestos con actividad antioxidante, para neutralizar moléculas
tóxicas303-305.

Este efecto antioxidante no solo ocurre a nivel intestinal, sino también a nivel sistémico. Existen informes de que
los probióticos pueden incrementar los niveles sanguíneos de agentes antioxidantes como la glutatión-S-
transferasa, el glutatión, la glutatión reductasa, la glutatión peroxidasa, el superóxido dismutasa y la catalasa, en
las personas que los consumen306.

La modulación de la microflora intestinal con probióticos también se ha demostrado que mejora la función general
y la capacidad de desintoxicación del hígado en los seres humanos, probablemente a través de la reducción de
la carga de endotoxinas y la mejora de la permeabilidad intestinal excesiva307-311.

Los probióticos estimulan la motilidad intestinal, facilitando con ello la expulsión de bacterias, enzimas bacterianas,
y moléculas procarcinogénicas303-305.

Como parte integrante de “la flora normal”, los probióticos inhiben el crecimiento de otros organismos, bien sea
compitiendo por los nutrientes, o bien alterando el pH y el oxigeno hasta niveles que son menos favorables para
que proliferen los patógenos; también, porque previenen el acceso de patógenos dificultando su acceso; y por
ultimo, porque producen factores restrictivos antimicrobianos312-316.

Asimismo, el empleo de probióticos es muy adecuado para repoblar la flora gastrointestinal después de la
antibioticoterapia. Se sabe que el uso de antibióticos es la causa mas común e importante de las principales
alteraciones de la microflora normal del tracto gastrointestinal317.

Dosis recomendada: se recomienda consumir un suplemento multicepa que aporte al menos 3 mil millones de
UFC (Unidades Formadoras de Colonias), 1 a 2 veces al día.

La administración de prebióticos (FOS, como la inulina) en combinación con las formulaciones de probióticos
mejora el crecimiento de las bifidobacterias.



Los FOS se encuentran en muchos vegetales comunes: espárrago, cebolla, puerro, ajo, alcachofa, tupinambo
(alcachofa de Jerusalén), y raíz de achicoria.

Los FOS (fructooligosacáridos) estimulan el crecimiento de la microflora intestinal benéfica318. Este efecto se debe
a que atraviesan el estómago y el duodeno casi sin sufrir cambios y llegan al intestino delgado casi sin digerir.
Aquí están disponibles para ser metabolizados por algunos de los microorganismos intestinales (especialmente
las bifidobacterias), promoviendo así su asentamiento y desarrollo. Por este motivo se dice que la inulina tiene un
efecto bifidogénico318,319.

L-Glutamina

Aunque la glutamina está fácilmente disponible en las dietas ordinarias y la sintetiza el organismo, su
suplementación mejora el metabolismo de la energía de la mucosa gastrointestinal320, estimulando además la
regeneración de ésta321.

La glutamina previene el daño a la mucosa intestinal y se ha demostrado que disminuye la permeabilidad intestinal
a las bacterias después de que estos hayan sufrido daño, estimulando su reparación322-325.

Posee efectos muy prometedores como potenciadora de la reparación del daño intestinal producido por
infecciones o agentes tóxicos y, por tanto, tiene un gran potencial de aplicación para los pacientes con infección
entérica, malnutrición y en los casos de enteritis provocada por quimioterapia o radición326.

Los científicos creen que la deficiencia en L-glutamina puede estar asociada a padecer desórdenes
gastrointestinales como el síndrome del intestino irritable y la enfermedad inflamatoria intestinal. La suplementación
puede mejorar los síntomas de estas enfermedades, apoyando la salud general de los intestinos327,328.

Dosis recomendada: de 500 a 1.500 mg al día, fuera de las comidas. Es muy adecuado combinar la ingesta con
el aminoácido L-arginina y los aceites de pescado (ricos en EPA).

Plantas laxantes y mucilaginosas

Laxantes antraquinónicos

Las plantas con derivados antraquinónicos, como el aloe (el acíbar), la cáscara sagrada, la frángula, el ruibardo y
el sen, forman parte del conjunto de laxantes vegetales que más se más utilizan actualmente. El uso de estos
laxantes se recomienda a pacientes que necesiten realizar una defecación fácil (porque padezcan fisuras anales,
hemorroides y después de una operación anal o rectal) y, sobre todo, también está recomendada para pacientes
con estreñimiento agudo u ocasional. Asimismo, pueden ayudar a las personas con estreñimiento atónico severo.

Precauciones: estas plantas no deben emplearse durante más de 10 días seguidos y además, tras la
finalización de su empleo, se deben continuar utilizando otras medidas que favorezcan el adecuado tránsito
intestinal. Los laxantes antraquinónicos están contraindicados en personas que padezcan estreñimiento espástico.

Dosis recomendada: variará según la planta y el tipo de preparación empleada. Se deberán seguir las indicaciones
del etiquetado.

Aloe (Aloe vera)

Tanto el gel como el acíbar se obtienen de las hojas frescas del aloe, pero son propiedades son muy diferentes,
tanto desde el punto de vista químico como terapéutico, ambos no deben ser confundidos.

El acíbar, látex o exudado se obtiene por incisión de las hojas frescas del aloe. Posee un efecto laxante y,
aumentando la dosis, purgante. Esta propiedad se debe a las antraquinonas (aloína, aloemoedina, barbaloina) y
a su contenido en magnesio, que aumentan los movimientos peristálticos del intestino. Se utiliza en uso interno
para el tratamiento del estreñimiento.

Por otra parte, el gel es muy rico en mucílagos (un tipo de fibra soluble que retiene agua) y en nutrientes como la
glutamina, la glicina, el betacaroteno y el zinc. En uso interno se emplea para la acidez gástrica, la gastritis y la
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úlcera gástrica. El gel de áloe tiene un potente valor recuperador de la mucosa gástrica, así como un buen papel
como colagogo (facilita el drenaje de la bilis) y podría favorecer el tránsito intestinal (por su carácter mucilaginoso).

Precauciones: en el caso del acíbar, las precauciones, contraindicaciones e interacciones son las mismas que las
descritas para las demás plantas que contienen principios hidroxiantracénicos y que se utilizan como laxantes.

Dosis recomendada: la dosis variará según las presentaciones y parte del aloe (acíbar/gel) empleada. Se deberán
seguir las indicaciones del etiquetado.

Olmo americano (Ulm us rubra)

Los preparados de corteza de olmo americano disminuyen la inflamación en el tubo digestivo y forman una barrera
física frente al ácido estomacal y otros irritantes abdominales. El mucílago que contiene el olmo americano actúa
como barrera física frente a los efectos perjudiciales del ácido en el estómago en personas con pirosis. Asimismo,
aporta un efecto antiinflamatorio local en el estómago e intestinos329-331.

Su riqueza en mucílagos la confiere una gran capacidad de hinchamiento en presencia de agua. Gracias a ello
posee un suave efecto laxante no irritativo. Aumenta la cantidad de agua contenida en las heces, lo que las hace
más voluminosas y blandas. Fomenta los movimientos peristálticos intestinales, es decir, ejerce su actividad laxante
de un modo mecánico muy semejante al mecanismo fisiológico del intestino, regularizando el tránsito intestinal.
Su efecto puede tardar varios días en aparecer, y su administración debe acompañarse siempre de líquido en
abundancia.

Dosis recomendada: 140 a 420 mg de un extracto (4:1) de corteza, equivalente a 560 a 1.680 mg de polvo de
corteza. De manera alternativa, se realiza una decocción con 1,5 a 2 gramos de la corteza en 200 ml de agua
durante 10 a 15 minutos, la cual hay que enfriar antes de beberla; se pueden emplear 3 a 4 tazas al día. La tintura
(5 ml tres veces al día) es otro modo de tomar el preparado pero se considera que es menos beneficiosa332,333.

Suplementos y plantas antimicrobianos y antiparasitarios

En el caso de confirmarse una disbiosis, el primer paso a seguir es la administración de antimicrobianos
naturales (por ejemplo, aceite de orégano, ácido caprílico, extracto de semilla de pomelo, etc.), con el fin de
reducir el numero de flora patógena; después se repoblará con las preparaciones de probióticos y prebióticos.

Ácido caprílico

Uno de los antifúngicos naturales mas eficaces es el ácido caprílico (ácido octanóico). Es un ácido graso saturado
de cadena media que se encuentra de forma natural en el aceite de coco334-336. Los expertos recomiendan su
administración en forma de suplementos de caprilato de calcio y magnesio, que sobrevive a los procesos digestivos
y es capaz de alcanzar el colon.

Dosis recomendada: la dosis habitual es de 350 a 1.000 mg al día, con las comidas. Como tratamiento terapéutico
se llegan a emplear de 1 a 2 gramos al día, con las comidas. Se debe empezar de menos a mas, para evitar
reacciones bruscas (por ejemplo, 350 mg al día e ir subiendo poco a poco).

Orégano (Origanum  vulgare)

El aceite de orégano es un antimicrobiano de amplio espectro y, ademas, no parece que las bacterias
desarrollen resistencia al mismo. Asimismo, en varios estudios de investigación se ha demostrado que el orégano
actúa como un potente agente antifungico337-341.

El timol y el carvacrol contenidos en el orégano son responsables de sus efectos antimicrobianos y antifungicos342.
De interés particular es la capacidad del aceite de orégano para eliminar la Candida albicans338,343.

Dosis recomendada: 20 mg al día de aceite de orégano (hoja), estandarizado al 70% de carvacrol (aportando 14
mg).



Pau d’Arco (Tabebuia avellanedae)

El Pau d’Arco o Lapacho es un árbol de América del Sur y del Caribe. Los indígenas de estas zonas emplean
tradicionalmente su corteza interna para el tratamiento de diversas enfermedades. El extracto de Pau d’Arco y su
componente lapachol tienen actividad antifúngica significativa frente al hongo Candida albicans344-346.

Precauciones: el Pau d’arco debe evitarse durante el embarazo y la lactancia, así como en personas tomando
anticoagulantes.

Dosis recomendada: la dosis variara según el tipo de preparado empleado y su grado de concentración. Se
deberán seguir la indicaciones del etiquetado. En presentaciones de extracto y polvo de corteza generalmente se
recomienda una dosis de 500 a 1.500 mg al día.

Ajo (Allium  sativum )

Es un poderoso antibacteriano, antivírico y antifúngico, incluso se ha demostrado que es eficaz contra algunos
organismos resistentes a los antibioticos347-351.

Dosis recomendada: el tratamiento de la candidiasis crónica requiere de al menos un potencial total de alicina de
4.000 mcg al día.

Extracto de semilla de pomelo (Citrus paradisi)

Es un compuesto antimicrobiano de amplio espectro, no toxico, rico en bioflavonoides, elaborado a base de
las semillas, la pulpa y las membranas blancas del pomelo. Sus propiedades antifúngicas constituyen una de
las principales aplicaciones de este producto352- 354.

Dosis recomendada: con el extracto de semilla de pomelo (ESP) liquido, la dosis empleada es de 5 a 15 gotas 3
veces al día. En el caso de las capsulas/comprimidos, se recomienda una dosis de 1 a 3 capsulas al día. El ESP
debe tomarse preferiblemente entre las comidas. Si la persona presenta una irritación del tracto digestivo, puede
tomarse con las comidas.

Sello de oro (Hydrastis canadensis)

Es un potente antiséptico que será de gran utilidad en casos de disbiosis intestinales y/o cistitis infecciosa.
Además, como otras plantas ricas en berberina, la raíz de sello de oro posee la capacidad de inhibir la actividad
de las enzimas de la fase 1 de desintoxicación. Esto puede ser de utilidad cuando exista un desequilibro marcado
entre las actividad de la fase I y la fase II, especialmente cuando la fase I este hiperactivada.

Contraindicaciones: su uso está contraindicado en el embarazo, enfermos cardíacos o con problemas de
coagulación y epilépticos.

Precauciones: las dosis elevadas durante periodos de tiempo prolongados pueden interferir con el metabolismo
de la vitamina B. Es recomendable utilizarlo en periodos cortos de tiempo (3-6 semanas) y reponer la flora intestinal
a continuación. Se refieren buenos resultados alternándolo o combinándola con la equinácea.

Dosis recomendada: de 500 a 1.500 mg al día de extracto y polvo natural de raíz ó 125-500 mg/día de extracto
estandarizado de raíz (10% alcaloides: berberina, hidrastina, palmatina).

Nogal negro (Juglans regia)

La cáscara del fruto del nogal negro se considera un potente antiparasitario. Ya en el antiguo Egipto
era ampliamente conocida, donde se usaba para expulsar los parásitos intestinales. También los nativos
americanos empleaban el nogal negro como laxante y como tratamiento para la eliminación de parásitos en el
intestino.

Se cree que su actividad antiparasitaria se debe a sus propiedades laxantes, así como a su contenido en juglona
y taninos (principales principios activos del nogal negro). La juglona también ha demostrado ser un potente
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antifúngico, antibacteriano y antivírico355-360. El nogal negro es parte indispensable del protocolo antiparasitario
diseñado por la Dr Clark.

Precauciones: los expertos recomiendan evitar su empleo durante el embarazo.

Dosis recomendada: la dosis variara según el tipo de preparado empleado y su grado de concentración. En
general, se recomiendan 500 mg de cáscara del fruto en polvo, 2 veces al día, fuera de las comidas.

Otros suplementos a tener en cuenta

Lactulosa

Es un disacárido no absorbible por el intestino que llega inalterado al último tramo del colon, donde es degradado
por la flora intestinal. Actúa como un laxante osmótico, retiene agua en el colon. Induce la acidificación del pH
intestinal, favorece la motilidad intestinal y la formación de heces blandas y voluminosas, normalizando la
evacuación.

Clorofila

Se ha utilizado tradicionalmente para mejorar el mal aliento y otras formas de mal olor corporal, incluyendo los
olores de la orina, las heces y las heridas infectadas. En recientes estudios, la clorofila se ha utilizado para ayudar
en la eliminación de varias toxinas a través del hígado, y se ha demostrado que mejora la función de las vías
esenciales de desintoxicación del hígado de la fase II.

Arcilla bentonita

Esta arcilla posee una elevada capacidad de absorción y elimina las toxinas del colon. Sólo debería utilizarse
ocasionalmente, ya que si se usa en exceso puede causar carencias de ciertos nutrientes. No hay estudios
publicados sobre su seguridad.

Carbón vegetal

Posee la capacidad de absorber (entiéndase como fijarse a) muchas sustancias, incluyendo las toxinas y los gases
que se producen en el intestino361,362, favoreciendo su eliminación.

Sulfato de magnesio

Posee un potente efecto purgante. Si bien hay varias técnicas para su administración, hay una que los expertos
incluso denominan como “enema oral”. Consiste en beber en ayunas durante tres semanas una cucharadita diaria
de sulfato de magnesio, diluida en un vaso de agua tibia. Esta técnica sirve para limpiar desechos y parásitos
alojados en las paredes intestinales.

Hidroterapia del colon

Las lavativas intestinales, como procedimiento desintoxicación del organismo, se vienen practicando desde hace
miles de años. En yoga existe una técnica llamada Shank prakshalana que consiste en beber un preparado de
agua salada y la realización de una serie de movimientos que favorecen el vaciado de los intestinos y la
consecuente eliminación de los sedimentos acumulados en el tubo digestivo.

Sin embargo, a muchas personas este tipo de técnicas les parecen desagradables o complicadas. La hidroterapia
del colon facilita el proceso.

Esta técnica consiste en introducir una cánula a través del recto de la que se derivan dos tubos, uno para la
entrada del agua en el colon y otro para la salida de residuos, ambos conectados a una máquina que bombea los



líquidos. Tras unos 40 llenados y vaciados sucesivos con agua filtrada a temperatura y presión controladas, se
desalojan los depósitos acumulados en el colon. Con cada terapia, se introducen en el colon entre 60 y 70 litros
de agua.

Esta técnica actúa a modo de “ducha intestinal” que durante 45 minutos asegura la distribución del agua filtrada,
a una presión y temperatura controladas.

Con el agua tibia y los masajes especializados, se recorre completamente el colon, permitiendo así remover los
excrementos bloqueados, los desechos y los residuos tóxicos incrustados.

Se trata de una limpieza suave, agradable y a la vez profunda del intestino grueso o colon. Es una técnica limpia
y completamente higiénica, empleándose siempre material desechable.
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Desintoxicación renal
Muchas toxinas son eliminadas a través de los riñones después de que el hígado las convierte en hidrosolubles.
Los riñones son también responsables, en buena parte, de la eliminación de productos de desecho tóxicos de la
descomposición de las proteínas (amoniaco, urea, etc.).

Los riñones son los encargados de eliminar esas toxinas a través de su excreción en la orina. Diariamente filtran
alrededor de 180 litros de fluidos y producen aproximadamente 1,4 litros de orina al día.

• Cómo apoyar la desintoxicación renal (general)

Dieta

Se puede ayudar a los riñones en esta función tan importante evitando un consumo excesivo de proteínas y
bebiendo cantidades adecuadas de agua.

Existe el principio en la ecología del medio ambiente de que “la mejor solución para la contaminación es la dilución”.
Uno de los aspectos más importantes para mejorar la desintoxicación es beber abundantes cantidades de líquidos
puros (es decir, agua). El agua no sólo sirve como soporte para la transformación de toxinas hidrófilas o
neutralizadas; también hay una relación directa entre la cantidad de agua ingerida y la producción de orina y el
movimiento de heces. A diario, deben consumirse al menos 6 vasos de líquidos y la cantidad debe incrementarse
durante el verano o durante un programa de desintoxicación.

Plantas diuréticas

Las plantas diuréticas incrementan el flujo de orina. Entre las mas empleadas se encuentran el perejil
(Petroselinum sativum), la cola de caballo (Equisetum arvense L.), el diente de león (Taraxacum officinale), la ortiga
(Urtica dioica), el apio (Apium graveolens), y la esparraguera (Asparagus officinalis).

Lo más destacable de estas plantas es que suelen producir una excreción, principalmente de agua, sin que
generalmente se vea aumentada la eliminación de iones.

Estas plantas presentan una acción suave y cuantitativamente inferior a la de los diuréticos de síntesis.

El uso de plantas con actividad diurética está especialmente indicado en los siguientes casos:

• En afecciones bacterianas e inflamatorias de la pelvis renal y de las vías urinarias bajas. Los expertos
recomiendan combinar plantas con acción antiadhesiva frente a patógenos (arándano rojo), antiséptica
urinaria (por ejemplo, gayuba, enebro, sello de oro, equinácea y extracto de semilla de pomelo) y las
propiamente diuréticas (por ejemplo, perejil, diente de león, ortiga, grama de las boticas, ulmaria y maíz) con
el fin de lograr una mayor eficacia. Sera indispensable la ingesta de abundante liquido (se sugieren de 1,5 a 2
litros de agua al día). Otros suplementos a tener en cuenta son la vitamina C, los probióticos y la D-manosa.

• En la prevención y tratamiento de arenillas y cálculos urinarios.

• En infecciones de las vías urinarias que cursen con fiebre, en el tratamiento con citostáticos y en caso de
hipertensión arterial. Su uso está indicado como coadyuvante.

• En los regímenes de adelgazamiento. Se utilizan como tratamiento coadyuvante por favorecer la eliminación
de líquidos.

• En casos de hiperuricemia/gota. Se utiliza como coadyuvante del tratamiento de base, con el fin de favorecer
la diuresis y la eliminación a través de la orina del exceso de ácido úrico.



Se deberá ajustar la dosificación según la formulación y la presentación que se emplee. En todos los casos será
indispensable la ingesta de abundante agua.

Otra plantas diuréticas empleadas para apoyar la desintoxicación son el Té verde (con propiedades antioxidantes),
la Ulmaria (que es diaforética, esto es, aumenta la sudoración), la Acedera (su raíz posee además un efecto laxante),
la Zarzaparrilla (diaforética) y la Bardana (también es laxante suave y diaforética).

Precauciones: El uso de diuréticos en presencia de hipertensión o cardiopatías solo debe hacerse por prescripción
y bajo control medico, dada la posibilidad de aparición de una descompensación tensional o, si la eliminación de
potasio es considerable, una potenciación del efecto de los cardiotónicos.

• Cómo apoyar la desintoxicación del exceso de ácido
úrico (hiperuricemia, gota)

Dieta

El ácido úrico es un subproducto metabólico tóxico que se almacena principalmente en el tejido de las
articulaciones, causando dolor e inflamación.

Si deseamos apoyar específicamente la desintoxicación del ácido úrico (hiperuricemia, ácido úrico elevado, gota),
entonces, además de beber mucha agua o zumos para ayudar a los riñones a excretar mayores cantidades de
ácido úrico, es necesario mantener una dieta que evite los alimentos ricos en purinas y ácidos nucléicos.

Los alimentos más ricos en purinas son los siguientes: vísceras de animales, carnes rojas, extractos de cárnicos
y preparados (caldos) o concentrados, paté y foié, marisco y huevas de pescado, pescado azul y bebidas
alcohólicas. Las legumbres tienen un contenido moderado en purinas (consumir tan sólo una vez por semana).

Complementos alimenticios

Además de una dieta correcta, deben emplearse complementos que eviten la producción excesiva de ácido úrico
en el organismo, reduciendo la acción de la enzima xantina oxidasa, que es necesaria para la transformación
de las purinas en xantinas y después en ácido úrico.

Asimismo, se deberá apoyar la excreción de ácido úrico por los riñones o por la vía intestinal y modular la
respuesta inflamatoria.

Vitamina C

La vitamina C es un moderado agente uricosúrico. Se ha demostrado que su suplementación aumenta la
excreción renal de ácido úrico, tanto en pacientes normales como en aquellos con excreción inadecuada de ácido
úrico e hiperuricemia.

Cuando se ingiere de manera habitual puede normalizar la homeostasis del ácido úrico y regular su concentración
sérica363-366.

Precauciones: Debido a que, en teoría, un brusco aumento de la excreción de ácido úrico puede producir la
formación de cálculos renales de ácido úrico, y también a que la rápida reducción de los niveles titulares de ácido
úrico se ha demostrado que produce el paradójico efecto de precipitar ataques de gota, la administración de la
vitamina C en estos casos se hará siempre empezando con dosis bajas (500 mg al día), y se irá aumentando la
dosis de modo lento y progresivo durante un período de dos meses hasta alcanzar la dosis mínima que tenga la
máxima eficacia367. Asimismo, por precaución, se recomienda evitar la suplementación durante las crisis agudas
de gota368.

Dosis recomendada: de 500 a 1.000 mg al día, repartidos en distintas tomas.
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Ácido fólico

Debido a la habilidad del ácido fólico para inhibir la enzima xantina oxidasa, que es una enzima clave en la
síntesis del ácido úrico, se ha investigado la suplementación con ácido fólico como un método para disminuir la
producción de ácido úrico369. Un estudio clínico descubrió que las altas dosis de ácido fólico reducían los niveles
elevados de ácido úrico sérico, y que posteriormente, a la discontinuación siguió la elevación del ácido úrico sérico
hasta unos niveles cercanos a los que había antes del tratamiento370.

Precauciones: Estas altas dosis de ácido fólico pueden enmascarar una deficiencia de vitamina B12. Siempre que
se suplemente con alguna de las vitaminas del complejo B, de modo individual y durante períodos de tiempo
prolongados, es conveniente administrar el complejo B completo (por ejemplo, mediante el aporte de una
formulación multinutriente que incluya el complejo B) para evitar desequilibrios en el resto de las vitaminas.

Dosis recomendada: de 800 a 6.400 mcg al día, con las comidas.

Quercetina

La quercetina pertenece a un grupo de pigmentos solubles en agua llamados bioflavonoides. Muchas plantas,
ya sean consideradas medicinales o no, deben gran parte de sus beneficios a los altos niveles de quercetina
que presentan. Por ejemplo, algunas clases de cebolla (como la roja) contienen tanta quercetina que el
compuesto representa el 10% de su peso seco, siendo de este hecho de donde derivan sus múltiples
propiedades terapéuticas. Otros alimentos con niveles elevados de quercetina son las manzanas, las uvas, el
brócoli o el té.

Posee capacidad para inhibir la actividad de la xantina oxidasa, la enzima encargada de sintetizar el ácido
úrico a partir de purinas371-375.

La dosis recomendada de quercetina es de 250 a 1.200 mg al día. La administración en combinación con
bromelina favorecerá la absorción de la quercetina y, además, posee actividad antiinflamatoria que será de gran
ayuda en los procesos inflamatorios relacionados con los depósitos de ácido úrico. La dosis recomendada de
bromelina es de 125 a 500 mg, 2 a 3 veces al día, fuera de las comidas.

Aceite de pescado (aportando EPA)

El aporte suplementario de ácido eicosapentaenoico (EPA) es de gran utilidad para el tratamiento de la gota. El
EPA limita la producción de leucotrienos proinflamatorios, que son los mediadores de una parte importante
de la inflamación y la lesión tisular que se observa en la gota376,377.

Dosis recomendada: 10 gramos (aportando 180 mg de EPA y 120 mg de DHA por gramo) de aceite de pescado
o el equivalente necesario para aportar 1,8 gramos de EPA al día, con las comidas.

Plantas

Cereza ácida/Guinda (Prunus cerasus)

Este fruto posee efectos inhibidores sobre la actividad de la xantina oxidorreductasa378. Además de ser un
agente hipouricémico, las guindas son especialmente ricas en flavonoides antocianinas que poseen efectos
antioxidantes.

Plantas diuréticas

Las plantas diuréticas incrementan el flujo de orina, esto podría ayudar al cuerpo a expulsar el exceso de ácido
úrico fuera del sistema. Entre las mas empleadas se encuentran el perejil (Petroselinum sativum), la ortiga (Urtica
dioica) y el diente de leon (Taraxacum officinale), el apio (Apium graveolens) y la cola de caballo (Equisetum arvense
L.)379-381.



Precauciones: el uso de diuréticos en presencia de hipertensión o cardiopatías, solo debe hacerse por prescripción
y bajo control medico, dada la posibilidad de aparición de una descompensacion tensional o, si la eliminación de
potasio es considerable, una potenciación del efecto de los cardiotónicos.

Dosis recomendada: se deberá ajustar la dosificación según la formulación y presentación que se emplee. Sera
indispensable la ingesta de abundante agua.

Cúrcuma (Curcum a longa)

La cúrcuma ocupa un lugar destacado en la medicina ayurvédica como depurativo general del organismo. Contiene
curcumina que, en estudios realizados en animales, ha demostrado tener efectos protectores del tejido hepático
expuesto a fármacos hepatotóxicos.

La curcumina obtenida de la cúrcuma tiene una potente acción antioxidante y es un excelente apoyo nutricional
a las articulaciones. Además, se ha encontrado en diversos estudios que los curcuminoides, componentes activos
de la cúrcuma poseen una considerable actividad antiinflamatoria, en parte debida a su capacidad para inhibir
la síntesis de prostaglandinas inflamatorias. Esta actividad antiinflamatoria será de gran ayuda en procesos como
la gota.

Dosis recomendada: de 350 a 1.050 mg al día, de extracto de raíz (estandarizado como mínimo a un 95% de
curcuminoides).

Recomendación: la administración simultanea de bromelina puede mejorar la biodisponibilidad de los principios
activos de la cúrcuma.

Contraindicaciones: embarazo, obstrucción de las vías biliares. En caso de cálculos biliares, será necesario un
control médico adecuado.

Harpagofito (Harpagophytum  procum bens)

El harpagofito parece que interviene en el proceso de eliminación de este compuesto y, por consiguiente, puede
reducir los síntomas asociados a la gota. Además, posee propiedades diuréticas que facilitan la desintoxicación382.

Dosis recomendada: de 500 a 1.000 mg al día de extracto estandarizado de raíz (5% de harpagósidos), o de 1 a
2 gramos de polvo, 3 veces al día.
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Desintoxicación cutánea
Se ha observado que las toxinas y sus metabolitos se depositan en el tejido adiposo, la grasa subcutánea, y la
piel en proporción a la cantidad y el tiempo de exposición383.

Mediante la excreción a través del sudor podemos eliminar toxinas liposolubles como el DDT y los metales pesados
como el plomo.

• Cómo apoyar la desintoxicación cutánea

Ejercicio

Se ha demostrado que el ejercicio mejora el flujo sanguíneo del tejido adiposo y aumenta la liberación de las toxinas
almacenadas384. El ejercicio también promueve la actividad de las enzimas antioxidantes y de la fase II385,386.
Además, el ejercicio cardiovascular fomenta la desintoxicación a través de la sudoración.

El estilo de yoga denominado Bikram Yoga, Hot Yoga o Yoga caliente (realizado en una sala a 40-42ºC), es
particularmente beneficioso para la desintoxicación, pero cualquier tipo de actividad física será un buen apoyo
para la desintoxicación.

Se puede comenzar con la práctica de ejercicio de forma suave pero regular, como caminar o andar en bicicleta
durante 30-60 minutos o más al día.

Sauna

Inicialmente se propuso que el uso de la sauna favorece la excreción de toxinas a través de la sudoración387-389.
Sin embargo, recientemente, se ha demostrado que el efecto beneficioso de la sauna está más asociado a un
proceso de movilización de las toxinas desde los tejidos adiposos al torrente sanguíneo, y la posterior
eliminación a través del hígado en las dos fases de desintoxicación. Por lo tanto, la terapia con sauna debe llevarse
a cabo en combinación con un programa de mejora la de desintoxicación del hígado.

La terapia con sauna también ayuda a la desintoxicación por reducción del estrés oxidativo390. De hecho, la terapia
termal mejora las funciones antioxidantes, como la actividad de las enzimas superóxido dismutasa (SOD) y
catalasa, que inhiben la peroxidación lipídica391.

Esta terapia es segura, pero se deben tener ciertas precauciones. Las sesiones de sauna aumentan las
concentraciones plasmáticas del ácido úrico y las oxipurinas (hipoxantina y xantina), probablemente debido a las
disminución de la excreción renal392. Además, numerosos oligoelementos se pierden por la sudoración y deben
reemplazarse393.

También hay que tener cuidado si se utiliza la sauna en pacientes con angina de pecho inestable, infarto de
miocardio reciente o estenosis aórtica grave. Se deberá extremar la precaución en personas que se han sometido
a cirugía reciente, que tienen enfermedades cardiovasculares inestables, tales como infarto de miocardio reciente
o un accidente cerebrovascular, o que tienen esclerosis múltiple, infecciones pulmonares agudas o complicaciones
del embarazo. Asimismo, el consumo de alcohol está contraindicado cuando se practique la terapia con
sauna394,395.

Por otro lado, se ha observado que la terapia con sauna mejora problemas de la función endotelial vascular en
pacientes con factores de riesgo coronario396. Los expertos opinan que una exposición de 5 a 15 minutos al día
de sauna es segura y eficaz favoreciendo la desintoxicación397.



Plantas diaforéticas

Las plantas diaforéticas son aquellas que favorecen la sudoración. Ayudan a la eliminación de toxinas a través
de la piel, incrementando la circulación. Son también muy eficaces en la reducción de las fiebres superficiales.

Algunas plantas con dicha propiedad diaforética son: bardana (Arctium lappa), equinácea (Echinacea angustifolia),
jengibre (Zingiber officinale), sauce (Salix fragalis) y saúco (Sambucus nigra).

Terapias manuales

Aunque no actúan específicamente sobre la desintoxicación cutánea, no podemos dejar de mencionar los
beneficios de las terapias manuales, que pueden ser muy útiles en la movilización y la eliminación de las toxinas
del cuerpo.

Junto con el ejercicio y la terapia de sauna, el masaje puede mejorar en gran medida la capacidad de los sistemas
linfático, cardiopulmonar, hepático, renal e intestinal para movilizar y eliminar las toxinas.
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Crisis curativa de
desintoxicación
Llegados a este punto, es necesario explicar que durante el proceso de desintoxicación puede suceder la
denominada crisis depurativa o de desintoxicación.

Según el criterio naturista, las crisis depurativas son lo que en la medicina alopática en muchas ocasiones se
consideran enfermedades agudas, que generalmente son autolimitadas y de corta duración, las cuales no son
más que diferentes formas de eliminación, constituyendo parte del proceso de desintoxicación.

Entre las “enfermedades”, signos y síntomas que nos podemos encontrar están el dolor de cabeza, la fiebre, los
eccemas cutáneos, la mucosidad, la falta de apetito, las nauseas, la lengua saburral, el mal aliento, las heces con
mal color y hediondas, una mayor sudoración y con olor desagradable, las anginas, los catarros, la bronquitis
aguda, la tos, los vómitos, la diarrea, las “infecciones” urinarias, la menstruación abundante (puntualmente), la
orina abundante y con fuerte olor, etc.

En dichas crisis puede haber, por ejemplo, una eliminación a través de las mucosas del aparato respiratorio en
forma de: catarro, tos, gripe o bronquitis con eliminación de mucosidades y, en ocasiones, fiebre; del aparato
digestivo en forma de: vómitos y diarrea, con pérdida de apetito (el propio cuerpo nos indica la conveniencia de
ayunar); del aparato urogenital: “catarro” de vejiga, “infección” de orina, flujo vaginal en la mujer; de la piel, como
urticaria, granos, forúnculos, abscesos o aumento de la sudoración; de la conjuntiva del ojo, apareciendo la
conjuntivitis; y por el conducto auditivo, con la otitis.

Igualmente hay una neutralización y eliminación de los tóxicos por el tejido linfático, que aumenta su trabajo y
también el tamaño de sus elementos (anginas, vegetaciones, ganglios inflamados y apendicitis).

Estas crisis no son verdaderas “enfermedades”, sino diferentes formas de eliminación de las sustancias
tóxicas que han sido almacenadas en el organismo.

Si tratamos de eliminar los síntomas del catarro suprimiéndolos (fármacos antitusivos, antipiréticos...) evitamos
la desintoxicación del organismo, pues la mayoría de sus síntomas (mocos, flemas, boca seca, orina oscura,
sudor o fiebre) son diferentes formas de desintoxicación y eliminación. Otros síntomas como el malestar general,
la sensación de cabeza embotada, el aumento de la sensibilidad a los ruidos y las luces intensos, y los dolores de
cabeza, nos avisan de la necesidad de descanso físico y psíquico.

La duración, frecuencia y severidad de estos síntomas o manifestaciones, varía según el tipo de toxico o tóxicos,
la cantidad acumulada, así como los órganos o tejidos afectados y la energía vital de la persona, entre otros
factores de salud.

Estas manifestaciones generalmente no se consideran complicaciones. Ahora bien, puede darse el caso de que
una crisis de desintoxicación origine un estado delicado o comprometido para la vida, dependiendo de la
frecuencia, intensidad y tipo de síntoma. El profesional de la salud debe tener siempre en cuenta esta cuestión,
dado que el adecuado diagnóstico del estado condicionará el tipo de tratamiento.

Evidentemente, el médico prescribirá fármacos para tratar la sintomatología: a) si considera que la integridad física
o la vida están en peligro; b) frente a invasiones microbianas que le hagan presuponer que podrán tener una mala
evolución; c) ante dolores insoportables d) cirugía; e) en otras circunstancias, a criterio médico.



¿Cómo empezar?
En presencia de un organismo sobrecargado de toxinas y, más aún, si dicho estado de sobrecarga es antiguo, la
pregunta resulta obvia: ¿por dónde empiezo?

Las pautas se pueden resumir en 2 principios básicos: 1) no “ensuciar” más y 2) apoyar la “limpieza”.

Evitar o reducir la exposición a los tóxicos

Para desintoxicar el organismo primero debemos comenzar por las cosas que podemos controlar. Las tres
mayores influencias de nuestro entorno externo son el aire, el agua y los alimentos. En cada una de estas categorías
todos tenemos muchas cosas que podemos hacer para mejorar. Si bien no es posible eliminar por completo la
exposición tóxica de todas las fuentes, hay maneras de reducirla al mínimo:

1 Con una alimentación saludable, rica en fibra, que incluya legumbres, cereales integrales, frutas y verduras
frescas. Escoger los productos orgánicos, que se cultiven sin pesticidas, estos contendrán menos residuos
tóxicos que las frutas y las verduras producidas convencionalmente398.

2. Lavar las frutas o verduras para así disminuir algunos residuos de plaguicidas, no obstante esto no es eficaz
contra todos los tipos de pesticidas399,400. Pelar las frutas puede ser también una opción para reducir la cantidad
de residuos, aunque de esta manera disminuimos el consumo de la fibra y los fitoquímicos beneficiosos
presentes en las cáscaras.

3. Si se cultivan las propias frutas y verduras o si hay plantas en el hogar, se ha de evitar el uso de cualquier
pesticida, fungicida, herbicida y fertilizante.

4. Limitar el consumo de alimentos procesados. Incluso los que están libres de conservantes sintéticos pueden
contener cantidades detectables de compuestos tóxicos, que se introdujeron (por transformación química) durante
el procesamiento. Por ejemplo, numerosas toxinas son producidas por las altas temperaturas usadas para la
fabricación de algunos alimentos procesados401. Evitar consumir productos que contengan el edulcorante aspartamo.

5. Se debe evitar la exposición directa de la carne y el pescado a una llama abierta (por ejemplo, a la brasa). Lo
ideal es cocinar empleando temperaturas por debajo de los 120º C. En el caso de comer alimentos a la brasa,
es fundamental abstenerse de consumir las porciones carbonizadas402.

6. Se deberán beber líquidos (agua de calidad) abundantemente, al menos litro y medio al día. Son preferibles las
aguas de manantial embotelladas en cristal que las envasadas en plástico.

7. Evitar los comportamientos nocivos como el tabaquismo, la ingesta de bebidas alcohólicas, el exceso de café
y té negro.

8. Evitar el estreñimiento, se debe establecer un horario fijo para defecar y hacerlo sin prisas.

9. Serán muy recomendables la técnicas de auto-reflexión, tales como la meditación y otras técnicas de relajación
que apoyan a la adecuada gestión del estrés. Estas ayudarán a controlar el exceso de hormonas del estrés
que actuarían como endotoxinas.

A continuación se amplia la lista de recomendaciones para lograr un entorno personal más saludable. No todo el
mundo tendrá la voluntad para tomar todos estos pasos. Sin embargo, cada cambio realizado puede marcar la
diferencia:

10. En la medida de lo posible, se han de evitar los plásticos. Guardar los alimentos en recipientes libres de bisfenol
A y ftalatos (los tarros de cristal son una buena opción), y evitar el recalentamiento de los alimentos en
recipientes de plástico.

11. Evitar los cosméticos (gel, champú, crema, desodorante, barra de labios, pasta dentífrica, colutorio, etc.) que
contengan parabenos, triclosan, así como mercurio y aluminio. Se recomienda el uso de cosméticos naturales
“de verdad” que se abstengan de incluir dichas sustancias indeseables, así como los aceites de silicona (muy
poco biodegradables), los perfumes sintéticos, los colorantes y pigmentos sintéticos, y los aceites minerales.
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12. Vestir ropa de fibras naturales (100% algodón, bambú, soja, lino, lana o seda), también para la ropa de cama.
Los tejidos que mencionan en sus etiquetas “planchado permanente” o “resistente a arrugas”, han sido
tratados con formaldehído, evítelos.

13. Los productos empleados para la limpieza en seco, los suavizantes para la ropa, los blanqueadores, los
detergentes perfumados, etc. contienen sustancias tóxicas y también son muy perjudiciales para el medio
ambiente.

14. Compre productos de limpieza libres de cloro. Limite en lo posible la introducción de compuestos orgánicos
volátiles (COV) en el hogar. Los COV se emiten como gases nocivos por una gran variedad de productos,
incluidos la pintura, los barnices y los removedores de pintura; las alfombras y los muebles. Seleccione para
su entorno productos que certifiquen ser libres de COV.403

15. Ventilar las estancias siempre que sea posible. Se ha encontrado que, incluso en las ciudades más
contaminadas, el aire exterior es menos tóxico que el aire interior.

16. Algunas plantas de interior son de utilidad para limpiar el aire que respiramos. Las plantas absorben el CO2 y
el O2 que necesitan para vivir, pero también otras sustancias que se encuentran en el aire, como el
formaldehído, el xileno, el amoniaco, el benceno, el etanol, el tricloroetileno o la acetona. Estos gases circulan
desde las hojas hasta las raíces, donde son excretados a la tierra junto con otras sustancias. Allí, los microbios
los descomponen y devuelven a la planta sustancias alimenticias. Las más recomendables son la hiedra, las
azaleas, las poinsettias, los filodendros, los bambús, las arecas, las palmeras raphis, el espatifilo y el
crisantemo404.

17. Los expertos afirman que el plomo, los pesticidas, los PCB y otros productos químicos se adhieren a las
partículas de polvo, que entran en los hogares a través de las suelas de los zapatos. Un estudio del Instituto
Nacional del Cáncer de los EE.UU. encontró residuos de 34 productos químicos tóxicos en el polvo de las
alfombras de los hogares. Evite la acumulación de polvo y no use el calzado de la calle en el hogar.

Apoyar la desintoxicación

Debe considerarse la desintoxicación como un planteamiento multifactorial, prestando una cuidadosa atención a
cada uno de los cuatro emuntorios principales (hígado-vesícula biliar, intestinos, riñones y piel), sin olvidarnos del
sistema cardiopulmonar. Las recomendaciones básicas serían las siguientes:

1. Practicar ejercicio todos los días, como el yoga y caminar (especialmente en ambientes naturales).

2. Sudoración regular, a través de ejercicios, sauna, sala de vapor, o una clase de yoga en sala caliente.

3. Realizar ayunos de tres días, cuatro veces al año (ayunar en el cambio de cada estación es una buena pauta a
seguir).

4. Dormir las horas necesarias. El descanso adecuado también es necesario para apoyar la desintoxicación.

5. Alimentación rica en nutrientes (vitaminas, minerales, aminoácidos...), apoyada por suplementos específicos
que nos garanticen unos niveles óptimos de los sustratos y los cofactores necesarios para el adecuado
funcionamiento de todas las vías de desintoxicación (ver el siguiente apartado).



Protocolos para la
desintoxicación
En este apartado se detallan las recomendaciones específicas según las necesidades de desintoxicación
planteadas.

Para el apoyo general de la desintoxicación hepática (equilibrio fase I/II)
Recomendaciones en relación con la dieta:

• Incluir alimentos de la familia de las crucíferas (col, brócoli y coles de Bruselas), alimentos ricos en vitaminas B
(levadura de cerveza, cereales integrales), alimentos ricos en vitamina C (pimientos, col y tomates) y la suficiente
ingesta de proteínas de calidad.

• Evitar el exceso de grasas saturadas, eliminar totalmente las grasas hidrogenadas, las parcialmente
hidrogenadas, el azúcar refinado y el alcohol.

El apoyo con suplementos nutricionales debe cubrir 3 áreas principales:

• Cofactores críticos para la biotransformación enzimática de compuestos xenobióticos: Complejo de vitaminas
B, Magnesio, Hierro y Zinc, entre otros.

• Antioxidantes para la protección: Vitamina C, Selenio, Ácido alfa lipoico, Carotenoides, etc.

• Nutrientes que actúan como sustratos en las reacciones de conjugación de la fase II: L- metionina, L-cisteína,
N-acetilcisteína, taurina, glicina, L-glutamina, L-glutatión y sus precursores, entre otros.

• Inductores funcionales que ayudan a regular las actividades de fases I y II: Extractos de crucíferas, Cardo
mariano, etc.

En caso de Fase I hiperactivada

Recomendaciones:

• Purificar el entorno donde se resida y trabaje (ver las recomendaciones del apartado “¿Cómo empezar?”).

• Aumentar la ingesta de frutas y verduras ricas en antioxidantes.

• Incluir en la dieta legumbres y cebollas (fuente de quercitina).

• Si se toma zumo de pomelo (inhibidor de la fase I), siempre bajo la supervisión de un profesional de la salud.

• Considerar la realización de una prueba de permeabilidad intestinal y/o de flora intestinal para descartar toxinas
derivadas del intestino.

Suplementación:

• Mejor trabajar con moduladores bifuncionales, que inhiben la fase I pero que a la vez activan la fase II, como la
curcumina de la cúrcuma, la silimarina del cardo mariano, clorofila o chlorella, etc.

• Apoyo nutricional general (sustratos+cofactores) de las vías de la fase II para prevenir la acumulación de
metabolitos intermedios tóxicos.

• Protección antioxidante de amplio espectro: Ácido alfa lipoico, Complejo antioxidante (que incluya, por ejemplo,
vitamina C, selenio, carotenoides, etc.).

• Si se confirma toxicidad intestinal, aplicar lo recomendado en casos de disbiosis y/o permeabilidad intestinal
aumentada.
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En caso de Fase I poco activa

Recomendaciones:

• Realizar las correcciones necesarias en la dieta (una dieta rica en azúcares y en grasas parcialmente
hidrogenadas y/o deficiente en nutrientes cofactores para la P450 puede provocar una fase I demasiado lenta.

• Alimentos recomendados (que activan la fase I): las verduras crucíferas (el repollo, el brócoli y las coles de
Bruselas) y el ajo, así como las dietas adecuadas en proteínas (carne, pescado y huevos, o proteína vegetal).

• Se deberá eliminar cualquier sustancia inhibidora (chequear fármacos).

• Tratar la enfermedad hepática subyacente o el hipotiroidismo, si es el caso.

Suplementación:

• Corregir cualquier deficiencia nutricional: cofactores para la P450 son la vitamina B1 (tiamina), la vitamina B2
(riboflavina), la vitamina B3 (niacina), vitamina B5 (ácido pantoténico), la colina y los minerales magnesio, hierro,
zinc y molibdeno, entre otros.

• Suplementos de crucíferas (activan fase I y fase II).

• Suplementos de bioflavonoides cítricos (por su contenido en limoneno).

• Proporcionar nutrición para la Fase 2 y antioxidantes, con el fin de prepararse para la activación de la Fase 1.

• Suplementar con molibdeno si se sospecha de deficiencia (sulfoxidación baja).

En caso de Fase II poco activa (apoyo de todas las vías enzimáticas de la fase II)

Recomendaciones/Suplementación:

• En relación con la dieta, seguir lo indicado para el apoyo general de la desintoxicación hepática (equilibrio fase
I/II).

• Cofactores críticos para la biotransformación enzimática de compuestos xenobióticos, especial atención a las
vitaminas B6, B12 y ácido fólico, así como al magnesio.

• Protección antioxidante de amplio espectro: Ácido alfa lipoico, Complejo antioxidante, Astaxantina, etc.).

• Nutrientes que actúan como sustratos en las reacciones de conjugación de la fase II: L-metionina, L-cisteína,
N-acetilcisteína, taurina, glicina, L-glutamina, L-glutatión y sus precursores, entre otros.

Para apoyar la Conjugación con glutatión
Recomendaciones:

• Identificar y reducir las fuentes de exposición a xenobióticos y la generación de radicales libres. Tener en cuenta
que el ejercicio excesivo provoca estrés oxidativo por una mayor producción de radicales libres.

• Aumentar la ingesta de alimentos ricos en glutatión (espárragos, aguacate, nueces), alimentos de la familia de
las Crucíferas (brócoli, coles de Bruselas, col rizada, repollo, berro, mostaza, rábano picante, nabos, berros),
papaya, remolacha roja y sandía.

• Eliminar la ingesta de alcohol, que puede bloquear la producción del glutatión.

• Corregir los posibles bloqueos en otras vías de la fase II que estén forzando el funcionamiento de esta vía para
compensar.

• En el caso de que la fase I esté hiperactivada, modular su actividad para reducir la carga sobre esta vía.



Suplementación:

• Aumentar la ingesta de glutatión y sus precursores [vitamina C, NAC (ó cisteína), selenio, glicina, glutamina y
ácido alfa lipoico (mejoran las producción endógena del glutatión)].

• Aumentar la ingesta de nutrientes cofactores (vitaminas B1, B2 y B6, y los minerales magnesio, zinc, manganeso
y cobre).

• Extractos de granada, té verde y cardo mariano.

Para apoyar la Conjugación con aminoácidos
Recomendaciones:

• Garantizar el aporte necesario de proteína de calidad (fuente de aminoácidos).

• Dieta rica en cofactores (ácido fólico, magnesio, vitamina B2, vitamina B6).

Suplementación:

• Suplementos de taurina, glicina, y otros aminoácidos conjugables.

• Enzimas digestivas: para facilitar la digestión de la proteínas en los aminoácidos que las componen (glicina,
etc.).

• Aumentar la ingesta de nutrientes cofactores (complejo B, Magnesio).

Para apoyar la Metilación
Recomendaciones:

• Reconsiderar el tratamiento si se están tomando anticonceptivos orales o terapia hormonal sustitutiva (THS).

• Aportar fuentes alimentarias de nutrientes lipotrópicos (por ejemplo, la lecitina como fuente de fosfatilcolina).
Además, algunas verduras (como la cebolla, el ajo, y la remolacha) contienen donantes de grupos metilo.

Suplementación:

• Aportar L-metionina, necesaria para producir S-adenosilmetionina (SAM).

• Cofactores y donantes de grupos metilo (magnesio, ácido fólico, vitamina B12, colina, vitamina B6).

Para apoyar la Sulfatación
Recomendaciones:

• Descartar el exceso de exposición a xenobióticos, especialmente si el aclaramiento de la cafeína es elevado.

• Descartar que se origine por consumo de fármacos antiinflamatorios no esteroideos (por ejemplo, aspirina),
niveles excesivos de molibdeno o vitamina B6 (por encima de 100 mg al día) y/o dieta pobre en metionina y
cisteína (escaso aporte de aminoácidos azufrados).

• Aportar una dieta con alimentos ricos en azufre (crucíferas, ajo, etc.).

Suplementación:

• Suplementos que contienen precursores de sulfato [L-metionina, L-cisteína, N- acetilcisteína, Glutatión reducido,
taurina, MSM y SAM (S-adenosil-metionina)], salvo en caso de relación cisteína/sulfato elevada con bajo sulfato
en plasma.
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• Considerar la posibilidad de suplementar formas de sulfato inorgánico (especialmente si la relación
cisteína/sulfato en plasma está elevada y el sulfato en plasma es bajo).

• Aumentar la ingesta de nutrientes cofactores (vitamina B12, ácido fólico, magnesio, vitamina B6).

• Aumentar la ingesta de molibdeno, si se detectan signos de deficiencia como sulfoxidación inadecuada y/o
toxicidad de los sulfitos.

• Evitar la suplementación con vitamina B6 y/o molibdeno si se sospecha un exceso de estos nutrientes (evitar
exceder los 100 mg al día de vitamina B6).

Para apoyar la Acetilación
Recomendaciones:

• Alimentos ricos en las vitaminas B (levadura de cerveza, cereales integrales), vitamina C (pimientos, col, cítricos),
y las crucíferas (brócoli, coles de Bruselas, coliflor, berro y repollo).

Suplementación:

• Garantizar un aporte óptimo de las vitaminas B2, B5 y/o C y los aminoácidos metionina y cisteína.

Para apoyar la Glucuronidación
Recomendaciones:

• Mejorar la utilización de la glucosa o la resistencia a la insulina, si procede.

• Evitar el consumo continuado de ácido acetilsalicílico (aspirina).

• Descartar un déficit de vitamina A.

• Descartar el hipotiroidismo.

• Aumentar la ingesta de verduras crucíferas y fuentes de ácido glucurónico (té o extracto de Kombucha,
alcachofa (hojas) y tupinambo, que además es una excelente fuente de inulina con efecto prebiótico).

• Apoyar otras vías de la fase II, especialmente la sulfatación y la glicinación, para reducir la carga sobre esta vía.

Suplementación:

• El ácido glucurónico se encuentra en el té o extracto de kombucha, en las hojas de alcachofa y en el tupinambo
(o alcachofa de Jerusalén), que además es una excelente fuente de inulina con efecto prebiótico.

• Aumentar la ingesta de nutrientes cofactores (magnesio y vitamina B6, entre otros).

• Posible daño de los radicales libres a las mitocondrias (el ATP es necesario para la glucuronidación). Se
recomienda suplementar con antioxidantes si hay evidencia de daño por los radicales libres.

• La administración de probióticos previene el aumento de la enzima beta glucuronidasa, producida por la flora
patógena (disbiosis) en el intestino, cuya acción desencadena la ruptura de la unión entre la toxina y el ácido
glucurónico.

• Incorporar inductores de la glucuronidación como los extractos de granada, el té verde, los aceites de pescado
y los extractos de crucíferas.



Para apoyar la desintoxicación intestinal
Recomendaciones:

• Se ha de evitar el estreñimiento.

• Consumir una dieta rica en fibra (soluble e insoluble), con abundante ingestión de agua (al menos 1,5 litros al
día).

• Evitar el sedentarismo.

• Plantearse realizar lavativas o hidroterapia del colon.

Suplementación:

• Suplementos de fibras dietéticas (solubles e insolubles).

• Probióticos (multicepa), preferiblemente fuera de las comidas.

En caso de estreñimiento

Recomendaciones:

• Se debe establecer un horario fijo para defecar y hacerlo sin prisas.

• Mantener una dieta rica en fibra, es decir, consumir legumbres, cereales integrales, fruta fresca sin pelar y
verduras hervidas y crudas; no abusar de las especias; beber líquidos (agua) abundantemente, mínimo litro y
medio al día.

• Evitar el sedentarismo, hacer ejercicio físico con regularidad.

• No contenerse nunca cuando se sienta necesidad de ir al baño, procurando que el cuerpo se habitúe a evacuar
siempre a la misma hora. Si esto no se consigue, dedicar un rato a intentarlo, sin prisas.

• En aquellos casos que el estreñimiento no mejore, se deben descartar sensibilidades alimentarias.

• Se debe recordar que, si se ingieren medicamentos, alguno de ellos puede ser la causa del estreñimiento.

Suplementación:

• Suplementos de fibras dietéticas (solubles e insolubles).

• Probióticos (multicepa).

• Laxantes. Procurar evitar los laxantes antraquinónicos (nunca tomarlos más de 10 días seguidos). Serán
preferibles los laxantes mucilaginosos (por ejemplo, gel de aloe, olmo americano) y los osmóticos (lactulosa).

En caso de disbiosis

Recomendaciones/Suplementación:

En caso de disbiosis se deberán seguir los siguientes pasos a la hora de introducir los suplementos:

1º Antimicrobianos/antiparasitarios (ácido caprílico, aceite de orégano, pau d’arco, ajo, extracto de
semilla de pomelo, sello de oro, nogal negro).

2º Preparar el “terreno” con fibra soluble de acción prebiótica (por ejemplo, inulina) y 3º repoblación
con probióticos (multicepa).
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En caso de hiperpermabilidad intestinal

Recomendaciones:

• Determinar la causa que origine la permeabilidad aumentada.

• En el caso de una disbiosis, se deberán seguir las pautas anteriormente indicadas.

• Si el origen es una alergia alimentaria, se deberán evitar los posible alérgenos.

• Si la causa es una intolerancia al gluten, se deberá evitar cualquier fuente de gluten.

• Se ha de tener en cuenta que fármacos como los AINEs y los antibióticos pueden causar un incremento de la
permeabilidad.

Suplementación:

• La suplementación de base debe incluir L-Glutamina y Probióticos.

• Asimismo, se recomienda incluir un multinutriente (multivitamínico y mineral) completo y una formulación de
enzimas digestivas (a tomar 5 minutos antes de las comidas).

Para apoyar la desintoxicación renal
Recomendaciones:

• Evitar un consumo excesivo de proteínas.

• Beber abundante agua de calidad.

Suplementación:

• Plantas diuréticas como el perejil, la cola de caballo, el diente de león, la ortiga, el apio y la esparraguera.

En caso de infecciones de orina

Recomendaciones/Suplementación:

• Combinar plantas con acción antiadhesiva frente a patógenos (arándano rojo), antiséptica urinaria (por ejemplo,
gayuba, enebro, sello de oro, equinácea y extracto de semilla de pomelo) y las propiamente diuréticas (por ejemplo,
perejil, diente de león, ortiga, grama de las boticas, ulmaria y maíz) con el fin de lograr una mayor eficacia.

• Sera indispensable la ingesta de abundante liquido (se sugieren de 1,5 a 2 litros de agua al día).

• Otros suplementos a tener en cuenta son la vitamina C, los probióticos y la D-manosa.

En caso de hiperuricemia (ácido úrico elevado) y gota

Recomendaciones:

• Dieta que evite los alimentos ricos en purinas y ácidos nucléicos.

• Mantener una buena hidratación

Suplementación:

• Además de una dieta correcta, deben emplearse complementos que eviten la producción excesiva de ácido
úrico en el organismo, reduciendo la acción de la enzima xantina oxidasa (ácido fólico, quercetina, cereza
ácida/guinda).

• Asimismo, se deberá apoyar la excreción de ácido úrico por los riñones (vitamina C, plantas diuréticas) o por la
vía intestinal y modular la respuesta inflamatoria [aceites de pescado (ricos EPA), bromelina, cúrcuma].



Para apoyar la desintoxicación general
Recomendaciones/Suplementación:

• Se trata de sintetizar todo lo dicho hasta ahora: Se deberá favorecer el adecuado funcionamiento hepatobiliar,
así como la correcta evacuación intestinal y urinaria, como parte de un estilo de vida saludable, con ejercicio,
mucho descanso y bebiendo mucha agua.

• La desintoxicación es un trabajo que nuestro organismo realiza a diario. Lo más aconsejable sería apoyarlo en
dicha labor con un estilo de vida saludable y no esperar a estar “intoxicados” como, por ejemplo, tras los
excesos dietéticos para plantearnos estos cambios.

• Hígado: Sin los adecuados sustratos y cofactores el hígado no puede llevar a cabo de manera eficiente su
tarea, por lo que siempre será recomendable un buen multinutriente (que incluso puede apoyarse con un
complejo B y magnesio adicional). Los aminoácidos y los compuestos azufrados son fundamentales para la
conjugación de las toxinas, por lo que aminoácidos como la L-metionina, L-cisteína, el tripéptido glutatión y
sus precursores son necesarios. Una vez que garantizamos la nutrición, es el momento de pensar en los
inductores (moduladores de las fases I y II). Con plantas como el cardo mariano y el diente de león o los extractos
de crucíferas logramos el estímulo necesario.

• Intestinos: Ahora debemos lograr que las toxinas se expulsen lo más rápido posible, principalmente a través
de las heces y la orina. Para que el tránsito intestinal sea el adecuado es indispensable la ingesta de suficiente
fibra (soluble e insoluble). El Psyllium (Plantago ovata) y el lino son buenas fuentes de fibra. No nos olvidemos
de la importancia de una flora intestinal saludable.

• Riñones: Podemos aumentar el flujo de la orina tomando plantas diuréticas. Por supuesto, debemos consumir
abundante agua (al menos 1 litro y medio diario).

• Estas recomendaciones de suplementación pueden ser utilizadas a lo largo del año o bien como una depuración
periódica del organismo (por ejemplo, durante períodos de dos semanas, tres a cuatro veces por año).

Nota importante:

Debemos tener muy en cuenta que muchas substancias, a pesar de poder ser totalmente eliminadas del cuerpo,
pueden haber causado diferentes grados de lesión tisular o celular, tanto en el episodio inicial como en el proceso
de almacenamiento. Esta lesión puede ser irreparable, o como mínimo difícil de solucionar. Será necesaria una
suplementación adicional y específica para hacer frente a los sistemas de órganos y tejidos que han sido dañados
por los compuestos tóxicos.

Cómo desintoxicar el organismo
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Conclusiones
Se ha de evitar “la tormenta perfecta”.

Al estar expuestos a cada vez mayores niveles de xenobióticos en los alimentos que comemos, el agua que
bebemos, el aire que respiramos, y el aumento de la carga endógena por la digestión defectuosa o la disbiosis
intestinal, nuestras individuales “formas personales de desintoxicación” jugarán un papel cada vez más importante
en nuestra salud.

Los estudios sugieren que la desintoxicación de las enzimas que controlan los procesos de la Fase I y la Fase II
puede variar significativamente de una persona a otra, incluso entre personas aparentemente saludables405,406.

Estos hallazgos plantean muchas preguntas acerca de cómo identificar a las personas que necesitan
desintoxicación, asesorarlas de manera adecuada y prescribir la modificación de la dieta, el medio ambiente, o la
suplementación apropiada para los individuos bioquímicamente diversos.

Si bien es cierto que podemos hacer mucho por reducir, e incluso eliminar, la exposición a los tóxicos, aún mayores
son las posibilidades que se disponen en la aplicación de los suplementos y plantas que apoyarán en el proceso
de desintoxicación del organismo.

Ahora bien, si no evitamos la exposición a tóxicos y mantenemos una nutrición de “mínimos”, que
efectivamente no muestre síntomas de enfermedad carencial en el organismo pero esté lejos de los niveles
necesarios para su óptimo funcionamiento, tendremos como resultado “la tormenta perfecta”, con desastrosas
consecuencias sobre el organismo.

Optimizar los sistemas de desintoxicación con el adecuado apoyo nutricional y el empleo de fitoquímicos y
plantas inductores de las vías de eliminación es, sin lugar a dudas, una herramienta importante para el
profesional de la salud.
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