
 
CAPITULO 14 

 
ENFERMEDADES INFLAMATORIAS AUTOINMUNES:  

CUANDO UNO MISMO ES EL ENEMIGO 

 

“¿Cuánto tiempo tendrá que vivir en esa burbuja?”. David Vetter, nacido con un sistema 
inmunológico disfuncional, había vivido en un mundo de plástico estéril y “aislador libre 
de gérmenes” toda su vida. La pregunta era; ¿Cuándo cumpliría la ciencia su objetivo, 
mediante algún nuevo avance tecnológico, de encontrar una solución al dilema de 
David? Si se le permitiera encontrarse con el medio ambiente, en el que vivimos todos 
los días, David seguramente contraería un patógeno que acabaría con su vida. ¡Incluso la 
NASA se involucró! Los mejores ingenieros se unieron y crearon un traje espacial de lo 
más llamativo para David. Pero después de algunas búsquedas en el mundo real, los 
temores de David a la contaminación, los microbios y la muerte lo llevaron de regreso a 
su lugar solitario en el centro médico de la Universidad de Baylor. David finalmente 
murió cuando, un intento de resolver su condición potencialmente mortal con una 
operación de trasplante de tejido, no logró resolver la deficiencia de su sistema 
inmunológico1.  

Si no tuviéramos un sistema inmunológico, como David, moriríamos. Pero, ¿de dónde 
viene nuestro sistema inmunológico? “Te alabaré; porque estoy hecho de manera 
formidable y maravillosa: maravillosas son tus obras; y eso mi alma lo sabe muy bien” 2. 

LA VENTAJA DE UN SISTEMA INMUNITARIO 

La piel es nuestra primera línea de defensa. "Cada centímetro cuadrado de piel humana 
consta de 19 millones de células, 60 cabellos, 90 glándulas sebáceas, 19 pies de vasos 
sanguíneos, 625 glándulas sudoríparas y 19.000 células sensoriales que pueden 
transmitir información a más de 200 millas por hora" 3.  Es más, las células inmunitarias 
de la piel secretan anticuerpos que pueden detener a los invasores. Y no sólo de la piel 
de nuestro cuerpo, los anticuerpos del sistema inmunológico emergen para proteger la 
nariz, los senos nasales, la garganta, los pulmones, el estómago y los intestinos. Sin 
estos anticuerpos del sistema inmunológico, todos estaríamos condenados. 

Después de la piel, nuestra siguiente línea de defensa se centra en la capacidad de 
nuestro sistema inmunológico para montar un contraataque total contra los invasores, y 
me refiero a contraatacar. Estos invasores pueden ser identificados o no identificados. Si 



el sistema inmunológico los identifica (porque ha tenido experiencia con ellos antes), 
entonces puede tratarlos de manera más específica y cuidadosa. Si el sistema 
inmunológico nunca los ha visto antes, entonces saca sus armas pesadas y dispara 
contra cualquier cosa que parezca fuera de lugar. Mientras esta línea de defensa sólo 
destruya a los invasores, estaremos contentos. Esta línea de defensa se llama 
inflamación. Es especialmente activo para hacer frente a cualquier lesión, antígeno, 
bacteria o virus nuevo. 

EL POR QUÉ DE LA ENFERMEDAD INFLAMATORIA AUTOINMUNE 

Un sistema inmunológico comprometido no puede hacer frente a infecciones y 
antígenos de la forma habitual y saludable, por lo que recurre a la inflamación. El daño 
tisular a menudo ocurre cuando el cuerpo intenta deshacerse de una enfermedad 4. 
Cuando la única arma disponible es un mazo, es seguro que se producirán daños 
colaterales. Las enfermedades inflamatorias autoinmunes surgen en varias situaciones 
en las que el sistema inmunológico no puede funcionar de manera más eficiente. La 
inflamación puede ocurrir cuando: el sistema inmunológico no goza de una salud 
óptima, el sistema inmunológico está confundido por antígenos hostiles, el sistema 
inmunológico está sobre estimulado, el proceso inflamatorio del sistema inmunológico 
se desencadena en secreto o el sistema inmunológico está dominado por el estrés 
oxidativo u otras fuentes de inflamación. Algunos ejemplos de enfermedades 
inflamatorias autoinmunes que ocurren bajo estas condiciones son la artritis 
reumatoide, polimialgia reumática, psoriasis, espondilitis anquilosante, poliarteritis 
nudosa, esclerodermia, enfermedad inflamatoria intestinal, colitis ulcerosa, enfermedad 
de Crohn, intestino irritable, algunos casos de diabetes tipo I, fibromialgia, esclerosis 
múltiple, lupus eritematoso sistémico, alergia, fatiga crónica y asma, etc. 

LO QUE PERTURBA EL SISTEMA INMUNITARIO 

La lista de lo que hace que el sistema inmunológico decaiga y recurra a medios 
primitivos para defender el cuerpo podría ser muy larga. Intentaremos señalar algunos 
de los más comunes y peligrosos, en lugar de dar una lista exhaustiva. 

Un sistema inmunológico comprometido no puede hacer frente a 
infecciones y antígenos de la forma habitual y saludable, por lo que 
recurre a la inflamación. 
EL SISTEMA INMUNITARIO ENVEJECIDO 

A medida que envejecemos, nuestro sistema inmunológico tiende a perder su agudeza, 
lo que hace que las enfermedades inflamatorias autoinmunes sean más probables 5.  
Ahora quizás estés pensando: “¡No hay nada que yo pueda hacer con respecto al 
envejecimiento!”. Pero, como descubrirá, el envejecimiento puede verse influido para 
mejor o peor. 



 

FORTALECER LAS DEFENSAS DEL CUERPO 

Básicamente, el estrés lleva al sistema inmunológico al suicidio. El estrés emocional o el 
“agotamiento” laboral provoca inflamación, aumentando el riesgo de enfermedades 
cardiovasculares y enfermedades inflamatorias autoinmunes 6.  Haber experimentado 
eventos vitales estresantes importantes en los últimos 2 años aumenta el riesgo de 
desarrollar un trastorno inflamatorio autoinmune en un 140% 7. 

ANTIOXIDANTES 

Una deficiencia de antioxidantes favorece el estrés oxidativo. El estrés oxidativo mata 
las células: el sistema inmunológico produce anticuerpos contra el ADN derramado 8. 
Muchas enfermedades inflamatorias autoinmunes se identifican por la presencia de 
anticuerpos anti-ADN. 

METALES PESADOS 

Los metales pesados aumentan la inflamación del cuerpo, aumentando el riesgo de 
enfermedades inflamatorias autoinmunes. Los principales villanos del conjunto de 
metales pesados incluyen plomo 9 ,  mercurio, berilio, níquel, cromo, cobalto 10,  cadmio 
y vanadio 11. El mercurio aumenta el daño tisular inflamatorio en un 50% 12. 

EL SISTEMA INMUNOLÓGICO AFECTADO POR LAS DROGAS 

Muchos medicamentos son factores de riesgo conocidos para algunas enfermedades. 
Por ejemplo, los estrógenos: los estrógenos aumentan la liberación de mediadores 
inflamatorios de los glóbulos blancos en el sistema inmunológico 13. El uso de 
anticonceptivos orales aumenta el riesgo de enfermedad inflamatoria autoinmune en 
un 90% 14. La terapia de reemplazo hormonal aumenta el riesgo de enfermedad 
inflamatoria autoinmune en un 150% 15. Los fármacos no son la única fuente de estas 
hormonas. Los productos químicos y animales también son grandes fuentes de 
hormonas y sustancias similares a hormonas que pueden causar trastornos 
inflamatorios autoinmunes. 

¿UNA MEJOR VIDA CON LA QUÍMICA? 

Hay muchas sustancias químicas, especialmente en algunos entornos laborales 16,17,  que 
aumentan el riesgo de enfermedad inflamatoria autoinmune 18. Por ejemplo, los 
preparados para el cabello, especialmente los tintes, aumentan el riesgo de sufrir una 
enfermedad inflamatoria autoinmune en un 90% 19. Otro culpable es el lauril sulfato de 
sodio (LSS), que rompe las barreras del cuerpo contra la invasión de antígenos y también 
causa inflamación 20.  LSS es el ingrediente principal más común en champús, pastas de 
dientes y otros artículos de cuidado personal. 



¿Qué estás comiendo? Los conservantes de alimentos, como el BHA (3-terc-butil-4-
hidroxianisol) 21 y los aditivos, como emulsionantes, espesantes, agentes de acabado de 
superficies y contaminantes como plastificantes, pueden desencadenar inflamación en 
el cuerpo 2. 

¿Comes galletas saladas con sopa? La función del estómago es producir ácido para la 
digestión de los alimentos. Cuando se ingieren sustancias alcalinas como polvos de 
hornear o bicarbonato de sodio, las cuales se encuentran en las galletas saladas, muchos 
bizcochos y pasteles, el estómago tiene que trabajar el doble para alcanzar el mismo 
nivel de acidez. La ingesta de bicarbonato de sodio/polvo se asocia con un aumento del 
190% en el riesgo de cáncer de estómago, un cáncer que a menudo es el resultado de 
una mayor acidez, irritación e inflamación del estómago 23. 

Las toxinas y productos de desecho se eliminan a través de la piel. La gente evita 
trabajos que provoquen sudor y, como resultado, los poros de la piel se obstruyen con 
desechos. En consecuencia, se impone una mayor carga al hígado, los intestinos y los 
riñones para prescindir de estos. Esto conduce a un aumento de la inflamación y a un 
aumento de las enfermedades de la piel, el hígado, los intestinos y los riñones. Una 
buena higiene de la piel ayuda a combatir las enfermedades inflamatorias 24. Una buena 
higiene de la piel puede implicar frotar, cepillarse y sudar minuciosamente. 

¿TE GUSTARÍA FRESCO O PODRIDO? 

¿Puedes encontrar un buen plátano en un contenedor de basura? Las aflatoxinas, que 
se forman en el proceso de envejecimiento o fermentación 25 son una fuente de 
inflamación 26. Las fuentes dietéticas de aflatoxinas incluyen el queso 27,  el vino, el 
vinagre y cualquier alimento creado por descomposición o fermentación. Los científicos 
utilizan soluciones débiles de vinagre para causar enfermedad inflamatoria intestinal en 
ratas como modelo para estudiar la colitis ulcerosa y la enfermedad de Crohn en 
humanos 28,29.  Es más, las sustancias químicas que se forman cuando los alimentos se 
encurten 30 aumentan el estrés oxidativo, la inflamación 31,  las enfermedades 
autoinmunes y el cáncer 32,33. 

Otra fuente de exposición a las aflatoxinas es el medio ambiente. El moho en el medio 
ambiente aumenta el riesgo de enfermedad inflamatoria autoinmune en un 180% para 
los pulmones 34 y un 360% para las articulaciones 35.  Los árboles de sombra y los 
arbustos cercanos y densos alrededor de una casa, los edificios dañados por el agua 
36,37,38,39, hojas en descomposición 40,  montones de abono 41,  baños de sauna, sótanos 
húmedos, pantanos y tierras bajas, todos son fuentes de aflatoxinas e inflamación. Evite 
todo deterioro, tanto personal como ambiental. 

UNA SALUD PERFECTA DEPENDE DE UNA CIRCULACIÓN PERFECTA 

La inflamación aumenta cuando el flujo sanguíneo se congestiona y disminuye 42,43,44,45 . 
Como resultado, las enfermedades inflamatorias autoinmunes son más probables con 



un estilo de vida sedentario, ropa ajustada o extremidades frías. Por otro lado, cuando 
se acelera la circulación, la inflamación disminuye 46. 

En climas fríos, usar mangas o pantalones cortos expone las extremidades al 
enfriamiento, lo que enfría la sangre desde las extremidades hasta el pecho, el abdomen 
y la pelvis, donde puede aparecer la inflamación. Además, el ritmo circadiano (su reloj 
de equilibrio interno que controla el equilibrio entre inflamación y antiinflamación) se 
altera 47,  se liberan mediadores inflamatorios 48,49 y aumenta el riesgo de enfermedad 
inflamatoria autoinmune. 

Los estudios demuestran que la ropa ajustada tiene un efecto negativo en el cuerpo. 
Desde una digestión más lenta de los alimentos hasta un aumento de los mediadores 
inflamatorios, la ropa ajustada seguramente aumentará el riesgo de enfermedad 
inflamatoria autoinmune 50,51. 

Otra forma en la que la circulación se desequilibra y puede ser fuente de inflamación es 
por el exceso de trabajo del cerebro. El exceso de trabajo del cerebro en ausencia de un 
buen ejercicio físico al aire libre provoca un aumento de la inflamación. Las 
enfermedades inflamatorias son significativamente más frecuentes en quienes realizan 
trabajo mental en comparación con quienes realizan trabajo físico 52. 

MAL DORMIR 

La pérdida de sueño se asocia con una mayor inflamación y enfermedades autoinmunes 
53,54,55,56 . Muchas de las cosas que estamos discutiendo afectan la calidad del sueño y, 
por lo tanto, también afectan el riesgo de enfermedad. 

CALIDAD DEL AIRE 

El aire interior tiene muchos más contaminantes que el aire exterior. Los contaminantes 
del aire interior son una fuente de inflamación. Los contaminantes incluyen polvo 
respirable, dióxido de nitrógeno, productos químicos como formaldehído, aflatoxinas de 
Aspergillus y diversos mohos 57. 

NO DEJES QUE ESTO SE SALGA DE MANO 

Algunas causas de enfermedad inflamatoria autoinmune comienzan siendo pequeñas y 
aumentan con el tiempo hasta llegar a ser algo mayor de lo esperado. El uso inadecuado 
de la voz 58,  la tensión de la voz 59,  la respiración superficial o inadecuada 60,61 , pueden 
causar inflamación de los pulmones y la garganta, lo que aumenta el riesgo de 
enfermedades inflamatorias autoinmunes. 

Las tareas repetitivas o enérgicas provocan microtraumatismos tisulares que provocan 
una inflamación que puede extenderse a todo el cuerpo 62 , aumentando el riesgo de 
trastornos inflamatorios autoinmunes 63,64,65. 

 



CONDIMENTOS Y ESPECIAS 

Los condimentos y especias dietéticos fuertes pueden ser fuente de inflamación que 
conduce a enfermedades autoinmunes. Pasteles de carne picada, pasteles, conservas, 
carnes muy condimentadas con salsas, encurtidos, exceso de sal, grasa, pimienta, 
mostaza y ketchup, etc. 

El consumo excesivo de sal aumenta la hipertensión y el daño renal causado en parte 
por el estrés oxidativo y la inflamación de los riñones y las paredes de los vasos 
sanguíneos 66,67. 

La pimienta roja y negra aumentan significativamente la acidez del estómago, lo que 
provoca destrucción celular, microsangrado e inflamación 68. El pimiento rojo aumenta 
la excreción de ácido del estómago en un 700% 69. 

ESTIMULANTES 

¿Qué pasa con la cafeína? La cafeína y sus parientes aumentan el riesgo de adquirir una 
enfermedad autoinmune. Una vez que comienza la inflamación en el cuerpo, la cafeína 
puede acelerarla entre un 300% y un 600% 70. El chocolate aumenta el riesgo en un 
150%, las bebidas de cola en un 120% 71 y el café en un 118% 72. 

¿El alcohol perjudica el sistema inmunológico? El consumo de alcohol aumenta la 
formación de radicales libres y la inflamación de todo el cuerpo 73.  El vino puede ser 
especialmente agravante y empeorar enfermedades inflamatorias como el asma 74. 

Fumar (incluso el humo de segunda mano) 75 provoca un aumento de la inflamación, 
consumiendo así los recursos antioxidantes protectores del cuerpo. Los vapores tóxicos 
y las sustancias químicas cáusticas derivadas de la quema de tabaco aumentan el riesgo 
de contraer una enfermedad inflamatoria autoinmune 76,77.  El riesgo de adquirir una 
enfermedad inflamatoria autoinmune aumenta un 65% con el tabaquismo y un 98% con 
el consumo de alcohol 78. 

ALIMENTOS:  ¿LOS PREFIERES SALUDABLES O TIPO CHATARRA? 

Tenga en cuenta que hemos estado escribiendo sobre mucho más que solo dieta. La 
dieta es importante, pero las enfermedades autoinmunes implican mucho más que solo 
la dieta. 

¡ATAQUE DE SNACKS! 

Las patatas fritas, los snacks salados, los postres y las carnes procesadas se encuentran 
entre los principales instigadores del estrés oxidativo elevado y la inflamación de todo el 
cuerpo 79.  ¿Puedes nombrar algun snack que sea saludable? 

 
 



PROBLEMAS DE LA DIETA OCCIDENTAL 

Varios estudios han identificado la dieta occidental (que se describe de diversas formas 
como carne roja, carne procesada, cerdo/salchichas, mantequilla, manteca de cerdo, 
grasas hidrogenadas, grasas altamente saturadas, lácteos ricos en grasas, huevos, papas 
fritas, papas, refrescos regulares y dietéticos, pizza, cereales refinados, panes y pastas, 
café y té, dulces y postres), como capaz de aumentar el riesgo de enfermedades 
inflamatorias autoinmunes hasta en un 210% 80,81,82. 

LA CLAVE ES COMER TU PROTECCIÓN 

Los pacientes que padecen una enfermedad inflamatoria autoinmune tienen niveles de 
antioxidantes en sangre significativamente más bajos 83 84.  Los estudios también 
muestran que los suplementos comerciales no tienen ningún valor para corregir esta 
deficiencia 85.  Una dieta adecuada es la única solución a la mala nutrición y a la 
reducción del riesgo de enfermedades inflamatorias autoinmunes 86. 

FIBRA: COMIENCE A DESBASTARLA 

Los pacientes que padecen una enfermedad inflamatoria autoinmune también pueden 
tener una ingesta de fibra y magnesio significativamente menor. Los alimentos fibrosos 
suelen tener un mayor contenido de magnesio. La deficiencia de fibra y magnesio se 
asocia con un aumento de la inflamación del 300% al 400% 87. 

EL AGOTAMIENTO DE MINERALES ES UN PROBLEMA GLOBAL 

La cantidad de magnesio en todos los alimentos ha disminuido un 19% en los últimos 50 
años 88.  Los niveles bajos de zinc89, selenio 90 y magnesio 91 están asociados con un 
aumento de la inflamación. La harina integral tiene un 530% más de magnesio, un 320% 
más de zinc y un 110% más de selenio que la harina blanca 92.  Las semillas de calabaza 
son una rica fuente de zinc y las nueces de Brasil son una buena fuente de selenio. 

DESESPERACIÓN POR LAS DONAS 

¡Las donas son una gran fuente de productos finales de glicación avanzada! Los 
carbohidratos fritos con aceite acumulan productos finales de glicación avanzada (AGE), 
toxinas que activan los mediadores inflamatorios del cuerpo 93,94.  Los AGE también se 
pueden formar en el cuerpo si el nivel de azúcar en la sangre se eleva. Una rebanada de 
pan 100% integral tiene 536 unidades de AGE 95, mientras que una dona esmaltada 
alcanza la inmensa cantidad de 425.740 unidades de AGE 96. 

LA FRUCTOSA ALTA ES UN RIESGO 

La fructosa (en todas sus formas, por ejemplo, jarabe de maíz con alto contenido de 
fructosa) activa mediadores inflamatorios en el hígado 97 y los vasos sanguíneos 98,99 , lo 
que aumenta el riesgo de enfermedad inflamatoria autoinmune. 

 



GESTIÓN DE RIESGOS 

Los resultados de un estudio realizado en Israel ayudan a poner las cosas en perspectiva. 
Las opciones dietéticas que aumentan el riesgo de enfermedades inflamatorias 
autoinmunes incluyen el azúcar (un 430% más de riesgo), el colesterol (360%), los 
huevos (350%), las grasas saturadas (grasa animal 310%), los refrescos (300%) y el aceite 
vegetal ( 22%) 100. 

 

GRASA Y COLESTEROL 

El colesterol dietético es especialmente dañino 101.  El colesterol provoca que el sistema 
inmunológico aumente la inflamación 102 103.  Una dieta alta en colesterol triplica con 
creces el riesgo de enfermedad inflamatoria autoinmune. 

Los alimentos ricos en grasas tienen un mayor riesgo de oxidación o peroxidación de 
lípidos. El queso tiene un alto contenido de grasa y se produce por descomposición, por 
lo que tiene un alto contenido de lípidos (grasas) oxidados. Estos lípidos oxidados del 
queso aumentan significativamente el riesgo de enfermedades inflamatorias 
autoinmunes 104,105. 

La mantequilla aumenta significativamente el estrés oxidativo al estimular las células 
inmunitarias para que produzcan inflamación cuando no hay otra razón para causar 
inflamación 106. 

Las dietas ricas en grasas aumentan la inflamación del cuerpo 107.  De especial 
preocupación son las grasas trans que aumentan significativamente las respuestas 
inflamatorias del cuerpo. Se ha demostrado que las grasas saturadas, como las que se 
encuentran en productos animales y aceites tropicales como el aceite de palma, 
aumentan la inflamación del cuerpo 108.  En comparación con una dieta predominante en 
grasas monoinsaturadas (vegetales), comer una dieta alta en grasas saturadas 
(animales) aumenta la inflamación corporal en un 270% 109 . Es más, los animales 
alimentados con una dieta rica en grasas desarrollan una alta tasa de autoanticuerpos 
(anticuerpos contra uno mismo) 110, un hallazgo clásico en las enfermedades 
inflamatorias autoinmunes. 

De especial preocupación son los aceites que se han oxidado. Los aceites oxidados 
representan una amenaza inmediata y a largo plazo para las reservas antiinflamatorias 
del cuerpo, lo que aumenta el riesgo de múltiples enfermedades inflamatorias 
autoinmunes 111,112.  Los aceites oxidados son comunes en las freidoras, los alimentos 
fritos y los alimentos envasados con una larga historia de conservación. 

Cocinar alimentos en aceite (freír) produce grasas trans 113,  acrilamida 114 y peroxidación 
lipídica 115,116. Todos estos subproductos de la fritura son estimuladores de la inflamación 
que conducen a un mayor riesgo de trastornos inflamatorios autoinmunes 117. Las grasas 



trans también se pueden encontrar en aceites vegetales, margarinas y mantecas 
hidrogenadas y parcialmente hidrogenadas. 

El colesterol oxidado promueve la inflamación de los tejidos y la muerte celular, lo que 
provoca aterosclerosis (enfermedad cardíaca inflamatoria) y enfermedades 
inflamatorias autoinmunes 118. Las fuentes comunes de colesterol oxidado son los 
huevos en polvo secados por aspersión (como los que se encuentran en las mezclas para 
panqueques), el queso parmesano, el aceite de mantequilla, el helado, las salchichas y el 
sebo de res. Los aceites y el colesterol son especialmente propensos a la oxidación 
cuando se calientan en presencia de aire durante un período más prolongado, por 
ejemplo al freír en restaurantes de comida rápida 119. 

¿LOS MISMOS ALIMENTOS TODOS LOS DÍAS? 

Comer los mismos alimentos día tras día abruma los mecanismos de tolerancia 
alimentaria del cuerpo y puede provocar alergia alimentaria y/o enfermedad 
inflamatoria autoinmune 120. 

¡ENRIQUECIDO! 

Una dieta rica en carbohidratos refinados afecta negativamente el equilibrio entre la 
generación de radicales libres y la defensa antioxidante, lo que provoca una sobrecarga 
inflamatoria 121,122,123. Un desayuno que consiste en un plato de copos de maíz con leche 
desnatada, una tostada y un vaso de jugo de naranja se convierte casi instantáneamente 
en 16 cucharaditas de azúcar. Dieciséis cucharaditas de azúcar aumentarán el estrés 
oxidativo y la inflamación del cuerpo en un 240% 124. Una lata de refresco tiene 12 
cucharaditas de azúcar. 

Los pacientes con enfermedades inflamatorias autoinmunes tienen una 
alta incidencia de sensibilidad al gluten de trigo, hasta 10 veces mayor 
que la de los individuos normales. 
Los productos de cereales refinados (p. ej., pan blanco, arroz blanco, pasta blanca) 
inclinan el equilibrio oxidante/antioxidante del cuerpo hacia la oxidación, lo que 
aumenta la inflamación y el riesgo de enfermedades autoinmunes 125,126. 

LA CONEXIÓN GLUTEN 

Los pacientes con enfermedades inflamatorias autoinmunes tienen una alta incidencia 
de sensibilidad al gluten de trigo, hasta 10 veces mayor que la de los individuos 
normales 127. 

ANTÍGENOS ANIMALES 

Las personas con enfermedades inflamatorias autoinmunitarias muestran sensibilidades 
superiores a las normales a los antígenos de productos animales; 1200% más para los 



lácteos, 600% para los huevos, 460% para la carne de cerdo y 400% para el pescado 127. 
Si tiene una enfermedad autoinmune o sabe que debe tomar precauciones para evitar la 
enfermedad inflamatoria autoinmune, podría ser prudente mantenerse alejado de estas 
fuentes de enfermedad. 

MÁS SOBRE LA LECHE 

El vínculo entre los lácteos y las enfermedades inflamatorias autoinmunes es 
multifactorial 128,129; la leche es inmunosupresora 130,  tiene muchas hormonas que 
aumentan el riesgo de enfermedades 131,   es fuente de muchos agentes infecciosos 
(virus y bacterias) que precipitan enfermedades inflamatorias autoinmunes 132, contiene 
muchos antígenos que inician el proceso autoinmune 133,134,135,136 y provoca y agrava 137 el 
proceso inflamatorio 138. 

LAS CARNES ROJAS 

¿Por qué la carne roja es roja? El hierro hemo hace que la carne roja y los glóbulos rojos 
sean rojos. El hierro hemo aumenta la sensibilidad del cuerpo al estrés oxidativo y la 
inflamación 139. El consumo de carne roja aumenta el riesgo de enfermedad inflamatoria 
autoinmune en un 130% 140. Los estudios epidemiológicos que comparan la cantidad de 
carne consumida en países de todo el mundo con la cantidad de enfermedades 
inflamatorias autoinmunes que tienen, muestran que a mayor consumo de carne hay un 
aumento de enfermedades 141. El mensaje, por supuesto, es que si necesita una 
enfermedad inflamatoria autoinmune, coma más carne. 

PORCIONES DE PROTEÍNA 

Hoy en día, muchas personas se preocupan por saber si están consumiendo suficientes 
proteínas en su dieta. Es un poco una manía. De hecho, es realmente difícil lograr una 
dieta baja en proteínas. La proteína, consumida en exceso de las necesidades 
corporales, aumenta el riesgo de enfermedades inflamatorias autoinmunes en un 190%. 
140 (Para obtener más información sobre las proteínas, consulte nuestro folleto y 
presentación sobre la osteoporosis). 

VARIEDAD, ¿EL CONDIMENTO DE LA VIDA? 

A la mayoría de las personas en los países desarrollados les gusta comer una gran 
variedad de alimentos en cada comida, como si tuvieran que equilibrar las necesidades 
nutricionales de toda su vida de una sola vez. Una carga antigénica excesiva, como la 
que se encuentra en una comida compleja compuesta de múltiples alimentos diversos, 
puede provocar autoinmunidad, alergia e inflamación 142. 

¿COMER PARA VIVIR O VIVIR PARA COMER? 

Otro instigador del proceso inflamatorio autoinmune es comer en exceso. Comer en 
exceso proporciona combustible para un incendio mayor que el que puede controlarse 
de forma saludable. La ingesta calórica excesiva se asocia con un aumento del estrés 



oxidativo corporal 143 y una mayor incidencia de enfermedades inflamatorias 
autoinmunes 82. Por otro lado, la ingesta calórica reducida disminuye los riesgos de 
enfermedades inflamatorias autoinmunes 144. 

Hoy en día, muchas personas se preocupan por saber si están 
consumiendo suficientes proteínas en su dieta. Es un poco una manía. 
De hecho, es realmente difícil lograr una dieta baja en proteínas. 
 

CONTROL DE PESO 

Para evitar estas enfermedades, cargar peso extra no es lo ideal. Los estudios muestran 
que la inflamación de todo el cuerpo aumenta con el aumento del peso corporal 145,146. El 
sobrepeso aumenta el riesgo de adquirir un trastorno inflamatorio autoinmune en un 
275% 147. 

A medida que una persona aumenta de peso, la grasa tiende a acumularse alrededor del 
abdomen. Si bien gran parte de esta grasa es externa, una gran parte también es 
interna, alrededor de los órganos. Esta grasa interna se denomina grasa orgánica o 
visceral. La grasa visceral es otra fuente de inflamación 148 y grasa oxidada. Por cada 
aumento del 1% en la grasa visceral, el riesgo de aumentar la inflamación aumenta un 
140% adicional 149. 

GUSANOS 

La triquinelosis, un parásito que se adquiere al comer carne de cerdo y oso, se asocia 
con un aumento de la inflamación 150,151. Los síntomas musculoesqueléticos incluyen 
dolor muscular, dolor en las articulaciones, debilidad muscular y restricción de los 
movimientos de las articulaciones 152,153. 

La triquinelosis no es la única infección implicada en enfermedades inflamatorias 
autoinmunes. Las infecciones virales y bacterianas están cada vez más implicadas en el 
desarrollo de enfermedades inflamatorias autoinmunes 154.155.156.157. Los autoanticuerpos 
aumentan con el número de infecciones que una persona ha sufrido a lo largo de su vida 
158. Numerosos agentes infecciosos, incluidos Salmonella 159, E. Coli, Streptococcus y 
Mycobacterium 160, se han relacionado con enfermedades inflamatorias autoinmunes. La 
fuente más abundante de estos agentes infecciosos son los productos animales 
161.162.163.164.165. 

PROVOCANDO AL SISTEMA INMUNITARIO 

Hay algunos comportamientos riesgosos que pueden necesitar ser evitados. Uno de 
ellos, sobre el que cada vez surgen más evidencias científicas, es la vacunación. Por 
ejemplo, recibir la vacuna contra el sarampión, las paperas y la rubéola (MMR) aumenta 
significativamente las probabilidades de contraer artritis inflamatoria crónica 166.  En 



comparación con recibir la vacuna común contra el tétanos: recibir una vacuna contra la 
hepatitis B aumenta las probabilidades de contraer esclerosis múltiple en un 420%, 
lupus eritematoso sistémico en un 810% y artritis reumatoide en un 1700% 167. 
EJERCICIO 

Se ha dicho: "Si no encuentras tiempo para hacer ejercicio, tendrás que encontrar 
tiempo para estar enfermo". Cuando uno se sienta, es como un coche parado; se 
acumula humo y vapores. Para el individuo sedentario, la inflamación se acumula, 
aumentando el riesgo de enfermedad inflamatoria autoinmune 168. 

HORARIO ESTRICTO 

¿Qué tan regular eres, quiero decir, en tu horario?. Los estudios demuestran que los 
turnos de trabajo prolongados e irregulares confieren un mayor riesgo de contraer una 
enfermedad inflamatoria autoinmune 169. 

RESULTADO DE PERTURBAR EL SISTEMA INMUNITARIO 

Una vez que el sistema inmunológico pierde su equilibrio, puede desequilibrarse mucho 
de lo normal, lo que genera signos y síntomas que culminan en una enfermedad 
inflamatoria autoinmune. Además de todas las enfermedades inflamatorias 
autoinmunes bien reconocidas enumeradas en este capítulo, dejar que el sistema 
inmunológico caiga en desorden tiene otros resultados desafortunados. Enumeraremos 
sólo algunos. 

La presencia de una enfermedad inflamatoria autoinmune es una buena señal de que 
probablemente el sistema inmunológico tendrá problemas para realizar con éxito su 
función habitual. La mayoría de las enfermedades autoinmunes se asocian con 
supresión o disfunción inmune. Las personas con trastornos inflamatorios autoinmunes 
tienen un 85% más de probabilidades de contraer infecciones graves que pongan en 
peligro su vida. Los sitios de infección más comunes incluyen las articulaciones, la piel, 
los tejidos blandos y los pulmones 170. 

A pesar del aumento de las opciones de tratamiento médico, los pacientes con 
enfermedades inflamatorias autoinmunes no disfrutan de una vida larga 171. La 
neumonía, la tuberculosis y las enfermedades hepáticas aumentan significativamente 
como causas de muerte en estos pacientes 172. 

Dolor en el pecho; ¿Deberían preocuparse los pacientes con enfermedades 
inflamatorias autoinmunes? La enfermedad inflamatoria no sólo afecta a los huesos, el 
tejido conectivo y las articulaciones, sino también a los vasos sanguíneos y al músculo 
cardíaco. Los pacientes con enfermedad inflamatoria autoinmune tienen un 90% más de 
probabilidades de sufrir insuficiencia cardíaca congestiva173,  un 95% más de 
probabilidades de morir de un paro cardíaco repentino y un 220% de sufrir un ataque 
cardíaco 174,173. 



Muchos pacientes con enfermedades inflamatorias autoinmunes sufren de osteoporosis 
(adelgazamiento de los huesos), lo que los hace más susceptibles a las fracturas. El 
proceso inflamatorio implicado en las enfermedades autoinmunes también desempeña 
un papel importante en la osteoporosis 175. Muchos de los medicamentos con los que se 
tratan las enfermedades inflamatorias autoinmunes también causan osteoporosis. 

El cáncer también suele ser el resultado de un sistema inmunológico deficiente. La 
inmunidad es una función de los glóbulos blancos. Como consecuencia de la inflamación 
y el compromiso inmunológico, el riesgo de leucemia (cáncer de células sanguíneas) 
aumenta un 150% 176. 

RESTAURAR Y MANTENER EL SISTEMA INMUNITARIO 

Cambiemos de tema ahora y hablemos sobre cómo restaurar un sistema inmunológico 
defectuoso y mantenerlo en condiciones para asegurar que se eviten más 
enfermedades inflamatorias, sus complicaciones y su dolor. 

AIRE FRESCO DE LA MAÑANA 

Las ocupaciones que implican trabajo físico al aire libre son protectoras, mientras que 
trabajar en ambientes artificiales con aire acondicionado aumenta el riesgo de contraer 
una enfermedad inflamatoria autoinmune 177,178. Uno de los refuerzos inmunológicos 
más eficaces es una caminata matutina al aire libre cerca de una masa de agua cuando 
apenas sale el sol 179. 

¿HAS VISTO EL SOL SONRIENTE RECIENTEMENTE? 

La exposición a la luz solar reduce la inflamación en el cuerpo 180,181,182. La exposición a la 
luz solar es una fuente importante de vitamina D 183. La deficiencia de vitamina D 
aumenta el riesgo de muchos cánceres comunes, esclerosis múltiple, artritis 
reumatoide, hipertensión, enfermedades cardiovasculares y diabetes tipo I 184. Se 
recomienda que al menos el 25% de la piel esté expuesta a la luz solar durante 20 
minutos cada día, y más si tienes la piel más oscura. 

¿Y EL EJERCICIO? 

“¡Pero no puedo hacer ejercicio, tengo dolor!” puedes estar pensando. El ejercicio 
equilibra el balance inflamatorio/antiinflamatorio a favor de una inflamación reducida y 
una reducción del riesgo de enfermedad 185, 186, 187, 188. Con pocas excepciones, quienes 
padecen enfermedades inflamatorias autoinmunes se benefician significativamente de 
la actividad física, lo que conduce a importantes mejoras en la fuerza, el dolor y la fatiga 
sin empeorar la enfermedad 189.190.191 192 193 . 

A medida que las personas envejecen, su sistema inmunológico disminuye. Estar en 
buena forma física ayuda a frenar este deterioro. El sistema inmunológico responde 
positivamente al ejercicio moderado, mientras que demasiado ejercicio tiende a 
suprimirlo 194. 



Mientras hace ejercicio, como sé que lo hará, la ropa holgada es más beneficiosa que la 
ropa que restringe el movimiento y el flujo sanguíneo. Se ha demostrado que la ropa 
ajustada interfiere en las variaciones de temperatura corporal, el flujo sanguíneo y los 
niveles hormonales; Factores implicados en la enfermedad inflamatoria autoinmune 195. 

RITMOS CIRCADIANOS: EL RELOJ INTERNO DEL CUERPO 

Nuestros cuerpos funcionan con relojes. El equilibrio antiinflamatorio/inflamatorio 
circula en un reloj llamado ritmo circadiano 196,197. El reloj circadiano antiinflamatorio 
funciona mal cuando se varían los horarios de las comidas, o las comidas se toman tarde 
en la noche 198,199,  los horarios de sueño son variados 200,  insuficientes, o se cambian a 
una hora de acostarse y/o levantarse tarde, un trabajo requiere trabajo por turnos 
donde los horarios diarios varían en algunos días, como los días libres o fines de semana 
201. La regularidad en las horas de sueño mejora la calidad general del sueño y el efecto 
antiinflamatorio. Para el paciente inflamatorio autoinmune, recomendamos un horario 
estricto de horas de sueño con una hora de acostarse todas las noches a más tardar a las 
9:30 p. m. y una hora de levantarse regular establecida entre 7,5 y 8 horas más tarde 
todos los días laborables y los fines de semana 202. Recomendamos horarios regulares de 
comida todos los días de la semana que no varíen más de 5 minutos sin comer después 
de las 17.30 horas. 197 Recomendamos regularidad en la práctica de ejercicio todos los 
días de la semana, incluidos los días libres y fines de semana 203. 

 

OPCIONES DIETÉTICAS 

Se realizó un estudio comparando cuatro dietas: (1) dieta de grasas y carnes procesadas 
(grasas, aceites, carnes procesadas, papas fritas, bocadillos salados y postres): la dieta 
occidental; (2) dieta de frijoles, tomates y granos refinados ( frijoles, tomates, cereales 
refinados y productos lácteos ricos en grasas): una dieta similar a la mediterránea; (3) 
una dieta de verduras y pescado (pescado y verduras de color amarillo oscuro, 
crucíferas y otras verduras): una dieta de pescado; y (4) una dieta integral. Dieta de 
cereales y frutas (cereales integrales, frutas, nueces y verduras de hojas verdes): dieta 
vegetariana vegana. La dieta occidental elevó tres marcadores de inflamación, la dieta 
mediterránea elevó un marcador de inflamación, la dieta de mariscos redujo un 
marcador de inflamación y la dieta vegana vegetariana redujo cuatro marcadores de 
inflamación; mostrando la superioridad de la dieta vegana para abordar las 
enfermedades inflamatorias autoinmunes 204. 

 

VENTAJA VEGETARIANA 

Se ha descubierto que una dieta vegetariana tiene un efecto antiinflamatorio en 
pacientes con enfermedad inflamatoria autoinmune activa 205,206,207,208.  Una dieta 



vegetariana estimula el sistema inmunológico, mejora la tolerancia a los antígenos 
nocivos que se encuentran en dietas menos ideales 209 y está cargada de vitaminas 
antiinflamatorias antioxidantes y fitoquímicos. Otra ventaja de la dieta vegetariana es su 
alto contenido en antioxidantes naturales. Los estudios muestran que los pacientes que 
padecen enfermedades inflamatorias autoinmunes comen significativamente menos 
alimentos antioxidantes 210.  Por otro lado, los estudios muestran que una ingesta 
elevada de antioxidantes disminuye la inflamación del cuerpo 211. 

Existe una verdadera ventaja en comer frutas y verduras. Las frutas y verduras tienen un 
alto contenido de flavonoides 212,  fitoquímicos y antioxidantes que se ha descubierto 
que reducen el estrés oxidativo, la inflamación y la oxidación de los lípidos (grasas) en el 
cuerpo 213.  Las frutas y verduras tienen un alto contenido de vitamina A. La deficiencia 
de vitamina A deja al cuerpo desprotegido contra el estrés oxidativo y las enfermedades 
inflamatorias autoinmunes 214,215.  Buenas fuentes de vitamina A incluyen las batatas, las 
zanahorias, la col rizada, las espinacas, la calabaza de invierno, el melón y el brócoli. 

Los cereales integrales y la fibra también forman parte de una dieta para combatir 
enfermedades inflamatorias autoinmunes. Se ha demostrado que las dietas ricas en 
cereales integrales tienen un efecto protector contra la inflamación sistémica, 
reduciendo el riesgo de enfermedad inflamatoria autoinmune 216 217.  La fibra, que se 
encuentra en los productos integrales y en el salvado, reduce la inflamación en 
pacientes con trastornos inflamatorios 218. 

¿Qué pasa con una dieta “baja en carbohidratos” para reducir la inflamación? Por el 
contrario, se ha demostrado que las dietas bajas en grasas y altas en carbohidratos 
reducen significativamente la inflamación de todo el cuerpo 219.  ¿Qué dieta proporciona 
la máxima cantidad de beneficios antioxidantes y antiinflamatorios? La comida fresca, 
ese sabor del Edén, es la más efectiva. Los alimentos frescos son una dieta vegana cruda 
que consiste en bayas, frutas, verduras y raíces, nueces, semillas germinadas y brotes. 
Es decir, fuentes ricas en carotenoides, vitaminas C y E (algunos llaman a esto una dieta 
de “alimentos crudos”). Se ha demostrado que las personas que siguen una dieta de 
alimentos frescos disfrutan de mejoras en los síntomas de las enfermedades 
inflamatorias autoinmunes, incluidos el dolor, la rigidez de las articulaciones, la calidad 
del sueño, la calidad de la salud, el colesterol y el control del peso 220,221. 

Otra consideración son los beneficios para la salud de los ácidos grasos omega-3. Los 
ácidos grasos omega-3 se asocian con una disminución de la inflamación, una mejora de 
los síntomas de la enfermedad y un riesgo reducido de contraer una enfermedad 
inflamatoria autoinmune 222,223.  Buenas fuentes de ácidos grasos omega-3 son una dieta 
vegetariana, aceitunas y semillas de lino. Se ha descubierto que las aceitunas, con sus 
altos niveles de antioxidantes, ácidos grasos omega-3 y fitoquímicos, son útiles en la 
prevención y el tratamiento de trastornos inflamatorios autoinmunes 224,225,226,227.  La 
forma más preferible de obtener aceite de oliva es comiendo aceitunas enteras. Los 



resultados no son inmediatos, pero generalmente se sienten dentro de las 12 semanas 
228 . 

¿Eres una pitón? ¿Te tragas la comida entera? 

Otro alimento que queremos mencionar es el jugo de limón y los cítricos. Los cítricos 
contienen muchos bioflavonoides, fitoquímicos y antioxidantes que se ha descubierto 
reducen la inflamación 229,230,231 y mejoran los síntomas de la enfermedad inflamatoria 
autoinmune 232.233.234. 

 

Mencionamos que demasiada proteína tiene efectos nocivos para el posible 
sobreviviente de una enfermedad inflamatoria autoinmune. Pero no todas las proteínas 
son iguales. La proteína de soja reduce el riesgo de enfermedad inflamatoria 
autoinmune en un 60% en comparación con una dieta rica en proteína animal 235,236. 

MASTICA TU COMIDA 

¿Estás bebiendo jugos o sorbiendo batidos? ¿Eres una pitón? ¿Te tragas la comida 
entera? Un mejor método es masticar bien la comida y saborear cada bocado. El tejido 
inmunológico de la boca y la garganta (amígdalas) analiza las sustancias que ingresan al 
cuerpo para permitirle saber qué es alimento. 237,238,239,240,241 . Las alergias y las 
enfermedades inflamatorias autoinmunes tienen más probabilidades de estallar cuando 
los alimentos no se mastican bien y durante mucho tiempo, cuando el cuerpo no ha 
tenido la oportunidad de reconocer los antígenos 242,243. 

TEMPLANCIA: ABSTINENCIA DE LAS COSAS DAÑINAS, MODERACIÓN EN LAS COSAS 
BUENAS 

Un programa diseñado para beneficiar a los pacientes con enfermedades inflamatorias 
autoinmunes seguramente incluirá métodos para eliminar el uso de estimulantes como 
el té, el café, la cafeína, el tabaco y el alcohol. 

Otro aspecto de la templanza es comer cantidades moderadas de alimentos. Cuando se 
consumen más calorías de las necesarias, aumenta la inflamación. Por otro lado, reducir 
la ingesta de calorías reduce las respuestas inflamatorias del organismo 244,245. El objetivo 
es hacer coincidir la ingesta calórica con las necesidades energéticas del cuerpo. 

Yendo un paso más allá, el ayuno es una forma rápida de controlar un desequilibrio 
energético 246. Se ha descubierto que el ayuno reduce el estrés oxidativo y la 
inflamación, y mejora los síntomas de la enfermedad inflamatoria autoinmune 247,248. 

El resultado de la restricción calórica podría tener otro resultado deseable para algunos: 
la pérdida de peso. El sobrepeso se asocia con un mayor riesgo de enfermedad 



inflamatoria autoinmune. La pérdida de peso se asocia con una disminución del daño 
oxidativo a los lípidos (grasas) y proteínas y una disminución de la inflamación 249.250.251. 

 

CONSUMO DE AGUA: BEBERÉ POR ESO 

Los estudios demuestran que una ingesta óptima de agua puede reducir el riesgo de 
enfermedades inflamatorias autoinmunes hasta en un 60% 100 .Por otro lado, la 
deshidratación (tener poca agua) mejora la respuesta inflamatoria del cuerpo a los 
antígenos hostiles 252. Recomendamos entre 8 y 12 vasos de ocho onzas por día. 

¿Qué agua debo beber?. Tenemos un dicho: "Los amigos no dejan que sus amigos beban 
agua del grifo". El agua contaminada también es una fuente de inflamación 253,254. Se 
debe obtener agua pura y libre de toda sustancia que pueda inducir inflamación. 
Dependiendo de las condiciones del agua, puede ser necesario filtrarla, destilarla u otro 
tratamiento. 

Beberla no es el único uso beneficioso del agua. Muchas personas han descubierto los 
beneficios de la hidroterapia, el uso del agua para el tratamiento de enfermedades y el 
mantenimiento de la salud. El dolor inflamatorio agudo se puede tratar con calor 
superficial para reducir la vigilancia (miedo y tensión) o con frío para reducir el dolor. 255 

La aplicación de calor o frío a las articulaciones inflamadas tiende a mejorar el dolor, la 
rigidez y la función de las articulaciones. La aplicación de frío tiende a elevar el umbral 
del dolor 256. La hidroterapia de contraste (alternando frío y calor) tiende a mejorar la 
circulación, reduciendo considerablemente la inflamación 257,258. 

EVITANDO LO OBVIO 

Evitar la exposición a metales pesados es clave para reducir el riesgo y/o los síntomas de 
enfermedades inflamatorias autoinmunes. Si en el pasado se ha experimentado un alto 
nivel de exposición, puede ser necesario tomar medidas para eliminar estas toxinas del 
cuerpo. 

AGOTAMIENTO DE VACUNACIÓN 

La sobreestimulación repetida del sistema inmunológico, como ocurre con las vacunas, 
puede provocar fatiga y agotamiento inmunológico, lo que resulta en un mayor riesgo 
de enfermedad inflamatoria autoinmune. 

¿DEBO HACER UNA LIMPIEZA? 

Cuando la acumulación de toxinas es la causa de la disfunción inmunológica, la 
eliminación de toxinas puede ser la única forma de restablecer el equilibrio del sistema 
inmunológico. Sudar, algo que no nos gusta hacer hoy en día, puede ser justo lo que se 
necesita para expulsar las toxinas agravantes 259. El cepillado de la piel (exfoliación) 
también puede ser parte de este proceso de eliminación. La quelación es otra forma 



eficaz de eliminar metales especialmente pesados 260. Esto a menudo se puede lograr 
con modificaciones en la dieta. A veces, una dieta totalmente desprovista durante un 
tiempo de la toxina que se debe expulsar puede lograr el mismo objetivo 261. Algunos 
incluso han encontrado la limpieza de colon beneficiosa 262. Conocí a un paciente que 
logró controlar su artritis inflamatoria si se hacía una limpieza de colon una vez por 
trimestre (lo que me hizo preguntarme qué hacía el resto del tiempo para contaminar su 
colon nuevamente). 

Otra modalidad útil para la eliminación de toxinas y la inflamación es el carbón vegetal. 
El carbón vegetal se puede utilizar para la inflamación como suplemento oral, 263 y como 
tratamiento tópico 264,265. Los estudios demuestran que es eficaz para reducir los 
síntomas y signos de la enfermedad inflamatoria autoinmune 266. 

CONEXIÓN MENTE CUERPO 

Confianza en el poder divino: la espiritualidad se asocia con menos depresión y una 
mayor sensación de salud en pacientes con enfermedades inflamatorias autoinmunes 
267,268 .Los estudios revelan que la intervención religiosa, como la oración intercesora, 
aumenta la función inmune, mejora la artritis reumatoide y reduce la ansiedad 269. En un 
estudio de pacientes inflamatorios autoinmunes, seis horas de oración intercesora 
individual se asociaron con una mejora general significativa en la enfermedad que duró 
todo el año siguiente de la duración del estudio 270. 

Dada la relación entre el estrés y la enfermedad inflamatoria autoinmune, la reducción 
del estrés debería ser una prioridad para quienes padecen enfermedades autoinmunes 
271,272. También se ha descubierto que los cambios dietéticos que defendemos reducen 
los síntomas psicológicos del estrés 273. Se ha demostrado que una mejor salud espiritual 
es una ayuda valiosa en el manejo del estrés 274. ¿No ha dicho Dios; “Venid a mí todos los 
que estáis trabajados y cargados, y yo os haré descansar” 275. Él es el gran portador de 
cargas; confiar en Él alivia el estrés. 

EN RESUMEN 

Al participar en un programa de recuperación de enfermedades inflamatorias 
autoinmunes, le resultará útil eliminar todo: 

• Productos animales, incluidos lácteos y huevos.	

• Posiblemente gluten de trigo.	

• Aceites oxidados o colesterol.	

• Alimentos refinados; azúcares, almidones, cereales y aceites.	

• Exceso de calorías en la dieta.	

• Alimentos o bebidas creados por envejecimiento o fermentación.	



• Estimulantes; café, té, tabaco y alcohol.	

• Especias fuertemente irritantes.	

• Exceso de peso corporal.	

• Ropa ajustada y ropa que no proporciona calor adecuado y distribuido 
uniformemente.	

• Comidas excesivas (el ayuno puede ser útil). 

 

Al participar en un programa de recuperación de enfermedades inflamatorias 
autoinmunes, te familiarizaras con algunos elementos muy útiles para tu salud: 

 	
•		 Tener un horario regular durante todo el día para dormir, comer y hacer ejercicio. 

• Consumir una dieta de alimentos integrales con muchas frutas y verduras frescas, 
omega-3 y fibra.	

• Masticar bien la comida y agítela alrededor de la boca.	

• Utilizar agua pura: beber mucha, bañarse con frecuencia y realizar tratamientos 
con agua fría y caliente.	

• Hacer una sabia aplicación del carbón en forma de cataplasmas y tomarlo por vía 
oral.	

¿Y de qué programa dietético estamos hablando realmente? ¡La dieta bíblica 
original! Entonces Dios dijo: "Yo os doy toda planta que da semilla sobre la faz de 
toda la tierra y todo árbol que tenga fruto con semilla. Serán vuestros para 
comer". “...y comerás las plantas del campo”. 276 ¿Debería sorprendernos que el 
Creador de este maravilloso sistema inmunológico, que está diseñado para 
proteger este maravilloso cuerpo que nos ha sido dado, tenga la mejor 
prescripción de estilo de vida necesaria para su mantenimiento?	

Para obtener más ideas sobre cómo incorporar lo que acaba de aprender en su vida 
diaria, consulte el capítulo titulado “¿Cómo puedo aplicar principios saludables en mi 
vida diaria?”. 
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