

— 1 — Por qué nos gusta tanto el azúcar

¿Te suena esa sensación de necesitar comer algo dulce? Así, como lo digo. No hablo de que te apetezca comer algo dulce, sino de NECESITAR hacerlo. Pues te informo, querido lector, que no estás roto, que no estás mal hecho y que lo que te ocurre es totalmente normal, y te voy a explicar el porqué.


Glucosa y cerebro

Al igual que nuestras células pueden utilizar, de una forma más o menos flexible, distintas fuentes de energía, las células cerebrales o neuronas necesitan la glucosa como combustible principal. De hecho, el cerebro realiza entre el 20 y el 60 por ciento del consumo total de glucosa. Por eso, este órgano principal se pasa el día muy atento, monitorizando que nuestros niveles de glucosa sean suficientes para no quedarse sin alimento. Lo hace a través de un pelotón de detectores de glucosa que tiene a su disposición y que están estratégicamente distribuidos por el cuerpo: las papilas gustativas de la lengua, los intestinos y el páncreas. Es un sistema tan perfecto que puede controlar qué hacer cuando la glucosa en el cuerpo cae por debajo de lo que el cerebro necesita. El cerebro es capaz de activar todas las vías para que salga la glucosa que se había acumulado en el hígado; asimismo, inhibe la insulina para que se deje de usar la glucosa que puede haber en la sangre para otras cosas, porque lo primero siempre será el cerebro; incluso es capaz de romper la grasa corporal acumulada para obtener energía de esa fuente. Pero, además de este proceso más fisiológico, ocurre algo que afecta directamente a las decisiones que tomamos.

Sistema de recompensa

La dopamina es un neurotransmisor cerebral que desempeña un papel clave en el refuerzo de las conductas y la motivación. Se libera no solo cuando experimentamos algo placentero, sino también cuando anticipamos un evento positivo, reforzando comportamientos que el cerebro considera beneficiosos. Así, cuando esto se produce y se activa el sistema de recompensa, se refuerzan los comportamientos, lo que hace más probable que volvamos a realizar esa acción. Imagina que estás enseñando a tu cachorro a sentarse. Nos han enseñado a hacerlo desde el refuerzo positivo, dándole a ese perro una chuchería o una caricia cada vez que lo hace bien, reforzando su conducta y haciendo que quiera repetirla. En los humanos ocurre algo similar. Cuando realizamos una acción que el cerebro detecta como valiosa (un objetivo cumplido, un reconocimiento profesional o comer algo delicioso), la dopamina nos motiva a repetirla, lo cual ayuda a consolidar hábitos y aprendizajes.

Evolutivamente, este mecanismo nos ayudaba a sobrevivir. Nuestros ancestros pasaban por grandes periodos de escasez de alimentos, por lo que nuestro sistema cerebral evolucionó desarrollando estrategias para incentivar la búsqueda y el consumo de alimentos de alta densidad energética o que nos proporcionaban grandes cantidades de glucosa en un impulso por sobrevivir. Así, cada vez que se encontraba esa fuente de calorías, la liberación de dopamina reforzaba esta conducta, asegurando que se repitiera en el futuro. Pero, como ya puedes intuir, estos circuitos neuronales no se han adaptado al presente; se han vuelto disfuncionales y, en lugar de ayudarnos a sobrevivir, están poniendo en peligro nuestra salud. En un mundo donde la comida altamente calórica es accesible en cualquier momento, el mismo mecanismo que antes favorecía nuestra especie es el que nos está dañando.



El polvo blanco

Hemos visto que la dopamina es el mecanismo que actúa como el anzuelo que nos mantiene atados a ciertos comportamientos placenteros. Siguiendo con la metáfora, el azúcar sería el cebo, ya que actúa como un potente estímulo que activa la liberación de dopamina y refuerza el deseo de seguir consumiéndola. El consumo de azúcar activa los mismos circuitos cerebrales que refuerzan la búsqueda de recompensas, pero con una diferencia clave: el azúcar es accesible, legal y omnipresente. Y esto tiene consecuencias.

Tanto las drogas de abuso como el azúcar producen una activación de la señalización de dopamina, pero además se ha demostrado que ambas sustancias pueden producir cuadros de dependencia y tolerancia. Estos dos procesos modifican nuestra relación con la comida y pueden influir en nuestra salud de formas que apenas estamos empezando a comprender:


	Dependencia. Se debe separar claramente entre la adicción a las drogas y el placer que se produce al ingerir azúcar debido al sistema de recompensa cerebral. Se ha demostrado que el acceso limitado o intermitente a alimentos altamente apetecibles aumenta la reactividad de la señal de dopamina a estos alimentos, lo que significa que las restricciones autoimpuestas (por ejemplo, seguir una dieta estricta) producirían una recompensa mayor cuando se consume un alimento azucarado/prohibido.
						En modelos animales se ha demostrado en numerosas ocasiones que existe un síndrome de abstinencia al retirar la disponibilidad de azúcar tras periodos largos de consumo. De hecho, los síntomas tras dejar el azúcar son los mismos que se observan en la dependencia a los opiáceos (heroína, fentanilo o morfina, por ejemplo).



	Tolerancia. Un estudio reciente pidió a un grupo de personas que indicaran cuántas ganas tenían de comer bocadillos ricos en calorías cuando estaban hambrientas, en comparación con cuando habían comido recientemente. Las personas que consumían regularmente una dieta alta en grasas y azúcar tenían mayores antojos de bocadillos, incluso cuando no tenían hambre. Esto sugiere que comer regularmente alimentos ricos en azúcar podría amplificar los antojos, creando un círculo vicioso de querer más y más de estos alimentos. De hecho, se ha observado que las personas con obesidad tienen atenuada la sensibilidad a la dopamina, o sea que les cuesta más detectarla, por lo que pueden percibir una menor recompensa al ingerir alimentos dulces y necesitar más cantidad de dulce para obtener ese placer. De hecho, cuando se analiza la liberación de dopamina, existen muchas similitudes entre personas con drogadicciones y sujetos con obesidad.
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Curiosidad: a pesar de las claras diferencias entre la adicción a las drogas recreativas y al azúcar, siendo las primeras más adictivas y perjudiciales, el consumo de azúcar podría suponer un mayor riesgo para la población general. Dado que el azúcar está presente en la mayoría de las dietas modernas y es socialmente aceptable, su capacidad de llegar a una mayor parte de la población y la banalización de sus efectos sobre la salud lo hacen potencialmente muy dañino.



Entonces ¿es igual de adictivo tomar azúcar que drogas abusivas? ¡No! Ni tampoco sus efectos en nuestro organismo son del todo comparables. Pero sí que comparten vías de recompensa muy similares. Además, existe evidencia de que el consumo de azúcar puede ser un trastorno, ya que cumple con los criterios definidos por el Manual Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales (DSM-5), que es el que determina que algo pueda considerarse «enfermedad».
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Conclusión: la adicción al azúcar activa mecanismos de recompensa similares a los de las drogas de abuso, creando un ciclo de dependencia y tolerancia. Esto no solo afecta a nuestro comportamiento alimentario, sino que también tiene implicaciones significativas para nuestra salud y nuestra capacidad de controlar el peso.



El azúcar no solo nos seduce con su sabor, sino que también juega con nuestros circuitos cerebrales, impulsándonos a desearlo una y otra vez en mayor cantidad. Nuestro sistema de recompensa, diseñado para asegurar la supervivencia en tiempos de escasez, nos mantiene entonces atrapados en un ciclo de dependencia y tolerancia que pone en peligro nuestra salud. Pero más allá de su impacto en el comportamiento alimentario y el peso, el consumo excesivo y prolongado de azúcar tiene un efecto aún más profundo: nos envejece a marchas forzadas. En el capítulo 2 te contaré cómo el azúcar acelera nuestro envejecimiento.



Cuánto azúcar es bueno

Existen cifras más o menos concretas sobre la cantidad diaria máxima de azúcar que es recomendable (recordemos que hablamos siempre de azúcar que no esté naturalmente presente en los alimentos). Pero si debo centrarme en responder a la pregunta de «¿cuánto azúcar es bueno consumir?», mi respuesta será tajante: 0 gramos.

No te asustes pensando en el helado que te comiste ese caluroso día en la playa o en el cruasán que desayunaste el domingo con la familia porque eso no te matará. Los hábitos repetidos son los que definen nuestra alimentación y, por lo tanto, nuestra salud y los años que vamos a vivir. Pero, claro, lo recomendable no es otra cantidad que no sea 0.

Las autoridades sanitarias más importantes nos dicen que el consumo máximo recomendado por persona y día no debe ser superior a 36 gramos en hombres y 24 gramos en mujeres, según la Asociación Americana del Corazón. La Organización Mundial de la Salud (OMS) se ha puesto más estricta, pasando de un máximo del 10 por ciento a empezar a hablar del 5 por ciento de las calorías diarias (unos 25 gramos en una dieta de unas 2.000 calorías). Esos gramos parecen fáciles de controlar, ya que representan un total de seis cucharaditas que podemos evitar añadir al café, a la leche o al té. Sin embargo, sabemos a ciencia cierta que el gran problema no viene de la cantidad de azúcar de mesa que añadimos como tal a nuestros alimentos y bebidas. La gran dificultad se encuentra en todo el azúcar escondido que consumimos a lo largo del día. ¿Te has parado a pensar qué cantidad de azúcar comes en un día? Pongamos un ejemplo de un menú diario de unas 2.000 calorías de un español promedio:




	

Desayuno






	

	Tostadas con aguacate y queso

	Café con bebida de avena

	Zumo de naranja







	

Media mañana






	

	Yogur de fresa

	Barrita de cereales







	

Almuerzo






	

	Ensalada de lechuga y pepino

	Macarrones con salsa de tomate y atún en lata

	Plátano







	

Merienda






	

	Galletas integrales







	

Cena






	

	Pechuga de pollo con verduras salteadas y salsa teriyaki

	Patatas al horno

	Membrillo









En este menú hay varios productos con azúcares ocultos que suman un total de 86 gramos de azúcar añadido en un solo día, lo cual casi cuadriplica las recomendaciones máximas sanitarias. Y ya ves que no es un menú lleno de bollería ni petado de refrescos azucarados. Entonces ¿dónde está oculto ese azúcar? En algunos te será fácil de encontrar, mientras que en otros alimentos te sorprenderán enormemente:


	El pan puede contener azúcar añadido. De hecho, hay etiquetas donde podemos llegar a leer hasta un gramo por cada tostada de pan de molde.

	La bebida de avena y el resto de bebidas vegetales pueden contener azúcar añadido oculto. Un vaso puede incluir 7 gramos.

	El yogur, cuando es de sabores y no es natural, contiene azúcares añadidos, que pueden representar unos 7 gramos por cada unidad.

	La barrita de cereales puede destacar la proteína, pero en realidad la mayoría llevan también azúcares añadidos, que pueden llegar a unos 10 gramos en cada barrita.

	La salsa de tomate preparada contiene azúcar añadido, que puede ser de unos 3 gramos para una cantidad de unos 100 gramos totales de salsa final.

	Las galletas llevan azúcar. Aunque el envase indique que son integrales, con alto contenido en fibra y un largo etcétera, siguen siendo galletas azucaradas. De hecho, unas tres galletas integrales pueden contener unos 8 gramos de azúcar añadido.

	Las salsas hechas que compramos en el supermercado casi siempre contienen azúcar. En este caso, una salsa teriyaki puede contener unos 3 gramos de azúcar añadido por cada cucharada sopera. Para una receta final en la que se consuman unas 4 cucharas, equivaldría a unos 9 gramos de azúcar.

	El membrillo puede contener unos 10 gramos de azúcar en cada corte de 30 gramos.



Hasta aquí ya llevaríamos 56 gramos de azúcar añadido consumido, que representaría por sí solo ya más del 10 por ciento de las calorías totales de la dieta. Pero no acaba aquí, pues hay más:


	El zumo de naranja, aunque no contenga azúcar añadido, la materia prima de donde proviene —la fruta original— se ha transformado retirando la gran cantidad de fibra que recubre los carbohidratos del azúcar, liberándolos y provocando que queden libres los azúcares que contenían sus gajos. Por ello, aunque los zumos sean naturales, debemos contabilizarlos como azúcares simples añadidos porque, a efectos de nuestra salud, provocarán los mismos problemas. En este caso, un vaso mediano de zumo equivale a unos 30 gramos de azúcar.



En este punto, querido lector, quizá pienses que lo más importante y lo más sencillo es leer bien las etiquetas de los alimentos. Puedo decirte que solo una de esas dos afirmaciones es totalmente cierta. Descifrar el complicadísimo mundo del etiquetaje nutricional es enormemente complejo. No basta con fijarse en las cantidades de azúcares que se indica en la tabla, puesto que estos azúcares pueden estar naturalmente presentes (como en la fruta), por lo que no nos tendrían que preocupar mucho. Otras veces, el envase puede indicar «sin azúcares», pero contener ingredientes que en realidad actúan como azúcar en nuestro cuerpo.
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Curiosidad: siempre se ha creído que la miel era una poderosa fuente de minerales y vitaminas, pero lo cierto es que las cantidades que contiene con relación a los valores de azúcar son casi anecdóticas. La miel se compone en un 98-99 por ciento de azúcar y ese 1-2 por ciento sobrante se reparte entre agua, minerales y vitaminas.
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Curiosidad: el azúcar moreno no es mejor. Se ha tratado de posicionar al azúcar de caña sin refinar (comúnmente llamado «azúcar moreno») como protector o de mejor calidad cuando, a efectos de nuestro cuerpo, es exactamente igual que el azúcar blanco.




La trampa del azúcar con pseudónimos: el azúcar de mesa, conocido como sacarosa, es solo la punta del iceberg. En la práctica, la industria alimentaria tiene un arsenal de azúcares camuflados que se esconden detrás de nombres menos obvios, pero con efectos similares en tu salud.


	Cebada de malta

	Dextrosa

	Dextrano

	Diastasa

	Etil Maltol

	Fructosa

	Glucosa

	Jarabe

	Jarabe de caña

	Jarabe de maíz

	Jarabe de malta

	Maltitol

	Maltodextrina

	Maltosa

	Melaza

	Miel

	Néctar de agave

	Panela

	Panocha

	Sirope de arce





Por eso es importante que te fijes en la lista de ingredientes que contiene la etiqueta nutricional de los alimentos. Debes saber que los ingredientes se enumeran en orden descendente por peso, por lo que cuando se enumera el azúcar en relación con otros ingredientes, puede indicar cuánto azúcar contiene un alimento en particular. Por ejemplo, un listado de cinco ingredientes en total donde el azúcar aparece el último será mejor que un listado de tres ingredientes en el que la maltosa aparezca primero. Esto es algo complejo de explicar, así que siempre pongo un ejemplo en la consulta: imagina que estás en el supermercado tratando de elegir una tableta de chocolate. En una tableta pone «sin azúcares añadidos» y ves que su lista de ingredientes contiene: maltitol, manteca de cacao, pasta de cacao, leche en polvo, leche desnatada en polvo, lecitina de soja y aromas. Otra tableta no dice nada de que sea sin azúcares, pero pone que contiene un 80 por ciento de cacao y en su lista de ingredientes figuran estos: pasta de cacao, cacao magro, manteca de cacao, azúcar y vaina de vainilla. Sin duda, te diría que la opción más saludable será siempre la segunda. A pesar de que lleva azúcar, en esta se encuentra al final de la lista, por lo que su contenido será casi inocuo, mientras que en la primera, el «maltitol» se encuentra como primer ingrediente, incluso por delante del cacao.
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Conclusión: aunque las recomendaciones oficiales permiten el azúcar añadido en una cantidad de hasta 36 gramos en hombres y 24 gramos en mujeres al día, lo mejor es evitarlo en la medida de lo posible; cuanto más cercano a cero, mejor. El verdadero peligro radica en los azúcares ocultos presentes en los alimentos procesados que consumimos sin darnos cuenta, lo que hace que fácilmente superemos las cantidades recomendadas.







— 2 — Cómo nos envejece el azúcar


Nuestro cuerpo, un todo

Nuestro cuerpo funciona como un complejo sistema de engranajes, y debemos prestar atención a cada uno de sus muelles y tornillos. Cada pieza representa una parte esencial para que un proceso o acción se complete. Algunas controlan cómo se expresan nuestros genes, otras regulan los niveles de glucosa en sangre y otras muchas coordinan la intrincada red de procesos que permiten el funcionamiento de nuestro cuerpo. Cuando todas esas piezas encajan y trabajan a la perfección, el resultado es asombroso: un cuerpo saludable y equilibrado que vivirá muchos años. Si, por el contrario, nos ocupamos de trabajar una parte de las piezas de forma aislada, puede ser que la máquina siga funcionando un tiempo por inercia, pero empezará a fallar.
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Curiosidad: los órganos de nuestro cuerpo están tan interconectados que los problemas de salud dental, como la periodontitis (una infección gingival aguda que daña las encías), pueden incrementar el riesgo de enfermedades cardíacas debido a la propagación de bacterias a través del torrente sanguíneo.



¿Recuerdas cuando en tu infancia te preguntabas cosas como «de dónde sale la nieve» o «cómo nacen los bebés»? Sí, tenías ese cerebrito sediento de conocimiento que podía llevar de cabeza a tus cuidadores. Pues eso se pierde a medida que crecemos. El modelo educativo, el deber de madurar, las responsabilidades y las prisas del día a día hacen que vaya disminuyendo esa capacidad innata por cuestionar todo a nuestro alrededor. Pero una cosa buena que ha cambiado y que he aprendido en estos últimos años tras la pandemia de COVID-19 es que la gente ya no cree con los ojos cerrados todo lo que decimos los sanitarios. Y eso es maravilloso. Escuchar, reflexionar y aprender enriquece a nuestra especie.

Para poder explicarte un poco cómo funciona nuestro organismo, tendré que hablarte de ciencia. Así tú mismo podrás reflexionar, criticar y cuestionar todo lo que en nuestro día a día hacemos por inercia, repetimos por compromiso y aceptamos por conformismo. Todas las acciones, no solo parte de ellas. En ciencia nada es absoluto: blanco o negro; bueno o malo. Los científicos vivimos surfeando la incertidumbre e intentamos arrojar claridad a las preguntas que nos planteamos. Esto no son matemáticas puras, así que solo somos capaces de rebajar nuestras dudas aumentando la seguridad en la probabilidad de que algo ocurra. Por eso, del mismo modo que sabemos que el envejecimiento puede relacionarse con nuestros niveles de glucosa, debemos explorar cuáles son los mecanismos que marcan esa relación. Conocer los procesos que relacionan el azúcar, la glucosa y el envejecimiento nos empodera a empezar con un cambio que nos permitirá vivir más y mejor.
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Conclusión: nuestro cuerpo es un sistema interconectado y complejo en el que cada acción que emprendemos tiene repercusiones en nuestra salud global. La clave para la longevidad radica en comprender y cuidar cada uno de los engranajes que mantienen nuestra máquina vital en funcionamiento.





Genes debilitados

Mi abuela paterna tenía el hábito de dramatizar cada despedida. «Nena, esta será la última vez que nos veamos», me decía entre lágrimas. De niña, realmente la creía todas las veces. Pero se pasó desde los 80 años despidiéndose a cada encuentro, por lo que sus vaticinios fúnebres fueron perdiendo importancia. Spoiler: no pasaba.

Era una mujer sufridora, que pasaba largas horas en casa rumiando sus miedos y nervios. Las galletitas y el membrillo desfilaban desde la cocina a la mesita donde reposaba, moviéndose solo lo justo. Nadie imaginaba, viéndola tan frágil y sedentaria, que llegaría a sobrepasar el siglo de vida. Sin embargo, la genética es caprichosa, y aquellos genes que le confirieron una estatura tan menuda, también dotaron a su cuerpo de una fortaleza insospechada. Cuando finalmente falleció a los 100 años, después de una vida que no llamaríamos extremadamente saludable, solo pude pensar que nuestros genes determinan nuestro destino de formas misteriosas.

En este capítulo quiero contarte cómo el azúcar, más allá de ser un placer cotidiano, puede convertirse en un acelerador silencioso del envejecimiento celular. Aunque la genética desempeña un papel crucial en nuestra longevidad, el estilo de vida puede inclinar la balanza en una dirección u otra. La elevación constante de la glucosa en sangre desencadena procesos que desgastan nuestras células, lo cual marca el ritmo del deterioro biológico. No se trata solo de cuántos años vivimos, sino de cómo llegamos a ellos.

El club de los genes centenarios

Suena a ciencia ficción, pero no. Algunos genes pueden promover una vida más larga al protegernos contra el envejecimiento celular. Podría hablar de genes específicos, como FOXO3, APOE y SIRT1, pero no serviría de mucho y lo olvidarías rápidamente. Por suerte, el cerebro es capaz de discernir qué información debe o no guardar: almacena aquella que es fundamental para la vida (como esa importantísima canción del anuncio de Amena que, 15 años después, sigues almacenando en la memoria, ¡por si acaso!). En su lugar, voy a contarte la vida que han llevado algunos centenarios registrados hasta el momento. Y te advierto que son historias llenas de vicios, así que prepárate.

Henry Allingham (113 años), un veterano inglés de la Primera Guerra Mundial, montó en bicicleta y fumó cigarrillos hasta sus últimos años de vida. Jeanne Calment (122 años) era una mujer francesa que pasaba sus días comiendo chocolate, fumando y bebiendo vino. Mildred Bowers (105) y Agnes Fenton (111) se decantaron más por la cerveza y estuvieron bebiéndola hasta el final de sus días. Asimismo, Ruth Benjamin (109) atribuía al beicon su larga vida, o Theresa Rowley (104) bebía un refresco de cola al día desde sus 68 años. Todos ellos han sido ejemplos claros de que hay algunos que son «los elegidos». Porque si buscamos el nexo entre todos ellos, además de compartir una larguísima esperanza de vida, podemos encontrar otras cosas que quizá fueron protectoras aunque vivieran una vida entre humo, sofás y alcohol. Y es que sus genes determinaron, independientemente de su estilo de vida, que debían ser personas centenarias.

Entonces ¿podemos pensar que estamos frente a unos pocos privilegiados que tienen codificada la extensión máxima para el ser humano? Pues así es. Pero, querido lector, no te obsesiones todavía buscando en tu árbol genealógico antepasados que vivieron al menos un siglo para conocer tu herencia genética, porque tengo otras historias importantes que contarte.

La ciencia, como te he dicho, no es blanca o negra, ni va de todo o nada. Por suerte, lo que determinan nuestros genes tampoco lo es. Puedes considerarte una persona afortunada si eres de ese 1 por ciento al que su ADN le sonríe y determina que vivirán muchos años. Sin embargo, si la lotería no te ha bendecido, recuerda que hay mucho en tus manos.


Los genes son posibilidades, promesas de que algo sucederá. Pero somos nosotros, con nuestras acciones, quienes determinaremos cuándo y cómo se manifestarán.



Tus genes son flexibles, no están escritos en piedra

Imagina que tus genes son como las instrucciones que te dan al comprar un electrodoméstico, pero en lugar de ayudarte a usar un frigorífico, sirven para que tu cuerpo funcione. Como las instrucciones son a veces complicadas de seguir, con un subrayador, un boli rojo y unos pósits vamos marcando en ese librito nuestras propias reglas, destacando algunas partes y tachando otras. Esos pósits no cambian las letras del libro, sino que tan solo resaltan o tachan ciertas partes. Y lo mismo ocurre con los genes. Existe un proceso llamado epigenética que no altera la secuencia de los genes, ni los cambia, ni los muta, pero sí regula cuáles se encienden y cuáles se apagan. La epigenética serían esos añadidos (pósits, tachones y anotaciones), pero en lugar de hacerse sobre un libro de instrucciones, se marcan sobre tus genes.

Y te cuento todo esto porque esos tachones o marcas no son fijos e inamovibles. Nuestros genes son como el manual del frigorífico: te toca el que te toca. Pero la epigenética es la manera como decidimos seguir (o ignorar) esas instrucciones y determinará finalmente cómo funcionará el frigorífico, es decir, nuestro cuerpo. Así, mis instrucciones pueden decir que necesito colocar un tornillo en la esquina (es decir, un gen A determina que tendré B). A medida que pasan los días y voy leyendo el manual, tacho la parte que me hace colocar ese tornillo (mis acciones en la vida hacen que bloquee la expresión del gen A). Finalmente, monto el frigorífico sin ese tornillo y este sigue funcionando, pero de una forma distinta a como lo haría si hubiera mantenido el tornillo en esa esquina (es decir, no se desarrolla la condición B). Por suerte, esas decisiones respecto a nuestro estilo de vida determinarán la expresión o no de nuestros genes, y aquellas que nos ayudarán no distan en absoluto de todos los puntos que trataremos en las siguientes partes de este libro.

Se ha investigado muchísimo con gemelos genéticamente idénticos, los cuales comparten el mismo ADN y, a pesar de ello, no son exactamente iguales: uno es medio centímetro más alto, otro es más introvertido, a uno le gusta lo dulce y al otro, lo salado, etc. A medida que van creciendo, esas diferencias se van acusando más. Ya hemos explicado que la epigenética depende de la vida que llevemos, pero algunas de esas diferencias vienen ya marcadas en el momento del nacimiento. ¿Cómo puede ser? Esos bebés gemelos recién nacidos aún no han vivido para acumular tachones, subrayados y pósits distintos entre ellos… ¡Aquí viene lo realmente interesante! A veces, estas marcas epigenéticas pueden transmitirse de padres a hijos. Imagina que tu abuelo tuvo una vida muy estresante: esas marcas epigenéticas podrían pasar a tu madre o a tu padre y, finalmente, llegar a ti. Pero ¡no te preocupes! Como te he comentado, no estás condenado por las decisiones de tus antepasados, ya que aún puedes cambiar algunas de esas marcas con tus elecciones.

La jubilación de tus células (senescencia celular y telómeros)

El ADN contiene la información genética y se organiza en segmentos llamados genes, que a su vez se organizan en estructuras mayores denominadas «cromosomas». Así que los cromosomas contienen el mayor tesoro de un ser vivo: su información genética. Forman largas cadenas, protegidas en sus extremos por los llamados «telómeros», que revisten los extremos como si fuera el plástico que recubre la punta de los cordones de tus zapatillas.

Para formar nuevas células (con el fin de crecer, regenerar tejidos, limpiar, etc.) estas cadenas se van dividiendo, de forma que los telómeros se van acortando un poquito cada vez. Pero, claro, estos revestimientos no son infinitos y llega un momento en que, tras muchas divisiones durante décadas, se acaban y hacen que las células dejen de dividirse. Esto se conoce como «senescencia celular», lo que es, básicamente, una jubilación forzada de tus células por haber envejecido.
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Curiosidad: se ha visto que los bebés de madres que estuvieron expuestas a un estilo de vida poco saludable durante el embarazo nacen con telómeros más cortos, lo que podría influir en su envejecimiento futuro. Esto refuerza la idea de que nuestras experiencias, incluso antes de nacer, pueden marcar nuestra salud a largo plazo.



Ahora, imagina que pudiéramos prevenir esa pérdida de los telómeros y mantuviéramos durante años adicionales la división celular: seríamos jóvenes mucho más tiempo. Como te imaginarás, el tema de la senescencia celular nos trae de cabeza a los investigadores y, actualmente, hay muchísimos estudios científicos que intentan descubrir la forma de prevenir el acortamiento de ese revestimiento de nuestros cromosomas. Es la fórmula mágica de la juventud.

Y mientras las investigaciones continúan focalizadas en encontrar la molécula, el elixir o el suplemento que frene la senescencia celular, ya tenemos muchísimos resultados de algo que sí funciona: el estilo de vida. El consumo de alcohol o tabaco, e incluso los alimentos ultraprocesados, tienen un impacto directo, ya que acortan los telómeros y, por lo tanto, nos envejecen. Por otra parte, la actividad física habitual, la alimentación basada en vegetales y la gestión del estrés han demostrado ser los factores que más retrasan el acortamiento de los telómeros. De hecho, el consumo excesivo y prolongado de azúcar es una de las grandes causas que desencadena la senescencia celular, ya que aumenta la glucosa en sangre. Un importante estudio en más de 5.000 adultos observó que el consumo de refrescos azucarados se asociaba a un envejecimiento acelerado de las células. Y esto mismo se ha vuelto a repetir en estudios más recientes, en los que el consumo de azúcares libres se relacionaba con ese acortamiento de los telómeros.
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Conclusión: mientras la ciencia sigue en busca del elixir de la juventud, ya sabemos que el consumo excesivo de azúcar acelera el envejecimiento celular. La clave no está en una píldora milagrosa, sino en tu estilo de vida.





Inflamación de bajo grado

La inflamación es un concepto fácilmente imaginable en nuestras mentes como un proceso en el que se genera una hinchazón, y si estás imaginando eso, no estás tan lejos de la realidad. Sin embargo, lo cierto es que, para que eso suceda, deben formarse un escuadrón de defensas biológicas que busca protegernos de posibles peligros y reparar los daños que han ocasionado. El problema es que existe una desalineación entre lo que nosotros y nuestro cuerpo entendemos como amenazas.

La danza de las moléculas coordinadas

Debemos empezar por entender que la inflamación no es un proceso único con un botón de encendido y apagado. Es más bien como una cascada de acontecimientos que se suceden en serie. Al detectarse un intruso o una situación de riesgo, se ensancha la red de arterias y venas del cuerpo como si se crearan carriles adicionales en una autopista para que los equipos de defensa, nuestras células guardianas, lleguen a los lugares problemáticos. Además, aumenta la permeabilidad de los vasos sanguíneos, lo que permite que las moléculas salgan hacia fuera, directamente al área afectada. Y ahí empieza la lucha. Los leucocitos (o células blancas), que son nuestros principales guardianes, además de luchar, empiezan un proceso en el que se comen a las partículas extrañas, a células muertas durante la batalla o a cualquier material dañino que pueda resultar una amenaza. Y para que todo esto se orqueste y se coordine adecuadamente, se liberan a su vez un montón de sustancias que, además de dirigir y ayudar en la batalla, promueven aún más esa inflamación.


Existe una interminable lista de sustancias, microorganismos o situaciones que desencadenan la inflamación en el cuerpo. Desde la exposición a un virus, un corte en un dedo y el humo del tabaco, hasta nuestros pensamientos o el consumo de azúcar.



Este proceso no solo es totalmente normal, sino que es clave para mantenernos con vida. Sin embargo, puede convertirse en un problema cuando se vuelve excesivo, descontrolado o prolongado en el tiempo. De hecho, la inflamación crónica es la base de muchas de las enfermedades comunes y está estrechamente relacionada con el envejecimiento.

La amenaza dulce

Tener la glucosa excesivamente alta en sangre es perjudicial para la salud. A nivel crónico puede provocar enfermedad renal, problemas en la visión, enfermedad cardiovascular, neuropatías y un largo etcétera. Sabemos que existe una relación muy estrecha entre los niveles altos de glucosa en sangre y la inflamación.

Por un lado, la glucosa activa por sí sola el sistema inflamatorio (como si fuera la leña que aviva un fuego) a través de la estimulación directa de esas sustancias inflamatorias que comentábamos. Además, la glucosa promueve la formación de radicales libres, que son pequeños diablillos que dañan nuestras células y tejidos, y que en cantidades normales son fácilmente neutralizables a través de moléculas antioxidantes. Pero, como podrás imaginar, cuando existe un exceso de glucosa en sangre, ese estrés oxidativo es tan grande que no se puede controlar, por lo que interviene la inflamación, con sus células guardianas, para apaciguar la situación. Este proceso, mantenido en el tiempo, generará una inflamación crónica en el cuerpo para intentar combatir ese desajuste.

Asimismo, ese exceso de glucosa ensucia lo que toca, como si fueran motas de polvo. Ese «polvo» se adhiere a otras moléculas, manchándolas y dañándolas en un proceso que se llama «glicación». Esto tampoco le gusta a nuestro cuerpo, así que procede rápidamente a eliminarlas, por lo que volvemos a requerir a nuestras células guardianas que activen el sistema inflamatorio. Por si fuera poco, el exceso de glucosa va activando a tope ese sistema inflamatorio, pero a su vez no lo deja funcionar correctamente.

Hemos comentado que el sistema circulatorio se activa en la respuesta inflamatoria, ensanchándose y permeabilizándose para que las células guardianas lleguen a donde deben. Sin embargo, por otro lado, el exceso de glucosa va rasgando y desgastando las paredes de esas autopistas. Este fenómeno, conocido como «disfunción endotelial», hace que las c
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Envejecimiento de la piel










[image: El gráfico muestra que la elasticidad de la piel disminuye con la edad, siendo menor en personas con diabetes que en personas sanas.]
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