
CAPITULO 15 

 
CÁNCER: ¿HAY ESPERANZA? 

 

¿CUALES SON LAS CAUSAS DEL CÁNCER? 

El cáncer ahora ha superado a las enfermedades cardíacas como la principal causa de 
muerte entre los estadounidenses menores de 85 años1. Más de 10 millones de 
estadounidenses tienen antecedentes de cáncer invasivo. Este año se diagnosticará 
cáncer a dos millones y medio de estadounidenses (un millón de cánceres de piel). El 
cáncer se cobrará más de medio millón de víctimas este año2.¿Cuáles son las razones de 
que exista tanto cáncer? ¿Qué factores causan el cáncer? ¿Se puede evitar? ¿Cuál es la 
solución para el cáncer? 

Como estudiante de medicina, un día me presentaron un paciente que tenía una lesión 
en la parte inferior de su pierna. 

"Dr. Clark, examine la pierna del señor Doe y cuéntele a la clase su diagnóstico”. 

La pierna estaba bien desarrollada y musculosa con la piel limpia, excepto una fea zona 
elevada de color púrpura. 

“¿El señor Doe tiene sarcoma de Kaposi?” Pregunté, sobre todo adivinando. “Sí”, fue la 
respuesta afirmativa, “Y…” 

“Oh no”, pensé, “aquí viene otra pregunta”. 

“¿Por qué cree que el señor Doe tiene sarcoma de Kaposi?” 

Hasta donde yo sabía, el sarcoma de Kaposi se produjo sólo en personas con SIDA como 
consecuencia de la infección por VIH, así que pregunté: "¿Es el paciente VIH positivo?" 

“No”, fue la respuesta, “pero es una buena suposición. El señor Doe ha tenido un 
trasplante de riñón y también está tomando medicamentos que inhiben su sistema 
inmunológico”. 

Este fue mi despertar al hecho de que el cáncer a menudo surge cuando el sistema 
inmunológico está comprometido o suprimido por cualquier motivo. Es cierto que el 
sarcoma de Kaposi tiene 1300 veces más probabilidades de ocurrir en pacientes con 
SIDA, pero el linfoma (un cáncer de los ganglios linfáticos en todo el cuerpo) es 135 
veces más probable, y el cáncer de pulmón es aproximadamente cinco veces más 
probable en personas VIH positivas. Sólo para dar una perspectiva, TODOS los cánceres 



son más del doble de comunes en personas cuyo sistema inmunológico está 
incapacitado o comprometido por la infección por VIH. 

Hace algunos años, una serie de estudios examinaron cómo el consumo de azúcar 
debilita el sistema inmunológico. Los resultados mostraron que si una persona no 
ingería azúcar durante 12 horas, cada glóbulo blanco podría destruir 14 bacterias 
peligrosas. Cuando se comieron 24 cucharaditas de azúcar (la cantidad que hay en 2 
latas de refresco), los glóbulos blancos quedaron tan comprometidos que sólo pudieron 
destruir una bacteria cada uno. 

El cáncer ahora ha superado a las enfermedades cardíacas como la 
principal causa de muerte entre los estadounidenses menores de 85 
años. 
"¿Pero que relación existe entre el cáncer y la capacidad del sistema inmunológico para 
destruir bacterias?" te estarás preguntando. Una dieta rica en carbohidratos refinados 
como azúcar, almidón, etc. inhibe el sistema inmunológico, dejando al cuerpo 
desprotegido contra enfermedades como el cáncer. 

De hecho, los estudios muestran que una persona con una dieta de alto índice 
glucémico (alta en carbohidratos refinados) tiene un riesgo significativamente mayor de 
padecer cáncer de mama3, de próstata4, de colon5, de endometrio6, de estómago7, de 
ovario8 o de páncreas 9,10. La desnutrición es otra causa de un sistema inmunológico 
deficiente. La desnutrición se presenta de dos formas: falta de calorías severa y 
consumo de calorías vacías11.  Además, a medida que las personas envejecen, sus 
sistemas inmunológicos tienden a envejecer, perdiendo el poder de combatir 
enfermedades como el cáncer12. 

CÁNCER Y VIRUS 

Quizás se pregunte por qué el cáncer surge en ausencia de un sistema inmunológico 
activo. Para resolver esta pieza del rompecabezas, volvamos por un momento a la 
asociación SIDA/Kaposi. Ahora se sabe que el sarcoma de Kaposi es el resultado de una 
infección viral con el virus del herpes humano número 8 (HHV-8) o un virus conocido 
como virus asociado al sarcoma de Kaposi (KSV)13.  Cada vez se identifican más agentes 
infecciosos en relación con el cáncer. 

Entonces, ¿dónde se expone la gente a estos virus infecciosos? Cada vez más, productos 
animales como las carnes de res, cerdo, pollo, pavo, leche y huevos están infectados con 
virus que causan cáncer. La sangre de los trabajadores de las plantas frigoríficas muestra 
evidencia de estos virus. Estos trabajadores tienen una mayor incidencia de cáncer, 
incluidos cánceres de pulmón, boca y garganta, colon, vejiga y riñón 14.  Los trabajadores 
de los mataderos de aves de corral tienen una mayor incidencia de cáncer de garganta, 
cáncer de hígado, linfoma y leucemia15. 



Se sabe que los productos animales aumentan el riesgo de cáncer. The Adventist Health 
Study (El “Estudio de Salud Adventista”) reveló que el cáncer de próstata era un 41% 
mayor en los consumidores de carne, el cáncer de colon16 era un 85% mayor y el cáncer 
de ovario17 era un 130% mayor que en las personas vegetarianas. 
 

LA CONEXIÓN ANIMAL 

Un estudio de la Universidad de Harvard reveló que el consumo de carne y productos 
lácteos duplica el riesgo de cáncer de próstata metastásico. La carne por sí sola aumenta 
el cáncer de próstata metastásico en un 66%. Las carnes procesadas como el tocino, la 
ternera, el cerdo o el cordero también aumentan el riesgo de cáncer de próstata 
metastásico18. 

El mayor riesgo de contraer cáncer de los animales no se limita al consumo de sus 
cuerpos. En un estudio de casos y controles de 4 años realizado en Italia, se encontró 
que el consumo de queso aumentaba el riesgo de linfoma no Hodgkin en un 66%19. 

En comparación con los senos normales, los senos cancerosos tienen 3 veces más 
incidencia de infección por el virus de la leucemia bovina (un virus común en la leche y 
la carne)20. 

Hay otras razones para la asociación carne/cáncer. Uno de ellos es la forma en que se 
prepara la carne para su comercialización y la forma en que se cocina. La carne roja se 
asocia con una mayor formación de compuestos N-nitrosos. Estos compuestos causan 
daño al ADN, lo que resulta en un aumento del cáncer colorrectal 21. Cuando las 
personas cocinan carne “bien cocida” a altas temperaturas, en un esfuerzo por matar 
toda la triquina o enfermedad de las “vacas locas”, producen compuestos mutagénicos 
llamados aminas heterocíclicas, que aumentan significativamente la incidencia del 
cáncer colorrectal22. 

Se ha demostrado que los alimentos animales preparados mediante fritura, asado o en 
el microondas aumentan el riesgo de cáncer mediante la formación de toxinas llamadas 
aminas heterocíclicas23. 

La proteína, por mucho que la necesitemos, es segura sólo en pequeñas cantidades. 
Demasiada proteína tiende a inhibir el sistema inmunológico. En comparación con una 
dieta baja en proteínas (5%), se ha demostrado que una dieta alta en proteínas (25%) 
como la usada comúnmente, promueve tumores y aumenta la metástasis en el hígado y 
los pulmones24. 

Tomémonos un minuto para mirar un poco más de cerca los productos lácteos. Para 
empezar, te ayudará saber que una de las partes importantes de tu sistema 
inmunológico es un glóbulo blanco llamado la “célula asesina natural”. La leche es 
inmunosupresora: cuanto más bebes, peor funcionarán tus células asesinas naturales. 



Es más, triplicar la ingesta de proteínas de la leche triplica el riesgo de cáncer25. Una de 
las razones de esto es que las vacas son alimentadas con dietas altas en proteínas y se 
les administran hormonas de crecimiento26. Las vacas hoy producen más leche que hace 
100 años. Tres porciones de leche al día aumentan significativamente el factor de 
crecimiento similar a la insulina en los seres humanos27. La elevación del factor de 
crecimiento similar a la insulina está relacionada con el cáncer de próstata28, de 
mama29,30 y de pulmón31. 

 

HORMONAS Y CÁNCER 

Llegados a este punto, sería bueno comprender el papel de las hormonas en el inicio y la 
progresión del cáncer de mama. Cualquier cosa que aumente o prolongue la exposición 
de una mujer al estrógeno aumenta su riesgo de cáncer de mama. El estradiol, uno de 
los estrógenos, es un potente estimulador del crecimiento celular, por lo que también 
puede promover el cáncer. Así, existe una mayor incidencia de cáncer asociado a: inicio 
temprano de la menarquia, menopausia tardía, (porque la mujer está expuesta a más 
años de hormonas elevadas), terapia de reemplazo hormonal, obesidad 
posmenopáusica, (porque las células grasas pueden producir estrógenos) y 
antecedentes de un aborto (porque después de la pérdida del feto la mujer queda 
expuesta a los estrógenos que estaban destinados a apoyar el embarazo) 32. 

Una fuente a menudo no reconocida de grandes dosis de hormonas de crecimiento 
proviene del uso de alimentos de origen animal. El estradiol se utiliza como promotor 
del crecimiento en animales de granja. De hecho, el estradiol puede inducir tumores en 
ratas, ratones y hámsteres. Cuando los niveles se elevan artificialmente en los seres 
humanos, se produce un aumento correspondiente en el cáncer de mama y de útero33. 

Las mujeres posmenopáusicas con niveles de estradiol > 9 unidades (en todo su 
volumen sanguíneo) tenían una tasa de cáncer de mama 7 veces mayor que la de las 
mujeres con niveles indetectables34. Si un nivel de nueve o más es malo, usted se 
preguntará: ¿cuál sería la fuente de estradiol que podría elevar mis hormonas a ese 
nivel? Así, me interesó saber que un bistec americano tenía 20 unidades, un litro de 
leche 18 unidades, 2 huevos 13 unidades, 50 g de mantequilla 4 unidades y 100 g de 
queso 3 unidades35. Un filete de ternera tiene el doble de hormonas que las que se 
encuentran en todo el volumen sanguíneo de una mujer. 

Otro alimento que aumentará tus hormonas es la grasa. Los estudios muestran que la 
ingesta elevada de grasas en la dieta se asocia con niveles elevados de estrógenos y 
andrógenos séricos36. En 1975, Carroll y Khor produjeron gráficos que mostraban tasas 
crecientes de cáncer de mama, colon y próstata con una mayor ingesta de calorías, 
grasas y proteínas, país por país. Existía una relación lineal entre la ingesta de grasas per 
cápita de un país y la tasa de mortalidad por cáncer37. Algunas grasas son más peligrosas 



que otras. El consumo elevado de grasas saturadas triplica el riesgo de morir por cáncer 
de próstata38. Otra grasa peligrosa es la grasa producida químicamente conocida como 
grasa trans. Se ha demostrado que la ingesta de grasas trans aumenta el cáncer de 
mama39, de próstata40 y de colon41. 

Mi primera experiencia clínica fue en ginecología/obstetricia. Además de dar a luz y 
asistir a cirugías, pasaba gran parte de mi tiempo en la clínica. A los pocos días se hizo 
muy evidente que desde el día en que una niña llegó quejándose de malestar con el 
inicio de la menstruación hasta el momento en que una mujer de mediana edad vino a 
contar su malestar con sofocos, teníamos mujeres bajo dosis farmacológicas de 
hormonas. 

"¿Y cuáles son las consecuencias?", tú puedes preguntar. 

En un estudio de 37.000 mujeres, los anticonceptivos orales aumentaron 
significativamente el riesgo de cáncer de mama42, 43.  La terapia de reemplazo hormonal 
perimenopáusica con estrógeno solo aumenta el riesgo de cáncer de endometrio en un 
45% 44.  Y cuando el estrógeno se combina con la progesterona, el cáncer de mama 
aumenta45.  Algunas hormonas de reemplazo provienen de fuentes “naturales”, como la 
orina de yegua preñada. Pero muchos son simplemente productos químicos del 
laboratorio. 

 

VITAMINA D Y SOL 

La vitamina D ha recibido mucha atención recientemente como estimulador 
inmunológico y agente anticancerígeno. Su fuente principal es la luz ultravioleta que 
incide sobre la piel. 

“Pero”, se podría decir, “el sol causa cáncer de piel”. 

Aquí es donde la mente discriminatoria discernirá la verdadera causa del cáncer de piel. 
En un estudio de lesiones cutáneas precancerosas, se descubrió que las personas con 
una dieta rica en grasas desarrollaban tres veces más lesiones en comparación con 
aquellas con una dieta baja en grasas. Por lo tanto, para obtener del sol la vitamina D 
anticancerígena, también es necesario limitar la grasa en la dieta46. 

 

ASUNTOS DE PESO 

Hemos estado hablando de la grasa que comes, pero ahora debemos mencionar la grasa 
que usas. Las células grasas en realidad participan en la producción de estrógeno. El 
exceso de producción de estrógenos en mujeres obesas les da un mayor riesgo de morir 
de cáncer de mama47.  La obesidad también es un factor de riesgo de cáncer de 
páncreas48, sin mencionar la diabetes y la artritis. No subestimemos la contribución de 



comer en exceso cualquier tipo de alimento al desarrollo del cáncer49. Cuando consumes 
comida extra, esto tiende no sólo a hacerte engordar, sino también a hacer crecer el 
cáncer50. 

La obesidad suele estar relacionada con niveles elevados de triglicéridos y colesterol. El 
colesterol y los triglicéridos elevados se asocian con aumentos significativos en el cáncer 
de mama. Por otro lado, los niveles elevados de HDL, el colesterol bueno, disminuyen 
significativamente el riesgo de cáncer de mama51. 

TOXINAS QUÍMICAS 

Esto nos lleva al siguiente tema: los productos químicos en nuestro medio ambiente. Las 
sustancias químicas pueden actuar como hormonas, aumentando el riesgo de cáncer 52. 

Los insecticidas como el DDT y el DDD tienen actividad hormonal 53 suprimiendo el 
sistema inmunológico 54,  55 y aumentando el riesgo de cáncer 56.  Las sustancias químicas 
tienden a acumularse en nuestro medio ambiente. Las plantas pueden absorber 
pequeñas porciones de estos químicos. Las criaturas pequeñas comen las plantas y 
luego son devoradas por las más grandes. A medida que se asciende en la cadena 
alimentaria se produce un proceso llamado biomagnificación. Por ejemplo, las nutrias 
marinas analizadas para detectar PCB y DDT mostraron niveles hasta 240 veces mayores 
que los encontrados en sus presas 57.  Cuanto más cerca del comienzo de la cadena 
alimentaria (comer del jardín), más seguros serán sus alimentos. 

El cuerpo examina constantemente su ADN en busca de daños y realiza reparaciones. 
Cuando se acumula daño en el ADN, puede producirse cáncer. Se ha descubierto que los 
pacientes con cáncer de pulmón tienen suprimida la reparación del ADN 58. Una 
sustancia que se encuentra comúnmente y que impide la reparación del ADN dañado es 
la cafeína 59. En consecuencia, dos o más tazas de café al día aumentan más del doble el 
riesgo de cáncer de ovario 60. Es más, cuando la cafeína se combina con una dieta rica en 
grasas, aumenta significativamente el riesgo de cáncer de mama 61. 

En esta era de descubrimientos científicos, apenas es necesario mencionar la conexión 
entre el cáncer de pulmón y el tabaco. Pero pocos se dan cuenta de hasta qué punto 
este veneno afecta a otros cánceres. La influencia del tabaco se puede observar en 
muchas enfermedades malignas, incluidos cánceres de labio, boca, garganta, laringe, 
tráquea, esófago, estómago, hígado, páncreas, vejiga, riñón, cuello uterino, leucemia, 
colon, piel y pene 62. 

El alcohol, un veneno para las células, está implicado en el 75% de los cánceres de 
esófago, el 50% de los cánceres de boca y laringe, el 30% de los cánceres de hígado, así 
como en el cáncer de colon, recto y mama. En total, 60.000 muertes al año están 
relacionadas no con accidentes de tráfico, violencia doméstica u homicidios, sino con 
cáncer relacionado con el alcohol en Estados Unidos 63. 

Los nuevos materiales de construcción son una fuente común de toxinas ambientales. 



Se descubrió que los trabajadores de una oficina recientemente remodelada tenían un 
aumento de sustancias químicas en el torrente sanguíneo y una disminución significativa 
de su función inmunológica 64. Las sustancias químicas cancerígenas que se encuentran 
en interiores incluyen: cloroformo, acetaldehído, formaldehído, diclorobenceno, 
estireno y cloruro de metileno 65. 

Otra fuente de toxinas ambientales son los químicos agregados a los alimentos como 
conservantes o potenciadores del sabor 66. Hay muchos aditivos alimentarios cuyos 
efectos secundarios se desconocen. Otros son cuestionables o han producido cáncer en 
animales como BHA 67, 68, BHT 69, 70, 71 y bromato de potasio 72, 73, 74, 75, entre otros. 

En nuestra era moderna de plásticos, cada vez más alimentos se nos presentan en 
envases de polietileno. Hoy recibimos productos como leche, mantequilla de maní, agua 
embotellada, puré de manzana y algunas mermeladas, solo por nombrar algunos, en 
envases de plástico. Podría causar preocupación saber que las personas que fabrican 
estos contenedores (trabajadores de fábricas de plástico) tienen cinco veces más riesgo 
de sufrir cáncer de páncreas y de hígado 76. 

Muchos de los productos químicos tóxicos de nuestro medio ambiente que tienen 
potencial cancerígeno son policarbonos halogenados. Los halógenos más comunes en 
estas sustancias son el fluoruro, el bromato de potasio 77, 78 , entre otros. En estos 
compuestos, un halógeno como el cloruro está unido a una estructura de carbono, 
como la gasolina, lo que hace que la estructura de carbono sea más tóxica y venenosa. 
¿Debería sorprendernos descubrir que estos halógenos no son mucho mejores para 
nosotros si los ponemos en el agua? Un estudio realizado en Canadá reveló que el 
consumo de agua clorada aumenta el riesgo de cáncer de esófago, estómago y leucemia 
79, 80. 

Cuando era estudiante de medicina hice investigaciones en el Departamento de Cirugía 
General. Estaba analizando los cinco años anteriores de pacientes con cáncer de 
páncreas. Para mi sorpresa, ninguno de ellos seguía vivo. Todos habían muerto, y esto 
normalmente después de varias cirugías y mucho dolor. El riesgo de cáncer de páncreas 
aumenta significativamente con la obesidad 81 y el alto consumo de: sal, carnes 
ahumadas, frituras, azúcar refinada, alimentos con conservantes o aditivos 82 y café. 83, 84, 

85 . La sal también aumenta el riesgo de cáncer de cerebro 86. Conocer los factores de 
riesgo nos ayuda a comprender qué cambios en el estilo de vida podemos hacer para 
mejorar nuestras posibilidades de evitar esta enfermedad mortal. 

Todos hemos visto un camión diésel subiendo una colina arrojando humo negro por su 
tubo de escape. Los productos de la combustión nos rodean incluso en nuestra vida 
cotidiana (escapes de automóviles, estufas de gas, etc.), todos ellos con potencial 
cancerígeno 87. Los trabajadores ferroviarios expuestos a los vapores del diésel tienen un 
aumento del 40% en la mortalidad por cáncer de pulmón 88. 



En los últimos años se ha popularizado la frase “estrés oxidativo”. El estrés oxidativo es 
simplemente una medida de la inflamación en el cuerpo. Esto se suele evaluar midiendo 
el número de radicales libres en la sangre. El estrés oxidativo daña el ADN y conduce al 
desarrollo de cáncer. La inflamación crónica aumenta el riesgo de cáncer en el tracto 
gastrointestinal 89. Por ejemplo, el reflujo gastroesofágico puede causar esofagitis, 
conocida como esófago de Barrett. En el esófago de Barrett, el cáncer se desarrolla 
porque el esófago se cura constantemente y no puede dejar de curarse (que quiere 
decir?) 90. El cáncer corresponde básicamente a células que crecen o se curan fuera de 
control. 

MELATONINA 

La melatonina es una hormona protectora, anticancerígena y un potente antioxidante 91. 

La luz nocturna suprime la melatonina y aumenta las tasas de crecimiento de las células 
cancerosas. Actualmente, la evidencia vincula la exposición a la luz durante la noche con 
niveles elevados de cáncer de mama 92 y cáncer colorrectal en trabajadores nocturnos 93. 

ESTRÉS 

El estrés y la depresión aumentan el cáncer porque disminuyen la capacidad del sistema 
inmunológico para encontrar y destruir células cancerosas 94, 95. En un estudio de 
seguimiento de diez años, en el que se analizaron las habilidades de afrontamiento 
social, junto con los factores de riesgo tradicionales; Si se consideran el tabaquismo, la 
bebida y las enfermedades médicas, las personas con mayor estrés debido a habilidades 
interpersonales deficientes tenían una tasa de mortalidad por cáncer un 40% mayor 96. 

En otro estudio, las mujeres divorciadas o separadas tenían un riesgo 126% mayor de 
padecer cáncer de mama, y las viudas un 100% mayor 97. El cáncer se desarrolla con 
mayor frecuencia y crece más rápido en personas con ira reprimida 98. Estas causas 
mentales/emocionales del cáncer son algunos de los factores de riesgo más poderosos 
conocidos por el hombre. 

RADIACIÓN 

Una amenaza a la integridad del ADN son todas las fuentes modernas de radiación. Las 
fuentes de radiación incluyen elementos radiactivos, rayos X, rayos gamma, microondas, 
transmisores de radio, campos electromagnéticos, luz ultravioleta, radiación solar y 
radiación nuclear. Por ejemplo, los niños que viven a 2 km de una estación de radio AM 
tienen más del doble de posibilidades de contraer leucemia que los que viven a 20 km o 
más de distancia 99. 

Otra fuente moderna de radiación es el teléfono móvil. Los teléfonos móviles aumentan 
significativamente los astrocitomas (cáncer cerebral) en el área temporal del cerebro 
(justo donde sostiene su teléfono celular). También hay un aumento de neurinomas 
acústicos (cáncer de oído) 100. 



Las mantas eléctricas también pueden ser una fuente importante de radiación. El riesgo 
de cáncer de mama asociado con el uso de mantas eléctricas aumenta con la cantidad 
de años de uso, la cantidad de temporadas de uso y la duración de uso cada noche 101. 

Se ha sugerido que si desea calentar su cama, encienda la manta eléctrica o la 
almohadilla térmica hasta alcanzar la temperatura deseada y luego la desconecte antes 
de acostarse. El riesgo de cáncer de mama asociado con el uso de mantas eléctricas 
aumenta con la cantidad de años de uso, el número de temporadas de uso y la duración 
de uso cada noche.  

La relación entre el cáncer de mama y la exposición a campos electromagnéticos ha sido 
objeto de muchos estudios. Para las mujeres instaladoras, reparadoras y trabajadoras 
de líneas telefónicas, el riesgo de cáncer de mama aumenta un 117%; para analistas y 
programadores de sistemas el 65%; para los operadores de telégrafos y radio, el 40%; y 
para los operadores de telefonía el 27% 102. 

Los niños también se ven afectados por la radiación. Por ejemplo, el riesgo de leucemia 
es elevado en: niños cuyas madres utilizaron una manta eléctrica o un cubrecolchón 
eléctrico durante el embarazo; niños que utilizan mantas eléctricas o protectores de 
colchones eléctricos, secadores de pelo, máquinas de vídeo en salas recreativas o 
videojuegos conectados a un televisor 103. 

METALES PESADOS 

Se han encontrado niveles elevados de metales pesados, incluidos: hierro, níquel, 
cromo, zinc, cadmio, mercurio y plomo, en tejidos tumorales de pacientes con cáncer 
104.  Estos metales pesados aumentan el estrés oxidativo y el daño al ADN, lo que 
provoca cáncer. El mercurio, cuando se combina con cloruro, produce cáncer al actuar 
como una hormona, uniéndose a los receptores de estrógeno y activándolos 105. 

RESUMEN DE LAS CAUSAS DEL CÁNCER 

En resumen: cada célula del cuerpo está regulada por un código (ADN), muy parecido a 
una computadora. Si el código falla, también lo hace la celda. Como hemos visto, hay 
una serie de cosas que pueden alterar el código de ADN. El daño al ADN resulta de: 
virus, toxinas, estrés oxidativo y radiación. El cáncer surge cuando el sistema 
inmunológico no logra identificar y lidiar con las células que funcionan con ADN 
alterado. Demasiadas hormonas y la curación e inflamación crónicas inician el desarrollo 
del cáncer y aceleran su crecimiento. 

LA SOLUCIÓN 

“Está bien”, estarás pensando, “¿Y ahora qué hago? ¡Todo causa cáncer, estoy 
condenado!” 



Por favor, no tires la toalla todavía. Hasta ahora nuestro enfoque ha sido mostrar las 
causas evitables del cáncer. Ahora vamos a mostrarles la respuesta al problema del 
cáncer. 

“La única esperanza de mejorar las cosas está en la educación del pueblo en los 
principios correctos. Dejemos que los médicos enseñen a la gente que el poder 
restaurador no está en las drogas, sino en la naturaleza. La enfermedad es un esfuerzo 
de la naturaleza para liberar al sistema de condiciones que resultan de una violación de 
las leyes de la salud. En caso de enfermedad, se debe determinar la causa. Es necesario 
cambiar las condiciones insalubres y corregir los hábitos incorrectos. Entonces habrá 
que ayudar a la naturaleza en su esfuerzo por expulsar las impurezas y restablecer las 
condiciones adecuadas en el sistema” 106. 

La enfermedad es un esfuerzo de la naturaleza para liberar al sistema 
de condiciones que resultan de una violación de las leyes de la salud. 
“El aire puro, la luz del sol, la abstinencia, el descanso, el ejercicio, la dieta adecuada, el 
uso del agua, la confianza en el poder divino, estos son los verdaderos remedios” 107 , 
“La gratitud, el regocijo, la benevolencia, la confianza en el amor y el cuidado de Dios, 
son la mayor salvaguardia de la salud” 108. 

Una buena comprensión de estas leyes de la salud es esencial para minimizar los 
factores de riesgo del cáncer. Veamos cada uno de estos principios de salud y cuál es su 
impacto en el cáncer. 
 

AIRE FRESCO 

El aire puro y fresco del exterior es un maravilloso estimulante para el sistema 
inmunológico. Esto se debe a los iones negativos presentes en el aire exterior, que 
disminuyen significativamente la incidencia de cáncer e inhiben el crecimiento de 
tumores al mejorar la actividad de las células asesinas naturales 109. Algunas toxinas 
provienen del moho (micotoxinas y aflatoxinas) 110. Se considera que las toxinas del 
moho son responsables del crecimiento del cáncer de hígado 111 y de pulmón 112. 
Mantener las instalaciones y el sótano de su casa libres de moho ayuda a prevenir el 
cáncer. El aire exterior tiene muchas menos toxinas. 

Thrash y Thrash en su libro “Hope For Cancer” informan: “A un grupo de ratas con 
cáncer se les permitió respirar aire (exterior) cargado negativamente, mientras que un 
número igual respiraba aire interior común. Después de un mes, el cáncer en las ratas 
que respiraban el aire interior era dos veces mayor que el cáncer en las ratas que 
respiraban el aire cargado negativamente” 113. 

“Cuando el tiempo lo permita, todos los que puedan hacerlo deberían caminar al aire 
libre todos los días, tanto en verano como en invierno. Pero la ropa debe ser adecuada 



para el ejercicio y los pies deben estar bien protegidos. Un paseo, incluso en invierno, 
sería más beneficioso para la salud que todos los medicamentos que los médicos 
puedan recetar” 114. 

LUZ DE SOL 

La luz del sol es un regalo precioso de Dios, que nos brinda una sensación de bienestar 
gracias a las endorfinas que crea. Ya hemos mencionado que la vitamina D es esencial 
para la prevención del cáncer. Todo el mundo debería recibir al menos 20 minutos de 
sol al día con al menos el 25% de su piel expuesta al sol. Estos 20 minutos los debes 
pasar sin protector solar, (que bloquea la síntesis de vitamina D). La vitamina D es un 
potente inhibidor del crecimiento del cáncer y protege contra el cáncer de próstata, 
mama, páncreas y colon. La tasa de crecimiento del tumor de colon aumenta en un 60% 
cuando hay una deficiencia de vitamina D 115. 

TEMPLANZA 

La templanza o abstinencia es evitar todo lo que es perjudicial y usar sabiamente lo que 
es bueno. 

Un ejemplo de necesidad de abstinencia total sería el tabaco o el alcohol. ¿Hay alguna 
esperanza para un fumador o bebedor? El riesgo de cáncer de pulmón disminuye y la 
supervivencia mejora en el momento en que se deja de fumar. Pero cuanto más tiempo 
pase desde que se fuma, mejores serán los resultados de supervivencia 116. De manera 
similar, el riesgo de cáncer de esófago disminuye con el tiempo desde la última vez que 
bebió 117. 

Un ejemplo de moderación adecuada es el ámbito de la dieta. Todos tenemos que 
comer, pero no necesariamente tenemos que comer tanto como estamos 
acostumbrados. Actualmente existen muchas investigaciones que señalan el hecho de 
que la restricción calórica (comer menos alimentos) en realidad ayuda a combatir las 
enfermedades y promueve una mejor salud. La restricción de calorías disminuye el 
cáncer al mantener el ciclo celular normal bajo una estricta regulación y al controlar los 
factores de crecimiento, las hormonas y las hormonas del estrés como el cortisol 118. Los 
estudios ahora muestran que la restricción calórica reduce el daño al ADN y mejora la 
reparación del ADN (reduciendo así el riesgo de cáncer) 119. Los habitantes de Okinawa 
nos han enseñado mucho en esta área. Consumen un 40% menos de calorías que los 
estadounidenses, pero tienen un 80% menos de cáncer de mama y de próstata, y un 
50% menos de cáncer de ovario y de colon 120. Mencionamos que el aumento de la edad 
se asocia con una disminución del sistema inmunológico, lo que hace que el cáncer sea 
más prevalente a medida que las personas envejecen. La restricción calórica, al tiempo 
que mantiene una buena nutrición, restaura la función inmune a la que se encuentra en 
las personas más jóvenes 121. La obesidad también afecta la capacidad del sistema 



inmunológico para encontrar y destruir células cancerosas, pero nuevamente, se ha 
demostrado que la restricción calórica restablece la capacidad de respuesta inmune 122. 

DESCANSAR 

Estoy seguro de que todos podemos dar testimonio de la necesidad de un descanso 
adecuado. Jesucristo dijo: “Venid aparte a un lugar desierto y descansad un poco” 123. 

Las personas que duermen bien tienen una función inmunológica significativamente 
mejor que las personas con insomnio 124. Dormir entre 7 y 8 horas cada noche reduce 
significativamente el riesgo de morir de cáncer y otras enfermedades. Dormir 6 horas o 
menos, o 9 horas o más, aumenta el riesgo de morir en un 70% 125. Otro aspecto del 
descanso es la regularidad. Esto consiste en acostarse a la misma hora y levantarse a la 
misma hora todos los días. Es importante no perturbar el ciclo de sueño y vigilia. La 
interrupción del ciclo de sueño y vigilia altera los ritmos circadianos. La alteración de los 
ritmos circadianos se asocia con el crecimiento acelerado de tumores malignos 126,  127. 

Otro aspecto más del descanso cíclico es el descanso semanal. Un estudio realizado en 
Georgia descubrió que los adventistas del séptimo día tienen niveles más altos de 
antioxidantes que estimulan el sistema inmunológico. El estudio continuó demostrando 
que los adventistas vegetarianos del séptimo día tienen niveles aún más altos de 
antioxidantes que estimulan el sistema inmunológico 128. Si bien era interesante que los 
vegetarianos tuvieran niveles más altos de antioxidantes, lo que me interesó fue que 
incluso los observadores del sábado no conscientes de su salud mostraron mejoras en 
su salud en comparación con la población general. 

EJERCICIO 

Ahora que hemos escrito sobre el descanso, vamos a hablar de todo lo contrario: 
ejercicio. A medida que las personas envejecen, su sistema inmunológico disminuye. 
Estar en buena forma física ayuda a atenuar este deterioro. El sistema inmunológico 
responde positivamente al ejercicio moderado. Los estudios han demostrado que las 
personas que cultivan pulmones y corazones sanos (aptitud cardiopulmonar) tienen la 
mitad de riesgo de mortalidad por cáncer que las personas que no se toman en serio la 
aptitud física 129. Sin embargo, la investigación también señala que el exceso de fatiga 
aumenta el riesgo de infecciones virales (entre las cuales el cáncer puede ser una) 130.  El 
ejercicio moderado regular reduce el riesgo de cáncer de mama hasta en un 66% 131, 132, 

133, 134 y también reduce el riesgo de cáncer de ovarios 135, útero 136, próstata 137, colon 138, 

139 y pulmones 140. El ejercicio minimiza el cáncer al reducir el estradiol sérico 141 y la 
hormona del crecimiento similar a la insulina 142 que, como mostramos anteriormente, 
causan cáncer. Se ha dicho que quienes no encuentran tiempo para hacer ejercicio 
tendrán que encontrar tiempo para estar enfermos. 

 
 



DIETA ADECUADA 

Ahora discutiremos la dieta adecuada. Esta es la sección en la que la gente tiende a 
fijarse, excluyendo todas las demás. Pero permítanme decir aquí que si bien la dieta es 
muy importante, todos los demás componentes de un estilo de vida libre de cáncer son 
igualmente importantes y no deben pasarse por alto. Su estilo de vida debe examinarse 
en su conjunto. 

Se ha demostrado que una dieta de frutas y verduras frescas y crudas vigoriza el sistema 
inmunológico, reduce la inflamación, disminuye las enfermedades alérgicas, cura las 
infecciones y ayuda a combatir el cáncer 143. Esto se debe en parte a que las frutas y 
verduras están repletas de micronutrientes que ayudan a prevenir y combatir el cáncer 
144, 145. Como la inflamación constante a menudo produce cáncer, es positivo saber que 
los flavonoides y fitoquímicos naturales que se encuentran en frutas, verduras, cereales, 
semillas y oleaginosas contienen propiedades antiinflamatorias. Los flavonoides y los 
fitoquímicos son micronutrientes tan importantes para el cuerpo como las vitaminas 146. 

Los antioxidantes son micronutrientes adicionales que se encuentran en frutas y 
verduras. Ayudan a estimular su sistema inmunológico y restaurarlo si se ha debilitado 
147. Oxidación es la palabra que usamos para describir lo que sucede cuando algo 
(generalmente una sustancia química como una proteína o una grasa) interactúa con el 
oxígeno. Esta sustancia química oxidada ahora puede oxidar otra parte del cuerpo. Y 
una parte del cuerpo que definitivamente no deseas que se oxide es tu ADN, porque 
esto conduciría a la formación de células cancerosas. Los antioxidantes detienen el 
proceso mucho antes de que llegue al ADN. También promueven la reparación del ADN 
oxidado. 

FRUTA 

La fruta es especialmente rica en antioxidantes; vitamina C, flavonoides, limonoides, 
fibra, pectina y fitoquímicos que neutralizan los agentes cancerígenos que ingresan al 
cuerpo 148. 

La vitamina C es un antioxidante que se encuentra en frutas y verduras y que reduce el 
riesgo de cáncer de riñón149, cáncer de mama 150, y leucemia 151, un tipo de cáncer de 
sangre. Las naranjas, los pomelos y los limones son una gran fuente de vitamina C. La 
vitamina C también ayuda a neutralizar las nitrosaminas que causan cáncer y se 
encuentran en las carnes rojas 152. 

Las frutas cítricas también contienen limoneno, que en realidad neutraliza las sustancias 
cancerígenas que causan cáncer de estómago y de mama 153, 154. La pectina, una fibra 
soluble de la fruta, que se encuentra en los cítricos y otras frutas, previene la 
propagación o las metástasis del cáncer 155. 



Si estuviera buscando una súper fruta para ayudar a combatir el cáncer, creo que podría 
ser el kiwi. El kiwi brinda protección contra el daño del ADN al mejorar los niveles de 
antioxidantes y, de hecho, estimula la reparación del ADN dañado 156. 

La piña previene el cáncer de estómago porque inhibe la formación de las nitrosaminas 
que provienen de la carne 157. 

Muchas personas comen ciruelas pasas o ciruelas secas para ayudarlas con las 
deposiciones porque saben que estos alimentos son ricos en fibra. Lo que quizás no 
sepan es que la fibra de estas ciruelas disminuye el cáncer de colon al absorber las 
toxinas, como los ácidos biliares, que salen del hígado 158. 

Todos hemos oído decir: "Una manzana al día mantiene alejado al médico". Y si bien eso 
pudo haber sido un anuncio comercial de los productores de frutas de Estados Unidos 
para su producto, de hecho, se ha descubierto que la pectina de manzana fortalece el 
sistema inmunológico y previene el crecimiento de tumores cancerosos en el colon 159. 

Estudios procedentes de Italia (y otros países donde predomina la “Dieta 
Mediterránea”, rica en productos a base de tomate), revelan que un consumo elevado 
de tomates protege contra el cáncer de boca, esófago, estómago, colon, recto y 
próstata 160, 161. Esta protección puede provenir del fitoquímico licopeno que se 
encuentra en los tomates 162. 

VERDURAS 

Ricas en vitamina A, vitamina C, fitoquímicos y fibra, las verduras tienen la capacidad de 
oponerse a la acción de los carcinógenos 163 y son muy importantes en la lucha contra el 
cáncer 164. Los carcinógenos son sustancias que pueden causar cáncer. En la coliflor se 
encuentran potentes anticancerígenos 165, 166. Estos anticancerígenos inhiben la 
formación de tumores malignos 167. Los altos niveles de vitamina A y fitoquímicos le dan 
al brócoli altas propiedades anticancerígenas también 168. 

Las verduras crucíferas (que incluyen brócoli, coliflor, coles de Bruselas y repollo), son 
extremadamente valiosos para la prevención del cáncer. De hecho, pueden evitar que 
las toxinas que causan cáncer se unan al ADN de la célula, reduciendo así el daño al 
ADN. Además aumentan la eliminación de toxinas cancerígenas del hígado y los 
intestinos 169. ¿Recuerdas todas esas hormonas y sustancias hormonalmente activas que 
causan cáncer? Los fitoquímicos de las verduras crucíferas aumentan la excreción 
urinaria de estrógenos 170. 

Los fitoquímicos que se encuentran en las verduras crucíferas 
aumentan la excreción urinaria de hormonas y sustancias 
hormonalmente activas que promueven el cáncer. 



El repollo es un alimento clave en la prevención del cáncer de páncreas 171, 172 de mama y 
de ovario 173. El repollo contiene fitoquímicos que pueden reducir los efectos 
cancerígenos del benzopireno, una sustancia química cancerígena que se encuentra en 
el humo del tabaco 174. Los fitoquímicos del repollo previenen el crecimiento de tumores 
y también tienen un efecto curativo 175. 

También se sabe que los alimentos con bulbo (de la familia de la cebolla y el ajo) tienen 
propiedades anticancerígenas. Reducen el riesgo de cáncer de estómago 176, previenen 
el desarrollo de células tumorales 177 y son útiles en el tratamiento de los cánceres de 
estómago y colon 178. El ajo es especialmente útil en la prevención del cáncer de 
estómago 179, de mama 180, de próstata 181, 182, de endometrio 183 y de vejiga 184. Actúa 
para combatir el cáncer estimulando el sistema inmunológico, desintoxicando 
carcinógenos y mediante un efecto tóxico directo sobre las células cancerosas 185. 

Existen otras verduras que ayudan en la lucha contra el cáncer. La espinaca previene el 
cáncer de garganta, mama, colon y vejiga 186 La vitamina A, los carotenoides y la fibra de 
las zanahorias les confieren poderosos efectos anticancerígenos 187. Sin embargo, no se 
deje engañar: tomar pastillas de vitamina A no proporciona el mismo efecto protector 
188. Es difícil reproducir la naturaleza en el laboratorio. Comer pellets creados en una 
fábrica comercial no puede de ninguna manera sustituir a una buena comida integral. 
Todas las verduras de color amarillo anaranjado contienen betacaroteno, vitamina A y 
otros "carotenoides" que se ha demostrado que reducen el riesgo de cáncer de pulmón, 
próstata y páncreas 189. 

La calabaza contiene betacaroteno, vitamina C y fibra que contrarrestan los efectos de 
las sustancias cancerígenas en el colon 190, 191. 

Los rábanos tienen propiedades valiosas que impiden los cambios en el ADN que 
provocan cáncer 192. La remolacha tiene propiedades anticancerígenas 193. 

Los pimientos tienen un alto contenido de vitaminas antioxidantes A y C, que son 
potentes anticancerígenos 194, 195. 

Las legumbres (frijoles) también son buenos combatientes del cáncer. El consumo 
regular de frijoles se asocia con una disminución significativa de los cánceres de 
páncreas 196, de próstata 197, 198 y de endometrio 199 (el revestimiento del útero). Una 
leguminosa que ha llamado especialmente la atención es la soja. La soja tiene fuertes 
propiedades antioxidantes y es un potente estimulante inmunológico 200. Ha 
demostrado beneficios para enfermedades virales, particularmente el cáncer 201. Los 
productos de soja también poseen propiedades antiinflamatorias que disminuyen el 
potencial de desarrollo de cáncer 202, 203. Se ha demostrado que los productos de soja 
protegen contra el cáncer de próstata, mama, colon, recto, estómago y pulmón 204, 205, 

206. 



La soja, así como la cúrcuma, un condimento común, ayudan a contrarrestar los efectos 
estrogénicos de las hormonas y las toxinas ambientales hormonalmente activas en el 
tejido mamario 207, 208. A las sustancias de la soja y a la curcuma las llamamos 
fitoestrógenos. Se ha demostrado que los fitoestrógenos, como los contenidos en la 
soja, contrarrestan los efectos cancerígenos del estradiol en las células del cuerpo, 
reduciendo no sólo el riesgo de cáncer de mama, sino también de cáncer de pulmón 209, 

de próstata 210 y de endometrio 211, 212, 213. Dado que los fitoestrógenos de la soja sólo 
estimulan débilmente el receptor de estrógeno, no causan cáncer 214.  Y dado que se 
unen al receptor de estrógeno, otros estrógenos no pueden unirse al receptor. Por lo 
tanto, los fitoestrógenos débiles reemplazan a los estrógenos fuertes (como el 
estradiol), protegiendo a las células de ser estimuladas para la formación de cáncer 215. 

Es como tener un político débil en un cargo público en lugar de uno fuerte que pueda 
hacer las cosas. Mientras que en política esto no sería deseable, en el cuerpo es 
preferible. 

FIBRA 

Las investigaciones indican que las dietas ricas en grasas y carne y bajas en fibra 
aumentan notablemente el estrés oxidativo en el sistema digestivo, lo que a su vez 
aumenta el riesgo de cáncer colorrectal 216. El consumo elevado de fibra reduce 
eficazmente el estrés oxidativo causado por el consumo elevado de grasas y colesterol 
217 , 218. Los cereales (como el trigo, el centeno y la avena) son una buena fuente de esta 
fibra 219. El centeno ayuda a reducir el efecto cancerígeno en los intestinos de las toxinas 
procesadas por el hígado 220. El trigo y el salvado de trigo tienen propiedades 
antioxidantes y anticancerígenas 221, 222. Una forma en que la fibra previene el cáncer es 
actuando como una esponja para limpiar y eliminar el exceso de hormonas del cuerpo 
223, 224. Como resultado, las dietas ricas en fibra pueden reducir el riesgo de cáncer de 
mama 225. 

Si bien las dietas ricas en grasas animales, trans y oxidadas causan cáncer, las grasas 
naturales ricas en omega-3 son antiinflamatorias y tienen propiedades anticancerígenas 
226. Además de promover el flujo sanguíneo, los ácidos grasos omega-3, que se 
encuentran en las nueces, el lino y el aceite de oliva, tienen propiedades 
antiinflamatorias 227.  Se ha demostrado que el aceite de oliva reduce el riesgo de cáncer 
de mama hasta en un 33% 228. 

Hay abundantes investigaciones que demuestran que una dieta basada en frutas 
frescas, cereales, nueces y verduras proporciona la mejor protección contra el cáncer. 
Algunos quizás se pregunten por qué la carne no es tan beneficiosa. La vaca, por 
ejemplo, consume pasto de trigo y cebada verde para no sufrir enfermedades cardíacas, 
cáncer, diabetes y artritis, pero no transmite estos beneficios a los consumidores de su 
cuerpo. La carne tiene muy pocos nutrientes capaces de prevenir el cáncer. A fin de 
cuentas, la principal razón por la que las personas contraen cáncer es porque no comen 



suficientes frutas y verduras frescas 229.  ¿Debería sorprendernos que de lo que hemos 
estado hablando es la dieta original del Creador?. 

“He aquí, os he dado toda hierba que da semilla, que está sobre la faz de toda la tierra, y 
todo árbol en el que hay fruto de árbol que da semilla; a vosotros os servirá de comida”. 
“Y comerás la hierba del campo” 230. 

 

AGUA 

El agua es el fluido sobre el que navega la vida. El agua transporta nutrientes desde la 
sangre a las células. Luego transporta los productos de desecho de las células a la sangre 
para su excreción por el hígado, los riñones, los pulmones y las glándulas sudoríparas. 
Necesidades diarias de agua, incluida agua potable, agua en bebidas y agua en 
alimentos. Necesitas entre 8 y 12 vasos de ocho onzas de agua al día. El ejercicio físico 
extenuante y el calor pueden aumentar considerablemente las necesidades diarias de 
agua y existe una variabilidad sustancial entre las personas 231. 

En los tiempos modernos, con la llegada de las máquinas expendedoras y los 
antitranspirantes, la transpiración casi ha sido eliminada de nuestras sociedades. Como 
consecuencia, se ejerce más presión sobre los riñones, el hígado y los pulmones para 
eliminar del cuerpo las toxinas que causan cáncer. Si sabemos qué toxinas intervienen 
en nuestro cáncer en particular, deberíamos hacer todo lo posible para eliminarlo. Una 
forma útil de lograrlo es sudando. Beber agua, hacer ejercicio y tomar saunas para 
producir sudor, expulsa las toxinas del cuerpo 232. 

CONFIANZA EN DIOS 

La confianza en el amor y el cuidado de Dios puede tener un efecto positivo de varias 
maneras. 

La confianza en Dios es parte de una buena salud espiritual. Quienes gozan de buena 
salud espiritual, tienen mayor esperanza de vida, mayor bienestar y satisfacción vital. 
Manejan mejor las enfermedades, tienen menos hospitalizaciones y estancias 
hospitalarias más cortas. Sufren menos ansiedad y depresión y disfrutan de una mejor 
función del sistema inmunológico que ayuda en la lucha contra el cáncer 233. 

Dios ha dicho que toda sanidad viene de Él y que escuchar Su voz y obedecer sus 
mandamientos trae salud. Confiar en Él es parte del proceso de curación. 

“Y dijo: Si oyeres atentamente la voz de Jehová tu Dios, e hicieras lo recto ante sus ojos, 
y dieres oído a sus mandamientos y guardares todos sus estatutos, no enviare ninguna 
de estas enfermedades, sobre ti, que traje sobre los egipcios; porque Yo Soy Jehová, tu 
Sanador” 234. 



Confiar en Dios trae el beneficio de los vínculos sociales en la iglesia. Por otro lado, las 
personas socialmente aisladas tienen más probabilidades de morir de cáncer 235. 

Los estudios revelan que brindar apoyo a amigos, parientes, vecinos y 
familiares reduce significativamente la mortalidad, mientras que 
simplemente recibir apoyo no mejora la mortalidad. 
La mayoría de las personas que entran en una relación de plena confianza con Dios son 
conducidas a una vida de servicio a los demás. Los estudios revelan que brindar apoyo a 
amigos, parientes, vecinos y familiares reduce significativamente la mortalidad, 
mientras que simplemente recibir apoyo no mejora la mortalidad 236.  Un estudio de la 
Universidad de Michigan reveló que los voluntarios de organizaciones comunitarias 
tienen 2,5 veces menos probabilidades de morir que aquellos que no participan en el 
trabajo voluntario. El trabajo voluntario, más que cualquier otra actividad, aumentó 
drásticamente la esperanza de vida 237. ¿No hemos sabido siempre que “Es más 
bienaventurado dar que recibir”? 238.  Aunque simplemente asistir a servicios religiosos 
es beneficioso, un estudio sorprendente demostró que entre las personas religiosas, los 
voluntarios tenían un 60% menos de mortalidad 239. 

GRATITUD 

Los estudios demuestran que la gratitud, una actitud de agradecimiento, mejora 
significativamente la supervivencia al cáncer de mama a largo plazo 240.  Nuestra salud 
mejoraría mucho si hiciéramos una lista de diez cosas por las que estamos agradecidos 
todos los días de nuestra vida. 

ALEGRÍA 

Las investigaciones confirman que las personas felices tienen mejor salud física, mayor 
longevidad y menos enfermedades. Si se enferman, sienten menos dolor 241.  Las 
personas felices tienen más IgA (un anticuerpo del sistema inmunológico) en la saliva y 
menos cortisol en la sangre 242.  

RESUMEN 

En resumen: el cáncer suele ser el resultado de una falla del sistema inmunológico para 
destruir las células malas. Las células malas son creadas por virus, toxinas, estrés 
oxidativo, hormonas, mala nutrición y/o radiación. Una vez que comienza el cáncer, a 
menudo es impulsado por hormonas o inflamación. 

La solución es maximizar nuestra salud y expulsar toxinas a través de los remedios 
naturales: aire puro, luz solar, abstinencia, descanso, ejercicio, alimentación adecuada, 
uso del agua, gratitud, regocijo, benevolencia y confianza en el amor y cuidado de Dios. 

Aprovecha todos los beneficios: 



• Consuma alimentos tal como crecen. 

• Haz ejercicio al aire libre y bajo el sol. 

• Beba mucha agua pura. 

• Descansa en tu recámara por las noches, en el amor y providencia de Dios. 

• Evita los productos animales con alto contenido de proteínas, grasas, virus, 
toxinas y hormonas de crecimiento. 

• Evite alimentos y sustancias que dañen el ADN y supriman el sistema 
inmunológico, como: azúcar, productos animales, tabaco, alcohol, cafeína, 
metales pesados y pesticidas. 

• Elija un estilo de vida y una dieta que expulsen las toxinas de su cuerpo, vigoricen 
su sistema inmunológico y lo mantiene en su máximo rendimiento físico, mental 
y espiritual. 

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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