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Resumen de Investigaciones Recientes Con Tres Nutrientes en la Guerra contra el Cancer

por Michael Passwater

OMNS (11 de noviembre de 2021) Tenemos mucho que aprender sobre la prevencion y el
tratamiento del cancer. Cada enfermedad en la cohorte de cdnceres es potencialmente una

enfermedad diferente relacionada con las mutaciones genéticas especificas que la

impulsan. Con el fin de promover mas esfuerzos para mejorar nuestra comprension de
estas enfermedades complejas, aqui hay una actualizacion de la investigacion que involucra
tres nutrientes esenciales: vitamina C, selenio (selenito y metil selenocisteina) y vitamina E
(delta tocotrienol). Aunque se ha avanzado mucho en la lucha contra algunos tipos de
cancer, muchos tipos siguen siendo literalmente una sentencia de muerte. Cada afio, mas
de 1.3 millones de personas son diagnosticadas con uno de los diez tipos de cancer mas

mortales en los Estados Unidos y mas de 400,000 personas mueren a causa de estas

temidas enfermedades.

Muertes por cancer estimadas en 2021 y casos nuevos en los Estados Unidos [1]

USA

Relacion
Tipo de Cancer Fallecidos Nuevos Casos Muerte a
Nuevos Casos
Pulmon (incluido el bronquios) 131.880 235.760 0,559
Colon y Recto (combinados) 52.980 149.500 0,354
Pancreatico 48.220 60.430 0,798
Seno 43.600 — Mujeres | 281.530 — Mujeres 0,155
530 - Hombres 2.600 - Hombres

Préstata 34.130 248.530 0,137
Higado y Via Biliar Intrahepatica 30.230 42.230 0,716
Leucemia (todos los tipos) 23.660 61.090 0,387
Linfoma No-Hodgkin 20.720 81.560 0,254
Vejiga 17.200 83.730 0,205
Rifidn (Células Renales y Pelvis Renal) 13.780 76.080 0,181
Total, 10 Tipos de Cancer Mas Mortales en 416.930 1.232.040 0,315

Acido ascérbico (vitamina C)

Por definicidn, una vitamina es esencial para la vida y la vitamina C (acido ascérbico) no es
una excepcion. Los beneficios para la salud de la vitamina C son tan amplios que seria una

herramienta importante en la batalla contra el cancer incluso sin su poderoso efecto

antitumoral. La vitamina C es importante para muchos aspectos de la salud inmunoldgica y

endotelial; sintesis de catecolaminas, carnitina, neuropéptidos, neurotransmisores,
coldgeno y elastina; degradacién de L-tirosina y factor inducible hipdxico 1-alfa (HIF-




1a); regulacidn epigendmica; reprogramacion de células madre somaticas; y regulacion
redox que incluye eliminar los radicales libres dafiinos, romper las cadenas de peroxidacién
de lipidos y reciclar otros antioxidantes. [2-8

En 1976, Cameron y Pauling informaron una supervivencia mas prolongada en pacientes
con cancer terminal que recibieron vitamina C. [9] ¢Se debié a una mejoria en la
constitucion de los pacientes, hubo un efecto antitumoral o ambos? Ahora sabemos que
altas dosis de vitamina C pueden tener un efecto prooxidante, especialmente en
combinacion con hierro, que puede destruir selectivamente las células tumorales que
contienen menos catalasa que las células humanas sanas. [10, 11] La enzima catalasa es
necesaria para que casi todas las células eliminen el peréxido de hidrégeno que puede
causar radicales libres y dafiar las biomoléculas de la célula, incluidas las proteinas y el
ADN. Y la vitamina C también puede alterar el "efecto Warburg" en las células

tumorales. [12,13,14] El efecto Warburg es la tendencia de las células tumorales a pasar
del uso de la fosforilacion oxidativa mitocondrial a la glucdlisis aerdbica para la produccion
de energia celular (ATP). Si bien reduce en gran medida la eficiencia de la produccién de
energia (2 moléculas de ATP generadas por molécula de glucosa frente a 36 moléculas de
ATP generadas por molécula de glucosa), la glucdlisis aerdbica mejora la capacidad de
proliferacién de la célula. La eficiencia solo es importante cuando los recursos son
escasos. En un ambiente rico en glucosa, 2 moléculas de ATP por glucosa funcionaran bien
y permitirdn que mas glucosa, junto con el aminoacido glutamina, proporcionen las
estructuras necesarias para producir células tumorales adicionales. Este metabolismo
tumoral primitivo, aunque optimizado, permite que la glucosa y la glutamina disponibles en
abundancia satisfagan las necesidades bioquimicas del crecimiento y la divisidn

celular. Muchas células tumorales sobreexpresan los transportadores de glucosa,
particularmente GLUT1 para aumentar la ingesta de glucosa. El acido ascorbico, y
especialmente el acido ascdérbico oxidado (acido deshidroascérbico), tiene una forma
molecular similar a la glucosa y puede ingresar a las células a través de estos canales de
transporte de membrana. Esto no solo interrumpe el suministro de glucosa a la célula
tumoral, sino que también permite un aumento de las concentraciones de vitamina C
dentro de la célula, donde puede causar efectos epigenéticos, incluido el aumento de la
actividad de la enzima TET, la reexpresion de genes supresores de tumores o la muerte
celular a través de procesos metabdlicos. ruptura. El agotamiento del glutatién intracelular
conduce a la inactivacién de la gliceraldehido 3-fosfato deshidrogenasa y a la inhibicion de
la glucdlisis. En el contexto de altas concentraciones de vitamina C, la dependencia de
algunas células tumorales en la glucdlisis aerdbica se convierte en su " [15]

En los ultimos afos, los estudios de cultivos celulares y los ensayos clinicos en humanos
han confirmado que las células tumorales con mutaciones de KRAS y BRAF pueden ser
destruidas selectivamente con dosis apropiadas de vitamina C. [16] Las mutaciones de
KRAS y BRAF son comunes en tumores soélidos, especialmente pancreaticos, de colon, y
canceres de pulmén. Se han observado efectos sinérgicos al combinar vitamina C con
algunos medicamentos de quimioterapia, radioterapia o en combinacidon con una dieta que
imita el ayuno. [17-23] Mark Levine, Channing Paller, Tami Tamashiro, Thomas Luechtefeld
y Amy Gravell revisaron recientemente 53 ensayos clinicos sobre el cancer que incluian
vitamina C por via intravenosa o oral. [15] Estos ensayos dan una clara sefial de seguridad
cuando los pacientes con deficiencia de glucosa 6 fosfato deshidrogenasa (G6PD) se



excluyen de la administracion de dosis altas de IVC. La mayoria de los estudios fueron
pequefios e involucraron una amplia variedad de canceres en etapa tardia. No obstante, se
observaron sefales alentadoras, incluidos algunos pacientes que sobrevivieron afios mas
tarde y finalmente murieron por causas distintas al cancer. Los estudios que involucran
adenocarcinoma ductal pancreatico (PDAC) muestran una mediana de supervivencia luego
del diagndstico de 3.5 meses sin tratamiento, 6.7 meses cuando se trata con gemcitabina,
8.5 - 13 meses cuando se trata con gemcitabina y nab-paclitaxel, y 15.1 meses cuando se
usa VCl con o sin gemcitabina. . [17,24] Es probable que con el refinamiento de la
dosificacidn y la via de administracion, una intervencion mas temprana y un mejor
conocimiento de qué tumores son mas susceptibles a la terapia con altas dosis de vitamina
C, se observaran resultados positivos mas consistentes.

Tres ensayos clinicos activos prometedores:

Un ensayo de fase Il de ascorbato farmacolégico, gemcitabina y nab-paclitaxel para el
cancer de pancreas metastasico (PACMAN 2.1; Centro integral del cancer de la Universidad
de lowa Holden) [25]

Un estudio de fase Il de la infusion intravenosa de vitamina C en dosis altas en pacientes
con neoplasias tumorales sélidas resecables o metastasicas (Weill Cornell Medicine,

NYC) [26]

Para descargar una descripcién informativa de "Vitamina C intravenosa para el cuidado del
cancer", haga clic en https://riordanclinic.org/wp-
content/uploads/2017/09/1VChandout.pdf .

(Clinica Riordan, Kansas, se proporcionaron mas de 250.000 tratamientos de VCI) [27]

Selenio

El selenio es un micronutriente esencial para la salud humana. Se sabe que hay 25
selenoproteinas humanas involucradas en numerosas funciones en todo el cuerpo, incluida
la salud del cerebro, los vasos sanguineos, el corazén y el sistema inmunolégico. Estas
proteinas realizan diversas funciones, incluido el reciclaje de antioxidantes y redox, la
"correccion de pruebas" de genes, el metabolismo de la vitamina D y la hemostasia. Al igual
gue la vitamina C, incluso si no hubiera un efecto tumoral directo del selenio, seria una
herramienta importante en la batalla por el bienestar y contra el cancer. [28-31

HLA-E es una "proteina de camuflaje" expresada por algunos tumores para esconderse del
sistema inmunoldgico. La proteina engafia al sistema inmunoldgico haciéndole creer que la
célula tumoral es una célula normal. Hace una década, se demostrd que la selenita reduce,
casi elimina, la expresion de HLA-E en las células tumorales. Las células tumorales luego se
volvieron susceptibles a la destruccion por las células asesinas naturales (células
inmunitarias que eliminan las células no saludables del cuerpo). [32] Un estudio reciente de
243 pacientes con PDAC mostré que una mayor expresion de HLA-E y HLA-G (una proteina
similar) se relaciond con una supervivencia mas corta. [33] Ademds de optimizar la salud de
los tejidos en todo el cuerpo, la reduccidn de las proteinas de membrana de camuflaje HLA-
E y HLA-G por parte de la selenita puede ser una herramienta util en la batalla contra el



cancer. Es de destacar que la selenometionina (SeMet) no tuvo ningun efecto sobre la
expresion de HLA-E de las células tumorales. La selenometionina fue la forma de selenio
utilizada en el ensayo SELECT que no mostrd un beneficio del selenio contra la prevencién
del cancer de préstata. Ademas de la desafortunada eleccidon del suplemento de selenio, el
ensayo tuvo otros defectos, incluida la falta de diferencia en los niveles de selenio entre los
grupos de control y de prueba. La metil selenocisteina (MSC) fue la forma de selenio
utilizada en el ensayo de Prevencién Nutricional del Cancer (NPC) que mostré beneficios. El
MSC también es la forma dominante de selenio en el brécoli, el repollo, la cebolla y el

ajo. En 2014, [34]

Mas recientemente, un estudio de fase | en Stanford que utilizd selenita y radioterapia en
humanos validé el estudio adicional de selenita contra el cancer. [35] Ademas,

los estudios in vitro e in vivo (ratones) de la Universidad de Granada mostraron un fuerte
efecto antitumoral de la selenita contra el cancer de pdncreas, solo y en combinacidn con
gemcitabina. [36]

Delta Tocotrienol

La vitamina E es un nutriente esencial para los seres humanos. La vitamina E es un
antioxidante soluble en lipidos. Hay 8 moléculas diferentes en la familia de la vitamina E
pertinentes para los seres humanos. Consta de 4 tocoferoles (alfa, beta, gamma, delta) y 4
tocotreinoles (alfa, beta, gamma, delta). Los tocotreinoles son mas pequeiios que los
tocoferoles y estan insaturados. Los tocotrienoles tienen una vida media de
aproximadamente 4 horas mientras que los tocoferoles tienen una vida media de 20
horas. Delta tocotrienol (VEDT = Vitamina E Delta Tocotrienol) es el miembro mas pequefio
de la familia de la vitamina E, ya que tiene la "cola" mas corta. Su pequefio tamafo permite
delta tocotrienol una mayor movilidad dentro de las capas lipidicas de las membranas
celulares.

Los estudios han demostrado que los tocotreinoles inhiben la actividad del factor nuclear
kappa B (NF-kB) y la supervivencia de las células de cdncer de pancreas humano, siendo el
VEDT el que tiene el efecto mas fuerte. [37] NF-kB participa en las respuestas inmunes e
inflamatorias y en la regulacidn de la expresion, proliferacion, diferenciacién y
supervivencia de genes celulares. También se ha demostrado que VEDT mejora la actividad
de la gemcitabina en las células de cancer de pancreas. [38-40] Ademas, se ha demostrado
que VEDT inhibe las células madre PDAC. VEDT inhibid significativamente el crecimiento y
la metastasis de estas células, incluida la inhibicién del crecimiento y la metastasis de
células similares a células madre PDAC resistentes a gemcitabina. [41]Un ensayo clinico en
humanos de fase | en Moffitt Cancer Center en Tampa, Florida, mostré que 200 a 1600 mg
de VEDT administrados por via oral al dia durante 2 semanas fueron bien tolerados e
indujeron significativamente la apoptosis (muerte celular) en las células de cancer ductal
pancreatico. [42] También se ha demostrado un efecto antitumoral, asi como una
reduccion de los efectos secundarios de la quimioterapia, en el contexto de otros tumores
sélidos. [43-56]

Tenga en cuenta que para evitar que los tocoferoles mas grandes bloqueen la absorcion de
los tocotreinoles mas pequefios, es mejor evitar tomar tocoferoles al mismo tiempo que
los tocotrienoles. [57-63] Se ha demostrado que la dosificacidn de tocotrienoles dos veces
al dia produce un estado estable después de tres dias.

Resumen



La sinergia redox de la vitamina C, la vitamina E y las glutation peroxidasas que contienen
selenio se ha explorado desde las décadas de 1960 y 1970. Los estudios que se centran en
intervenciones con un solo nutriente, con y sin quimioterapia y radiacion, han sugerido
beneficios en los seres humanos, con detalles de tratamiento y mecanismos cada vez mas
especificos que se descubren cada década. A lo largo del camino, se ha establecido un
perfil de seguridad tranquilizador de las intervenciones con nutrientes con y sin
intervenciones tradicionales de quimioterapia y radiacion. Mas estudios para definir mejor
la combinacién mas eficaz de tratamiento para cada tipo de tumor, junto con la mejor ruta,
dosis y combinacién de tratamientos son los siguientes pasos importantes para mejorar la
confiabilidad y efectividad de la prevencion y el tratamiento de los muchos tipos de
cancer. Combinando nutrientes conocidos por ser sinérgicos juntos,

Con la terapia de nutrientes, la medicina ortomolecular, no es necesario elegir entre atacar
el tumor y fortalecer al huésped. Los tratamientos suelen afectar a ambos
simultaneamente.

Soporte fundamental

» La deficiencia de NAD se asocia con un mayor riesgo de mutagénesis con cancer y
probablemente sea mejor evitarlo usando niacina diaria, por ejemplo, comience
con 3x25-100 mg / d para adaptarse al rubor, y luego aumente lentamente hasta
3x500-1,000 mg / d. [64] Puede comenzar comprando tabletas de 100 mgy
dividirlas en mitades o cuartos al principio.

» Paralos pacientes con cancer, la quimioterapia comunmente causa deficiencia de
NAD, que se rescata mejor con niacinamida; por ejemplo, 3 x 500 mg / d. [64]

» Relevancia dietética, restriccion de glutamina con niacinamida; Se recomienda
restriccion de glucosa y dieta cetogénica. [64]

e Vitamina D3 para mantener la vitamina D plasmatica> 40 ng / ml. Pruebe una dosis
de 125 mcg / d (5000 Ul) D3 con 100 mcg / d K2 durante 4 meses antes de hacerse
un analisis de sangre para la vitamina D.

e 100-200 mcg / d de selenio como metil-selenocisteina o levadura de selenio

e 300 mg/ d de acido alfa lipoico

» 1-2 g de vitamina C con cada comida

* Ejercicio

* Cultiva un corazon alegre [65]

Soporte avanzado
» Vitamina C en dosis divididas a lo largo del dia hasta la tolerancia al
tazén; considerar mezclas de formas solubles en agua y lipidos
* IVCsilos niveles de G6PD son adecuados y un proveedor médico autorizado puede
proporcionar IVC [66]
» Selenito de sodio si esta disponible a través de un proveedor médico autorizado
+ Delta tocotrienol 300 - 1600 mg / dia [42]

(Michael Passwater estd certificado por la Sociedad Estadounidense de Patologia Clinica
como Tecndlogo Médico, especialista en Inmunohematologia y Diplomado en Gestion de
Laboratorios. Ha trabajado en laboratorios clinicos durante 28 afos y tiene su titulo en
Tecnologia Médica de la Universidad de Delaware.)
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