
Alimentazione e Malattie

Ci sono miti alimentari che è bene non sottovalutare, perché stanno alla base di gravi errori nella
dieta quotidiana. Spesso ci illudiamo di portare avanti un’alimentazione corretta e, invece, finiamo
con il restare vittime di false credenze.

A dire questo non sono solo strani  personaggi,  scienziati  pazzi  o guru indiani.  Ormai  anche la
scienza e la medicina ufficiali lo hanno accettato: 

Le malattie dipendono dalla alimentazione

Ad esempio il professor Franco Berrino, oncologo presso l’Istituto Nazionale dei Tumori di Milano,
spiega alcuni di questi sbagli.

Zucchero
Con lo zucchero alcuni cibi diventano più buoni e più gustosi da mangiare. Oggi spesso lo zucchero
viene utilizzato per nascondere la scarsa qualità di alcuni ingredienti. Lo ritroviamo dappertutto,
anche nel pane, nelle fette biscottate e anche nei cibi in cui non ci sarebbe bisogno di utilizzarlo.
Caratteristica fondamentale dello zucchero è quello di essere ingerito volentieri, anche quando si è
sazi. Aumentare lo zucchero nell’alimentazione, aumenta il rischio di ammalarsi di tumore.

Latte
Di solito viene messo in evidenza come il latte sia fondamentale per un’alimentazione equilibrata,
soprattutto per garantire la salute delle ossa. Ma non è proprio così. Forse questo principio poteva
essere  vero  qualche  tempo  fa,  quando  non  si  poteva  contare  su  un’adeguata  nutrizione.  Ma
nell’epoca attuale, i bambini, e anche gli adulti, sono troppo nutriti, per cui non c'è bisogno di bere
il latte. Aumentare i derivati del latte nell’alimentazione, aumenta il rischio di ammalarsi di tumore.

Proteine
Le proteine sono importanti per la formazione dei fattori di crescita. Tuttavia non bisognerebbe
esagerare con i cibi come la Carne e i Formaggi. Più alto è il consumo di questi alimenti, più elevato
è anche il rischio di ammalarsi di tumore. 

Obesità
Una dieta che abbonda di Grassi animali, Proteine e Zuccheri, può causare un aumento di peso. E
l'obesità aumenta il rischio di ammalarsi di tumore.

Malattie minori

In  queste  pagine  si  parla  di  cancro  e  obesità  perché  sono  tra  le  malattie  peggiori.  Ma
naturalmente,  e  a  maggior  ragione,  anche  le  malattie  meno  gravi  sono  influenzate  dalla
alimentazione.
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Correlazioni tra alimentazione e malattie

Numerosi studi hanno provato che il rischio di ammalarsi aumenta di pari passo con il consumo di
alcuni alimenti. 

Nei  grafici  seguenti  è  importante  notare  che,  azzerando il  consumo  di  Carne,  Grassi  animali,
Latticini e Zuccheri, i rischi di cancro e obesità si riducono quasi a zero.

Consumo di carne e incidenza del cancro al colon 

Consumo di zuccheri e incidenza del cancro alla prostata
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Consumo di formaggi e incidenza del cancro ai testicoli 

Consumo di prodotti animali e incidenza di cancro alle ovaie 
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Consumo di latte e incidenza di cancro alla prostata 

Consumo di latte e mortalità per cancro alla prostata 
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Consumo di grassi e obesità

Consumo di cacao e incidenza di cancro ai testicoli
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Conferme della validità dei grafici
Qualcuno potrebbe obiettare che i grafici potrebbero essere condizionati da altri fattori, come la
povertà o le scarse condizioni igieniche di alcune popolazioni. Ma naturalmente gli studi hanno
tenuto  conto  di  questi  fattori  e  hanno  trovato  prove  convincenti,  che  si  tratta  proprio  della
alimentazione.

Per chi ha la pazienza di leggerle, ecco le spiegazioni razionali:

La prova più convincente dei collegamenti tra alimentazione e malattie viene dal confronto tra le
nazioni che mostrano tassi costanti di malattie associate a certi tipi di diete culturali. Ad esempio il
confronto tra americani e giapponesi. La gente in Giappone mangia molto meno manzo e grassi
totali, ma più sale e cibi in salamoia degli americani. Essi hanno tassi molto più bassi di cancro al
seno e tumori del colon e del retto, che sono stati associati con il grasso, ma più alti tassi di cancro
allo stomaco, che è associato con cibi salati e sotto aceto.
 
Tra figli di immigrati giapponesi negli Stati Uniti, i tassi di cancro al seno, colon e retto, tendono ad
aumentare,  mentre  quelli  del  cancro  allo  stomaco,  a  diminuire,  man  mano  che  le  abitudini
alimentari diventano più americanizzate. Al contrario, paesi come l'Olanda e la Danimarca, famosi
per cucine pesanti in formaggi con alto contenuto di grassi, mostrano tassi ancora più elevati di
morte per cancro al seno, rispetto agli Stati Uniti.

Gli scienziati hanno anche osservato un aumento dei tassi di cancro, in paesi in via di sviluppo che
vanno verso una maggiore industrializzazione e benessere. Nei paesi in via di sviluppo, ben l'80 per
cento  del  totale  delle  calorie  proviene  da  cereali.  Con  il  progresso  economico,  una  maggiore
proporzione di  dieta si  sposta verso grassi  derivati  da carni  e  oli  vegetali  e  verso lo zucchero.
Quando tali cambiamenti si sono verificati in paesi come l'Islanda, Italia, Grecia e Giappone, sono
stati osservati aumenti dei tassi di cancro al seno e al colon.

Nel 1982, nella relazione scientifica più completa fino ad oggi, sul legame tra dieta e cancro, il
Comitato Scientifico su dieta, nutrizione e cancro della National Academy, consiglia di mangiare
verdure ricche di carotene (verdure verdi e giallo-arancio scuro, come le carote) e verdure crocifere
(cavoli, broccoli, cavolfiori e cavoletti di Bruxelles).

Il comitato ha trovato "prove sufficienti epidemiologiche per suggerire che il consumo di questi
vegetali è associato ad una riduzione dell'incidenza del cancro, in diversi siti, negli esseri umani." 

Un  certo  numero  di  composti  in  queste  verdure,  quando  isolati,  hanno  inibito  il  cancro  in
esperimenti con animali da laboratorio, ma il comitato scrive anche che è non è chiaro quale di
questi composti sia responsabile dell'effetto protettivo osservato nell'uomo. 

Il  comitato ha inoltre osservato che frutta e verdure, ricche di  vitamina C, sembrano avere un
effetto  protettivo  contro  il  cancro.  Ma  il  comitato  mette  in  guardia  contro  l'assunzione  di
integratori vitaminici, e fa notare che ci sono rischi per la mega-dosi di vitamine e che non è chiaro
se una pillola di vitamina abbia lo stesso effetto del cibo stesso.
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Perché oggi mangiamo più animali e meno piante

Questo passaggio da proteine vegetali a proteine animali, rispecchia una tendenza che si verifica
da milioni di anni, man mano che gli esseri umani diventano più ricchi e più civili. 

Alcuni scrittori hanno suggerito che il corpo umano è stato pensato per essere vegetariano, perché
l'uomo primitivo era in gran parte vegetariano. Gli antropologi, tuttavia, dicono che la storia è più
complicata. I nostri antenati preistorici erano onnivori, consumavano sia cibi vegetali che animali.

Ma  contrariamente  alla  visione  popolare  del  cavernicolo,  che  trascorreva  tutto  il  suo  tempo,
trascinando a casa  carcasse  di  animali  per  la  cena,  i  primi  esseri  umani  erano principalmente
raccoglitori di alimenti vegetali e solo occasionalmente cacciatori.

Vi  è  ora  una  notevole  quantità  di  informazioni,  sulla  dieta  probabile  dell'Homo  Sapiens  del
Paleolitico superiore. Erano chiaramente mangiatori di carne, ma la carne che mangiavano aveva il
2-3 per cento grasso animale, vale a dire carne di cervo e selvaggina. Ma quando ci siamo spostati
dalla agricoltura alla pastorizia abbiamo iniziato ad allevare manzi nutriti con erba e cereali e, più
di recente, maiali che hanno fino al 36 per cento di grasso animale.

Quanto più siamo in grado di replicare la dieta dei nostri antenati, quanto più sano sarà il nostro
sistema digestivo. Ciò significa mangiare fonti di proteine magre, come pesce e pollo senza pelle, e
riducendo la carne, il colesterolo, i latticini e in genere tutti i prodotti animali.

Alcuni usi di alimenti iniziano per necessità di sopravvivenza, ma continuano perché assumono un
significato culturale. I contadini francesi tradizionalmente mangiavano salsicce grasse, in inverno,
quando  non  avevano  animali  da  mangiare.  Questo  ha  fornito  loro  nutrizione  cruciale  per
sopravvivere. Ma quando i francesi divennero più benestanti, hanno cominciato a usare le salsicce
come primo piatto, seguite da pesce, carne e dolci.

La risposta biologica umana allo zucchero potrebbe spiegare il drammatico aumento del consumo
di dolcificanti calorici, negli ultimi due decenni, e l'aumento della coltivazione dello zucchero, nei
tempi  moderni.  Una risposta positiva ai  sapori  dolci  è uno dei  pochi  pregiudizi  geneticamente
programmati, che i bambini hanno sin dalla nascita. Recenti ricerche suggeriscono inoltre che i
pasti  pesanti  in  carboidrati,  zuccheri  e  amidi,  possono  avere  un  effetto  psicologico  rilassante,
perché i  carboidrati  stimolano alcune sostanze chimiche nel  cervello,  associate  con il  sonno e
l'attività motoria.

Il desiderio umano di zucchero è forte come la dipendenza da nicotina e caffeina. Fino alla scoperta
delle Americhe, lo zucchero era una rarità in Europa. Nei secoli  15 e 16, era disponibile quasi
esclusivamente  alle  classi  superiori,  come le  spezie,  oppure  si  comprava  dai  farmacisti,  come
medicina. 

Lo zucchero non era comunemente usato come alimento,  fino a che le  piantagioni  del  Nuovo
Mondo  hanno  sviluppato  la  capacità  di  coltivarlo  ampiamente.  L'industria  dello  zucchero  ha
sconvolto il pianeta, causato schiavitù, imperialismo e ogni sorta di cose. Se si considera che la
schiavitù prendeva persone da un continente, per coltivare un prodotto in un altro continente, ci si
rende conto quanto sia stata potente questa dipendenza.
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