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“Trying to beat cancer while eating a diet that constantly
raises blood glucose is like trying to put out a forest fire
while someone nearby is throwing gasoline on the trees.”

“Intentar combatre el cancer mentre es consumeix una
dieta que incrementa constantment la glucosa en sang és
com intentar apagar l'incendi d’un bosc mentre algu proper
llenga gasolina als arbres.”

Patrick Quillin.
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INTRODUCCIO

Des de I'antiquissima prehistoria, els humans ja tenien coneixements de que hi
havia certes plantes, minerals i parts d’animals que tenien la capacitat particular
de curar o alleujar certes malalties: infeccions, inflamacions, problemes cutanis,
etc. Inclus drogues que modificaven els estats d’anim de les persones. Aquestes
substancies formaven part de rituals on el metge del poblat, conegut com a mag,
xaman o sacerdot aplicava sobre el malalt envoltat d’'un ambient magic i espiritual.
Aquests van ser els primers “hospitals” de la historia, on les primeres medicines

eren del tot naturals. Llavors, perqué ara no?

Els medicaments son imprescindibles en l'estil de vida que ha adoptat la
humanitat aquests darrers segles i, a mesura que avancen el dies, es va
convertint en una necessitat in crescendo, amb innovacions constants i
descobertes noves. Pero, perqué no se li dona més importancia a la prevencié
d’aquestes malalties enlloc de estar continuament utilitzant farmacs per posar-hi

remei?

El cancer és la primera causa de mort de la societat del segle XXl i, en alguns
casos, esta causada per factors caracteristics del mode de viure actual. El tabac,
I'alcohol, la contaminaciéo o una mala alimentacié sén uns dels molts factors de
risc que estadisticament s’ha comprovat que poden desembocar en la creacio de
mutacions i proliferacio de cél-lules erronies i defectuoses. Tot i que una gran part
dels agents que poden conduir a I'aparicié d’'un cancer no estan controlats per la
propia persona, es pot aconseguir molt evitant o vigilant el consum dels agents
que si que es poden modificar.

Al llarg de les seglents pagines, hi ha un bon recull d’'informacié sobre el cancer,
per tal que, un cop manifestada la malaltia, si es segueixen determinats patrons
d’alimentacio es pot millorar I'estat i les previsions de recuperacio eliminant certs

aliments de la dieta o bé substituint-los per d’altres.
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PRIMERA PART:
EL CANCER

QUE ES EL CANCER?
COM ES FORMA?
QUINS FACTORS AJUDEN LA SEVA APARICIO?

QUE ES UNA MUTACIO?
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1.1. PROLEG SOBRE EL CANCER

La paraula cancer ve del grec karkinos que significa cranc, i 'origen d’aquesta
malaltia és més antic que la propia humanitat. S’han observat I'existéncia de
tumors malignes en dinosaures i en momies precolombines del Peru. Hi ha
constancia de la troballa de papirs en I'antic Egipte en els quals se citen certs

tumors ulcerats i tumors ossis.

Desafortunadament, en ple segle XX, el cancer encara €s una malaltia que no té
una curacid plenament satisfactoria i que afecta a un nombre cada cop més
creixent d’individus. Aquest fet és degut a dos motius: el primer és que ha
augmentat notablement I'esperancga de vida i aixd comporta que I'edat és un dels
factors determinants d’'un cancer; i el segon és que una vida llarga significa la
prolongacio de les persones a factors carcindgens i, tenint en compte que amb
'edat els nostres mecanismes de reparacidé genétics son cada cop més débils,
cada vegada ens trobem més indefensos a les alteracions genétiques que deriven

en cancer.

Per aquests motius, és important afrontar el problema que genera la interaccié
entre els factors ambientals i al cancer amb [l'objectiu de tenir un ampli
coneixement de com poden arribar a afectar els nostres habits i conductes diaries

al nostre organisme.

En les seguents pagines es troben els aspectes més rellevants sobre el perqué es
produeix, quin desenvolupament té, quins factors de risc hauriem d’evitar, com

funciona una cél-lula afectada per aquesta malaltia, etc.
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1.2. CARCINOGENESI

S’anomena carcinogénesi al conjunt de fenomens que determinen I'aparicié
i desenvolupament d’un cancer.

Els avangos en la biologia molecular han demostrat que les mutacions produides
en proto-oncogens, gens supressors de tumors i gens de reparaciéo de I'ADN
(gens que controlen la proliferacié cel-lular) son la causa del cancer. Per aixo, el
cancer és considerada una malaltia genética. La major part dels cancers son
deguts a I'exposicio a factors ambientals que creen aquestes mutacions. Experts
han estimat que el nombre de cancers atribuibles a I'exposicié a substancies
quimiques és d’un 75%. També s’ha de dir que no tots els individus d’'una mateixa
poblacié tenen la mateixa resposta bioldgica davant d’'una mateixa substancia ni
en el mateix grau. En aquesta interaccid entre agents externs i gens rep

importancia I'estudi dels polimorfismes' de I’ADN.

El desenvolupament d’'un tumor maligne requereix complexes interaccions entre
factors endogens (del propi organisme) i factors exodgens (d’origen extern) que
produeixen alteracions genetiques. Es denominen carcindgens als agents
exodgens que causen mutacions en proto-oncogens, gens supressors de tumors i

gens de reparacio de ’ADN.

Proto-oncogéen

Oncogen

Realitzat per Sarah Anadén

" Un polimorfisme és una variacié d'un lloc determinat de la seqiiéncia d'ADN entre els
individus d'una poblacio.
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Apart dels agents externs, els errors que comet la propia cél-lula durant el procés
de replicacio i divisio cel-lular és una font intrinseca de mutacions. Per a arribar a
desenvolupar un cancer, és necessaria més d’'una mutacié i la seva acumulacié
durant un periode considerable de temps. Actualment, s’han estudiat tres etapes

en el procés de carcinogénesi:

» Primera fase o fase d’iniciacid: fase en la qual es produeix I'exposicid al
factor o agent carcinogen que condueix a una alteracio de l'estructura de
'ADN (mutacid) i que té com a consequéncia l'activacio d’'un oncogén o la
inactivacié d’'un gen supressor. Es tracta d’'un procés irreversible, sense la
dependéncia d’una dosi? i pot passar desapercebut durant un llarg periode de
temps.

» Segona fase o fase de promocié: en aquesta fase no es requereix
necessariament I'exposicié al agent carcinogen, perd si a un segon agent
denominat promotor. Aquests agents actuen modificant els productes de gens
implicats en la proliferacié cel-lular i el seu principal paper és “col-laborar” amb
la mutacio iniciadora. Donen lloc a cancer només quan actuen de manera
repetida després del carcinogen iniciador per un estimul sobre els receptors de
membrana i, en contraposicid de la fase d’iniciacié, aquest procés és
reversible. Al tractar-se d’'una fase reversible, resulta interessant el seu estudi
des del punt de vista de la prevencio, amb la finalitat de frenar el procés de

carcinogenesi i mantenir la cel-lula en la fase previa.

Aquesta fase es caracteritza per I'expansio de la poblacioé de cél-lules que ja
han passat per la fase d’iniciacié. L'estimul en la proliferacio de les cél-lules
iniciades afavoreix la possibilitat de que alguna d’elles acumuli una nova
mutacio, ja que sén més probables els errors durant les divisions cel-lulars.
Alguns dels agents promotors més coneguts son els estrogens (augmenten la
proliferacio de cél-lules epitelials del pit), el virus de I'hepatitis B o I'alcohol.

2 per alguns autors si que sembla dependre la dosi del carcinogen, encara que no s’hagi
pogut demostrar I'existencia d’un llindar.
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» Tercera fase o fase de progressio tumoral: en aquesta fase, el tumor que ja
s’ha establert adquireix noves mutacions que aporten un augment de la
malignitat en les cél-lules, com son la adquisicié de la capacitat invasiva, la

capacitat metastatica i la resistencia a farmacs.

En resum, es podria dir que en el desenvolupament del cancer és necessari que
es produeixin mutacions en els gens que controlen la proliferacié cel-lular, que
poden estar originats per I'accié de factor ambientals (carcindgens quimics, fisics i
bioldgics) que a la vegada, es veuen condicionats per factors genetics de
susceptibilitat individual. Pero, per altra banda, també poden existir alteracions
monogeniques heretades que, al afectar a les cél-lules de la linia germinal, es

transmetrien a la descendéncia.

Factors carcinogens

S’han establert diferents categories de carcindgens en funcié del nivell d’evidéncia
proporcionada per les dades disponibles. Aquestes categories no han estat
unificades, per la qual cosa existeixen diverses classificacions dels agents
carcindgens. Destaca com a més important la classificacié de '|ARC?. Des del
1971, la IARC ha avaluat 970 que inclouen: agents quimics, compostos mixtes,
exposicions ocupacionals, tractaments farmacologics, factors relacionats amb

I'estil de vida i agents fisics i biologics.

La seguent classificacié consta de quatre grups en funcio del nivell carcinogen de
cada substancia.

3IARC: Agencia Internacional per la Investigacié sobre el Cancer.
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Grup 1. Carcinogens per 'home: Inclou 113 agents quimics, fisics o biologics i
circumstancies d’exposicié amb provada carcinogenicitat per I’'hnome.

* Entre ells, consten les begudes alcohdliques, la produccié d’alumini, el
benze, el beril-li, el tabac i el seu fum, el cadmi, els compostos de crom, les
emissions de diésel, les terapies amb estrogens i progesterona post-
menstruals, el virus de I'hepatitis B i C, el virus del VPH, etc.

Grup 2A. Probablement carcinogens per ’home: inclou 66 agents quimics, fisics o
bioldgics i circumstancies d’exposicié amb alta probabilitat de carcinogenicitat per
’lhome, habitualment basats en fortes evidéncies en animals.

* Entre ells, consten I'acrilamida, les creosotes, el combustible de biomassa,
els esteroides anabolitzants, el dibenzopiré, el fosfit d'indi, la malaria
(causada per la infeccié del Plasmodium falciparum), els nitrats i els nitrits
(ingerits), el glicidol, la clorozotocina, etc.

Grup 2B. Possiblement carcinogens per 'home: inclou 285 agents quimics, fisics o
bioldgics i circumstancies d’exposici6 amb meés baixa probabilitat de
carcinogenicitat per I’home, habitualment basats en evidéncies menys consistents
en éssers humans pero considerades creibles i que per altres explicacions no
poden ser excloses d’aquest grup.

* Entre ells, consten I'acetamida, 'amsacrina, el benzantracé, el cobalt, el
melfalan, el trioxid d’antimoni, el carb6é negre, el cloroform, I'etilbenzé, la
gasolina, fums de soldadura, el café, pols de talc (exposicié perineal),
implants quirurgics metal-lics, fabricacié de téxtils, etc.

Grup 3. No classificables en relacio a la seva carcinogenicitat per ’home: inclou
505 agents quimics, fisics o bioldgics i circumstancies d’exposicié no classificables
degut a la seva insuficient o inconsistent informacio cientifica per a considerar-los
en altres grups.

* Entre ells, consten l'acroleina, les fibres acriliques, els anestésics volatils,
'antracé, la cafeina, el colesterol, el diazepam, la furosemida, els llums
fluorescents, I'0xid férric, el paracetamol, el propilé, la sacarina, el té, el
tolué, el seleni, els sulfits, la vincristina, el virus de I'hepatitis D, la vitamina
K, la industria del cuir i el paper, camps eléctrics i magnétics estatics i de
frequéncies extremadament baixes (ELF), tints pel cabell, tints d'impremta,
etc.

Grup 4. Probablement no carcinogens per I’home: inclou 1 agent, el Caprolactan.

Llista actualitzada el 24 de juliol de 2014 (http://www.iarc.fr)
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La seguent taula inclou el percentatge de risc atribuible a cada substancia i el

corresponent cancer associat:

Factor % Risc atribuible Cancer associat

1. Aflatoxines A Hepatocarcinoma

3. Radé Pulmo

1. Fum de tabac Pulmé, laringe, boca, esofag,

ronyo, bufeta

3. Factors dietétics Colon, mama, endometri, gastric,

prostata

1. Alumini Pulmo

3. Amines aromatiques Bufeta

5. Benzopire Pulma, pell

7. Butadie Pulmo

9. Clorur de vinil Hemangiosarcoma hepatic,

hepatocarcinoma, cervell, pulmé

11. Gas mostassa Pulmo

13. Industria del cautxu Leucémies, bufeta

15. Niquel Pulmé, boca

13
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17. Pols de fusta Cavitat nasal

19. Pintures Pulmé, bufeta

IV. FARMACOLOGIC 2%

2. Clorambucil Leucémia mieloide aguda

4. Melfalan Leucémia mieloide aguda

6. Treosulfan Leucémia mieloide aguda

8. Ciclosporina Limfoma, pell (no melanoma),

sarcoma de Kaposi

10. Estrogens - progestagens Hepatocarcinoma, mama, cérvix

V. BIOLOGIC 5%

2. Helicobacter pylori Estomac

4. Schistosoma haematobium Bufeta

6. Hepatitis C Hepatocarcinoma

8. Virus de la Immunodeficiéncia Sarcoma de Kaposi, limfona no
Humana tipus | Hodgkin

Pel que es representa en [lanterior taula, el major risc atribuible al possible

desenvolupament d’un cancer el tenen els factors d’estil de vida amb un 45%.
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La presencia del fum del tabac, I'alcohol i el tipus d’alimentacié sén aspectes de lliure

eleccié i totalment modificables, per tant qualsevol persona pot triar reduir aquest risc.

Carcinogenesi quimica

La carcinogénesi quimica és la més frequent implicada en el desenvolupament de
tumors malignes. Ja en ple segle XVII, Percivall Pott* va relacionar el cancer
d’escrot amb els escura-xemeneies per la seva alta exposicié al quitra del sutge.
Des de llavors, s’han descrit i constatat una gran quantitat de substancies

quimiques amb poder carcinogen.

Segons els nivell d’actuacio, es poden considerar dos grups:

a) Genotoxics (interactuen amb I'ADN): formen complexos estables amb
I'ADN, produint mutacions. Cada classe d’agent reacciona selectivament
amb diferents bases nitrogenades. Alguns poden causar un dany de tal
magnitud que es poden observar ruptures o pérdues de segments en els

cromosomes.

b) Epigenétics (faciliten el creixement cel-lular a l'intervenir en la promocio
tumoral): es requereix una prolongada exposicié a aquests agents per a
arribar a causar cancer. Un important nombre d’agents produeixen cancer

en animals de laboratori sense ser genotoxics.

Els carcindgens epigenétics actuen per una varietat de mecanismes: activacio de
receptors de superficie cel-lular, activacid i inhibici6 denzims i factors
transcripcionals o inhibicié de I'apoptosi. Pero, enter ells destaquen la formacio de
substancies quimiques altament reactives, anomenades radicals lliures, que
provoquen un dany oxidatiu, aixi com un altre grup que estimula receptors

hormonals cel-lulars.

* Percivall Pott va ser un cirurgia britanic, un dels pares de l'ortopédia, i el primer cientific
a demostrar que un cancer pot ser provocat per agents ambientals (carcinogen).
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En aquest grup de substancies es poden incloure diversos pesticides i herbicides
sintétics, i productes industrials.

Alguns estudis encara no concloents han estudiat vitamines comla A,laCilaE i
substancies com el seleni com a formes de prevencio, ja que es creu que tenen la
possible capacitat d'inhibir el metabolisme d’agents quimics epigenétics o eliminar

alguns radicals lliures.

Carcinogenesi fisica

S’anomena radiacio a tota energia que es propagui per I'espai en forma d’ona.
S’inclouen, per tant, de de la llum visible fins les ones de radio i televisi6
(radiacions no ionitzants), i des de la llum ultraviolada fins els rajos X o I'energia
fotonica (radiacions ionitzants).

En el procés de carcinogénesi fisica, s’identifiquen radiacions amb poder
genotoxic (ionitzants i no ionitzants) i radiacions no genotoxiques. Les radiacions
genotoxiques Ionitzants son les més danyines de totes, al ser portadores
d’energia de molt alta penetracié amb capacitat destructora de teixits, ocasionant
danys per l'alliberacio de radicals lliures, ruptures cromosomiques i ruptures en les
cadenes d’ADN.

» Radiacions ionitzants
a) Radioactivitat natural: la inestabilitat intrinseca d’'una serie d’atoms
presents en la naturalesa, aixi com procedents de rajos cosmics.
b) Procediments médics: com les radiografies.
c) “Brossa nuclear”: els materials de rebuig radioactius de la industria
nuclear, els hospitals i centres d’investigacio.
d) Radod: gas procedent de I'urani que es troba de forma natural a la terra.

e) Explosions nuclears: accidentals, bél-liques o experimentals.

Les radiacions ionitzants es comporten com un cancerigen demostrat, dosi-

dependent i sense llindar. No se sap amb total certesa, pero és possible que el
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seu efecte es tradueixi en la induccié d’errors cromosomics i ruptura d’enllagos
quimics cel-lulars. La seva acci6 pot ser directa o indirecta i produira lesions en

I’ADN amb activacio d’'oncogens i inhibicié de gens supressors de tumors.

i

o
_ I Translocacions

Mutacions

Realitzat per Sarah Anadén

Dins les radiacions ionitzants, podem trobar la radiacié ultraviolada (UV) formant
part de I'espectre electromagnétic, amb escas poder ionitzant, degut a la seva
baixa energia. N’existeixen de tres tipus: la UVC (o dona curta) que no
aconsegueix arribar a la superficie terrestre ja que queda aturada per la capa
d’ozé, la UVB (d’ona mitjana) i la UVA (d’ona llarga).

Els rajos UV tenen efecte carcinogen directe, iniciador i promotor sobre la pell,
influenciant en el desenvolupament tant d’epiteliomes com de melanomes. En
epiteliomes, sembla més important la radiacié de fons i acumulativa, com podriem
trobar en professions com l'agricultura. D’altra banda, en els melanomes cobraria
meés importancia I'exposicio intensa i intermitent. L'espectre UVB de la radiacio
solar t¢ major poténcia d’'induccié de cancer de pell, ja que comporta un dany
estructural en 'ADN mitjangant la formacio de dimers de pirimidina.

> Radiacions no ionitzants

En I'atmosfera existeixen carregues electriques que generen camps magnétics als

quals estem exposats permanentment. A aquests camps eléctric i magnétics

naturals s’hi han unit en aquestes ultimes décades un ampli nombre de camps
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artificials que ens exposen a radiacio addicional. Tota aquesta radiacio artificial és

molt més debil que els camps electromagnétics naturals.

Encara que sigui evident que exerceixen efectes biologics, el paper de les
radiacions no ionitzants com a agents cancerigens é€s polémic i encara es
necessita més investigacio en aquest camp. Per exemple, I'is de tecnologia
sense fil ha estat classificada en el grup 2B de I'lARC, com a “possiblement

carcinogen en éssers humans”.

Carcinogenesi biologica

Aquesta pot ser la causa d’entre el 5% i el 10% de tots els cancers. En aquest
grup s’engloben els virus dels cancers humans, tot i que son uns agents
carcinogens poc eficagos. Sén infectades moltes cél-lules perd aquestes poder
seguir infectades durant décades i al final només unes quantes desenvoluparien
cancer.

Quan la cel-lula s’infecta per un retrovirus, 'ARN es copia a 'ADN per acci6 de
'enzim transcriptasa inversa i inserida en el genoma de la cél-lula hoste on
persisteix en les seguents generacions. Només un retrovirus s’ha determinat
clarament com a causa directa d’un cancer huma: el virus limfotropic T tipus |
(HTLV-I).

El 1994 la OMS va classificar el virus H. pylori com carcinogen del grup 1 (amb
capacitat cancerigena provada), ja que és la principal causa de gastritis cronica i
I'evolucié histoldgica de la gastritis porta a la atrofia® i la metaplasia intestinal®, i
d’aquesta manera, el H. pylori es podria considerar com un dels principals factors
del desenvolupament de cancer gastric.

Ens els ultims anys, també s’ha donat una rellevant importancia al paper del VPH i

la seva relacié amb el cancer de cérvix. Anteriorment, ja s’havia demostrat que els

® L ’atrofia consisteix en una disminucié important de la mida de la cél-lula i de I'organ del
qual forma part, a causa de la perdua de massa cel-lular. Les cél-lules atrofiques mostren
una disminucié de la funcié pero no estan mortes.

® | a metaplasia intestinal és un complex procés adaptatiu de la mucosa gastrica; esta
relacionada amb el desenvolupament d'adenocarcinomes intestinals.
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tipus 16 i 18 eren cancerigens, perd posteriorment s’han considerat també als
tipus 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 26, 28 i 59 dins del grup 1.

Agent

Cancer associat

Virus del papil-loma huma

Virus de Epstein Barr (tipus 1 2)
Virus hepatitis Bi C

Virus limfotropic T huma |

VIH

Virus Herpes 8

Helicobacter pylori

Clonorchis sinensis
Schistosoma haematobium

Opitorchis viverreni

Genital, cutani

L. Burkitt, limfoma Hodgkin, nasofaringe, gastric
Hepatocel-lular

Leucémia, limfoma de cél-lula T

S. de Kaposi, limfoma no Hodgkin

S. de Kaposi, limfoma d’efusio

Gastric

Colangiocarcinoma

Bufeta

Colangiocarcinoma

Altres factors, a més de la infecci6 virica, poden afectar a la incidencia de cancers

associats a virus. Per exemple, la incidencia del limfoma de Burkitt en nens infectats per

Epstein Barr als Estats Units és la centesima part de 'observada en nens infectats del

mateix virus en zones africanes. Sembla més probable que existeixin variacions en els

ambients dels nens que contribueixen al desenvolupament del limfoma.
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1.3. GENETICA DEL CANCER

El cancer és, en part, una malaltia causada per la proliferacié descontrolada d'un
grup de cel-lules. Encara que '’ADN té una molécula molt estable i es replica amb
gran precisio, no és sorprenent que determinats gens del cicle cel-lular o punts de
control es trobin sovint mal regulats o mutats en el cancer. L’origen de tot cancer
és I'acumulacio d’aquests errors o canvis de 'ADN de manera que es transmeten
a les cél-lules filles.

Proto-oncogens i oncogens

Els proto-oncogens son gens inclosos en el genoma huma que regulen el
creixement i la diferenciacié cel-lular. Aquests codifiquen proteines que d'alguna
manera poden influir en el cicle cel-lular, ja sigui afavorint processos proliferatius o
bé inhibint processos normals de senescéncia o apoptosi.

Aquests proto-oncogens poden estar actius o reprimits, depenent de l'etapa del
desenvolupament en qué es troba I'organisme (embrionari, fetal, adult). Les seves
proteines s'expressen en diferents moments del cicle i s6n imprescindibles per a

la seva regulacio.
Els proto-oncogens només necessiten estar mutats en un al-lel” per a que es
converteixin en oncogens i es produeixi una sobreexpressié d'una proteina i

aquesta exerceixi la seva accio promotora.

El seglient esquema és una il-lustracio explicativa d’aquest mecanisme:

" Un al‘lel és cadascuna de les formes alternatives que pot tenir un mateix gen que es
diferencien en la seva seqliencia i que es pot manifestar en modificacions concretes de la
funcié d'aquest gen.
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Aparicio d'un oncogen

Gen normal

Proto-oncogén | T Sy,

Gen mutat
Oncogen

Proteina normal

]
Hiha esumu'/\- Hi ha estimul

Expressio

Proteina anormal
(oncoproteina)

e
i

‘.o""“"“-"..."'..'
4 k'S /\
No hi ha La proteina No hi ha
estimul no actua estimul
Funcié normal Activitat excessiva

Realitzat per Sarah Anaddén

El pas de proto-oncogén a oncogen es pot produir per tres tipus de mutacions,

ordenades segons la quantitat d’acid nucleic que s’hagi vist afectat:

Mutacions géniques

Soén alteracions en la sequéncia de nucledtids

d’un gen.

1.

Substitucio de bases: consisteixen en el canvi
d’'un sol nucledtid per un altre. Si una
pirimidina en substitueix una altra, o una
purina en reemplagca una altra, s’anomena
transicié; en canvi, si una pirimidina
substitueix una purina o viceversa, es

denomina transversio.
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A lalterar l'ordre original de bases, s’alteren també els codons®, i per tant la
mutacié pot codificar un aminoacid diferent (mutacié de canvi de sentit), pot
ser que el nou codo sigui de terminacio i d’'aquesta manera la traduccio es talla
(mutacio sense sentit) o el nou codo, per casualitat, codifiqui el mateix

aminoacid (mutacio silenciosa).

2. Insercions o delecions: consisteix en I'addicié o delecié d’'un o diversos parells
de nucleotids.

Les insercions i les delecions alteren la lectura i transcripcid de tots els

aminoacids codificats pels codons que van després de la mutacio.

Mutacions cromosomiques

Sén les que provoquen canvis interns en I'estructura dels cromosomes.

1. Duplicacio: repetici6 d’'un segment de cromosoma. Augmenten el material
genetic i permeten I'apariciéo de nous gens degut a 'acumulacié de mutacions

posteriors.

Les duplicacions no comporten una perdua d’informacié geneética, pero
'augment de copies dels gens en el segment duplicat produeix desequilibris en
la quantitat de productes dels gens. Tanmateix, s6n les mutacions amb
caracter més evolutiu, ja que a vegades creen nous gens que poden patir

mutacions, i aquests proporcionar noves funcions.

2. Delecio: pérdua d’un fragment del cromosoma.

La major part de les delecions, i si la informacié que contenien els gens
perduts és necessaria pel desenvolupament, son letals; en la resta de casos

solen ser greus.

8 Un codé és un triplet de nucledtids de I'ADN o I'ARN que codifica un aminoacid
particular o que assenyala el comengcament o la fi del missatge geneétic.
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Inversio: canvi de sentit d'un fragment del cromosoma. S’anomenen
pericéntriques si també inclouen el centromer® i paracéntriques si no

I'inclouen.

Translocacio: canvi de posicid d’un fragment de cromosoma. S’esdevé una
transposicié quan tant sols hi ha la translocacié d’'un segment a un altre a un
altre punt del mateix cromosoma o d’altres cromosomes, sense reciprocitat. Hi
ha una translocacié reciproca quan s’intercanvien segments entre dos
cromosomes no homolegs'°.

En les inversions i translocacions ni es perd ni es guanya cap tipus
d’'informacio genética. Tot i aixi, aquestes mutacions sovint estan lligades a
importants repercussions en el fenotip, ja que poden trencar gens i destruir-ne

la seva funcié.

-

Duplicacié Delecié Inversio Translocacio

A B C D EF A B C D EF A B C D EF A B C DEF
I BN [ |

" | [ EE R
B C D E D E F A B E F A B E D C F — .

] E N E N [ I NN A B C P QR
[ [ -

M N O D E F
[ - i B

Realitzat per Sarah Anaddén

Mutacions genomiques
Son mutacions en el nombre de cromosomes propi d’'una espécie. N'existeixen
dos grans grups:

Aneuploidies: alteracions degudes a la perdua o guany de un o varis
cromosomes. Tenen algun cromosoma de més o de menys, mai un joc exacte,
degut a errors en la meiosi o la mitosi. Quan falta un parell de cromosomes

homolegs s’anomena nul-lisomia. Si manca un sol cromosoma, es parla de

® Un centromer és la regié del cromosoma per on contacten les dues cromatides i que té
un paper important en la divisio cel-lular.

% Cromosomes homolegs: sén parells de cromosomes que realitzen un entrecreuament
entre ells durant la meiosi. Tenen el mateix ordre d'ADN d'un extrem a [laltre, pero
diferents al-lels, ja que cada un procedeix d'un progenitor.

23



Primera part: el cancer

monosomia i si resulta haver-hi un cromosoma més en una parella de

cromosomes homolegs es dira trisomia.

Les aneuploidies solen afectar greument al fenotip, per aquest motiu la

immensa majoria son letals.

2. Euploidies: si partim del concepte que totes les cél-lules somatiques son
diploides (2n), podem trobar mutacions que afecten al seu nombre de
dotacions haploides'" (parelles de cromosomes).

* L’haploidia és I'existéncia d’'una sola dotacié cromosdmica, o sigui, hi ha un
sol exemplar de cada tipus de cromosoma (n).

* La poliploidia és I'existéncia de més de dos exemplars de cada cromosoma
(3n o 4n).

Segons l'origen de la mutacio, podrem trobar mutacions induides, que son
aquelles que estan produides per un agent extern, ja sigui fisic, quimic o biologic; i
mutacions espontanies que poden ser degudes a errors durant el procés de
replicacié d'un cél-lula fent que hi hagin aparellaments equivocats, danys
oxidatius on s’alliberen radicals lliures (O2’, OH", H,O3) que es generen durant el
metabolisme cel-lular i danyen 'ADN o canvis quimics espontanis en I'ADN,
com pot ser una despurinitzacié (pérdua d’'una base purinica d’un nucleotid) o una

desaminitzacio (pérdua d’'un grup NH2 d’'una base).

Mentre que les mutacions que creen oncogens tendeixen a ser de caracter
dominant, les mutacions en gens supressors de tumors son, normalment,
recessives ja que es necessita que les dues copies del gen estiguin mutades per
eliminar-ne la completa inhibicié del gen, és a dir, I'abséncia completa de gens
supressors de tumors pot comportar el desenvolupament d’'una neoplasia, pero la
sola presencia d’un al-lel del gen normal pot evitar-ho.

"" les cél-lules haploides es caracteritzen per la preséncia d'un sol joc de cada
cromosoma, a diferéncia de les diploides, que en tenen dos.
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Els gens supressors de tumors son els encarregats de frenar una proliferacié en
cél-lules defectuoses. El gen supressor de tumors més famds i important és el
pb53, el qual s’explica més ampliament en el capitol 2.1 que tracta especificament
sobre el cicle cel-lular. S’ha identificat un grup de gens supressors de tumors que
codifiquen certes proteines capaces d’inhibir la proliferacié cel-lular, ja que
bloquegen l'activitat d’'oncogens i els seus respectius productes. En la seguent

taula, es pot veure el gen supressor de tumors encarregat de frenar cada cancer:

Gen supressor Tumor associat

Rb1 Retinoblastoma, osteosarcoma

p53 Sarcoma, cancer de mama, glioma

APC Adenoma, adenocarcinoma de colon

WT-1 Nefroblastoma

NF-1 Neurofibroma, sarcoma, glioma

NF-2 Schwannoma, meningioma

VHL Cancer renal, feocromocitoma,

hemangioblastoma

BRCA-1 Cancer de mama
TSC-2 Angiomiolipoma, glioma, rabdomioma
p16 Melanoma, cancer de pancreas
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1.4. ESTADIFICACIO DEL CANCER I NUTRICIO

Meétodes d’estadificacio

El cancer és una malaltia que té una duracié estimada d’entre mesos i decades, i
hi intervenen molts factors que fan augmentar o disminuir les probabilitats de
supervivéncia i la durada del procés de curacié. Els factors que regulen la millora
d’'un pacient son innumerables, comencgant per la seva alimentacio, els seu estil
de vida, I'estat psicologic, el tractament s’estigui aplicant, la localitzaci6 del tumor,
etc.

Perd, sens dubte, el factor que més influeix en determinar si un pacient té
possibilitats d’assolir una completa curacioé és conéixer i valorar la fase en la qual
es troba el seu cancer. El procés pel qual passa un cancer, des que es
produeixen les primeres mutacions a les cél-lules fins que la malaltia arriba a la

seva etapa final s’anomena historia o evolucié natural.

L’estadificacio descriu la gravetat o I'extensié d’'un cancer. Conéixer l'estadi o
I'etapa del pacient és de vital informacid per tractar-lo. Els sistemes d’estadificacio
han anat variant amb el temps, i com més coneixements es té sobre aquesta
malaltia més s’avancen els métodes. Els elements comuns que tenen en compte

la majoria de sistemes d’estadificacio son:

El lloc on es localitza el tumor primari i el tipus de cel-lula que ha mutat.

* La mida del tumor o la seva extensio.

* La complicacio dels ganglis limfatics regionals.

* El nombre de tumors (tant tumors primari com tumors metastatics).

* El grau del tumor, determinant fins a quin punt les cél-lules canceroses es

diferencien de les cél-lules normals.

El sistema vigent s'anomena TNM, i és el de majors us. Aquest sistema ha estat
acceptat per la Union for International Cancer Control (UICC) i pel American Joint
Committee on Cancer (AJCC). El sistema TNM es basa en tres caracteristiques:
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* La mida o I'extensio del tumor primari (T).

* Siles cél-lules canceroses s’han disseminat al vasos limfatic proxims (N).

* Si s’ha produit metastasi'? o no (M).

Tumor primari (T)

TX
TO
Tis

T1,T2, T3

T4

No es possible avaluar un tumor primari.

No hi ha evidencia de tumor primari.

Carcinoma “in situ” (s’han trobat cel-lules anormals
perd no s’han disseminat a al tres teixits propers.
Encara que no és un cancer, pot convertir-se en
cancer, per aixd s’anomena cancer preinvasor).

Es determina la mida o I'extensi6 del cancer (com
major és el nombre, major sera la gravetat).

El tumor envaeix directament altres estructures o

organs.

Ganglis limfatics regionals (N)

NX

NO

N1, N2, N3

No es possible avaluar els ganglis limfatics
regionals.

No existeix cap mena de complicacié de ganglis
limfatics.

Grau de complicaci6 dels ganglis limfatics
regionals (nombre i localitzacié dels ganglis

limfatics).

Metastasi distant (M)

MX
MO
M1

No es possible avaluar una metastasi distant.
No hi ha una metastasi distant.

Preséncia de metastasi distant.

12 | a metastasi és l'extensié d'una malaltia d'un organ o part a un altre érgan o part no
adjacent. Només els tumors malignes i les infeccions tenen la capacitat de metastatitzar.
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Per a la majoria de cancers, les combinacions possibles TNM corresponen a un

dels cinc estadis de la malaltia. Els criteris per determinar els estadis difereixen

segons el tipus de cancer, és a dir, depenent de la ubicacio i el tipus de ceél-lula

que es vegi afectada el cancer tindra una gravetat o una altra. Per exemple, el

cancer de bufeta T3 NO MO és d’estadi Ill; mentre que el cancer de colon T3 NO
MO és d’estadi ll.

Estadi

Definicio

Estadi 0
Estadi |

Estadi Il
Estadi Il

Estadi IV

Carcinoma in situ.

(no adjacents).

Com major sigui el nombre significa que major
extensid ha aconseguit la malaltia, o sigui, una
mida més gran del tumor o una major disseminacio
del cancer fora del érgan on es trobava inicialment
a partir de ganglis limfatics o érgans adjacents.

El cancer s’ha disseminat a organs o teixits distants

Aqui hi ha un exemple del cas d’'un cancer de mama:

ESTADIOS EN CANCER DE MAMA
(TNM)
Estadio O T“ N() MO
Estadio I T, Ng Mg
Estadio II A To N; Mg
T, N; My
Tz No Mg
Estadio II B T, N, M
2 1
T3 No M
Estadio III A Ty N, M,
1 NZ MQ
T, Nz M
T‘l Nl M()
T3 Nz My
Estadio 1II B T4 Ng Mg
Ty Ny M
T4 N, Mg
Estadio 1II C Cualquier T, N3 M,
Estadio IV Cualquier T, cualquier N, M,

Cancer de seno (mama)

en estadio llIA

Ganglios td

-~} linfaticos &%
@ @
o ¢ N
o> "M\G Fsternén— 7] Grupos de células
i Ceralos oy | +—cancerosas en los
\\ infaticos ,  ganglios linfaticos
Axila\} ¥ 3 | |

A\

A\
\

]
@

g Esternon—

. Ganglios:
linféticos

No hay tumor o el
tumor es de

EI tumor es mayor de 5 cm
cualquier tamafio h

Hay céncer entre 4 y 9 ganglios
linfaticos en la axila o cerca 5cm
del esternén

Hay céancer entre 1 y 3 ganglios
linfaticos en la axila o cerca
del esternén

Classificacio del estadis del cancer de

mama segons el métode TNM.

http://www.cirugiahsalvador.cl/upfiles/nov

edades/17/image/tema061.jpg

Estadis d’un cancer de mama depenent de la

seva mida.

http://www.cancer.gov/images/cdr/live/CDR740901-
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Importancia de la nutricio

La nutrici6 duu a terme funcions importants en aspectes de I'evolucié i el
tractament del cancer, encara que no sempre aquestes son compreses del tot. La
desnutricié €s un problema comu entre el pacients de cancer; de fet, la pérdua de
pes ha estat identificada com un dels indicadors d’'un pronostic precari en el
pacient.

L’evolucio natural d’aquesta malaltia amenaca l'estat de nutricid, que portat a un
extrem pot conduir a la caquéxia. La caquéxia és una sindrome complexa la qual
és responsable directa o indirectament de la mort d’'una tercera part dels pacients
amb cancer. Es tracta d’'un estat de desnutricié que se li afegeix una pérdua de
pes, disminucié de massa muscular, anoréxia, sacietat precog, debilitat, anemia i,
a tots aquests factors, se’ls hi uneix una incapacitat del propi organisme per
mantenir els mecanismes metabdlics i homeostatics que condueix a una

insuficiéncia progressiva de les capacitats vitals del cos.

La major part d’aquestes consequéncies de la malaltia son degudes a alteracions
del metabolisme provocades pel propi tumor. La despesa energética basal
s’augmenta a mesura que avanga el cancer degut a la quantitat de nutrients que
acapara el tumor, i aixd dona lloc a I'existéncia d’'un hipermetabolisme relacionat

directament amb la presencia del tumor.

Com es podra veure en el seguent capitol més detalladament, existeixen
alteracions metaboliques per catalitzar els hidrats de carboni o glucids. En una
cel-lula neoplasica es troba un augment del consum de glucosa i de la glucodlisi
aerobica. Si aixo es combina amb el fet que 'organisme del pacient augmenta la
resistencia a la insulina, provoca un creixement dels index de glucosa en sang
que son totalment contraproduents per la millora i la recuperacié del pacient,

dificultant i fent més dificil la lluita contra la malaltia.

Per aquest motiu, molts nutricionistes especialitzats en I'oncologia denuncien la
poca consideracié que es té cap a enfocar l'inici de la recuperacio dels malalts de

cancer des d’una bona alimentacio, reduint sobretot el consum de monosacarids i
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disacarids, ja que aquestes molécules sén de més rapida absorcid i aporten
menys nutrients que polisacarids com per exemple el midd, que és un polisacarid.
També s’ha de tenir en compte que una correcta alimentacié durant els moments
en els quals el cos es troba en el seu limit enforteix el sistema immunologic, que
deriva en una disminucié de possibles complicacions i/o infeccions a les quals el
pacient es pugui veure afectat. Un sistema immunologic fort també determinara la
tolerancia que presenti 'organisme durant els tractaments contra el cancer, com
poden ser la quimioterapia, la radioterapia, la cirurgia, la immunoterapia, la

hormonoterapia, etc. i apaivagar part dels seus efectes secundaris negatius.
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SEGONA PART:
METABOLISME
DEL CANCER

COM OBTE ENERGIA UNA CEL'LULA MALALTA?
QUIN ES EL SEU CICLE CEL'LULAR?
QUIN ES EL SEU DESENVOLUPAMENT?

COM ES REGULEN ELS ERRORS EN LA REPRODUCCIO?
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2.1.CICLE CEL-LULAR

La divisio cel-lular és un procés que s’ha de dur a terme amb absoluta precisié. El
mecanisme de creacié d’'un organisme adult, des d’'un simple zigot, involucra
incomptables divisions cel-lulars, requerint una perfecta partici6 del material
genetic en cadascuna de les ceél-lules filles. Com a resultat, el propi organisme
desenvolupa mecanismes de seguretat per prevenir errors, i en cas de produir-se,
poder-los reparar. No obstant, errors aixi es produeixen frequentment i les
mutacions acumulades en el temps poden debilitar els mecanismes de proteccio

fent que el genoma de I'organisme sigui cada cop més vulnerable als canvis.

La resultant pérdua d’estabilitat genética té importants implicacions per la
supervivéncia i contribueix en factors de desenvolupament de la potencial
malignitat de les cél-lules. En conclusié, quan es parla de cancer, es pot dir que
és la malaltia de principal causa de mortalitat entre els humans.

Fases del cicle cel-lular

L’organitzacio basica del cicle cel-lular es
conserva en la majoria de les cél-lules
eucariotes. Al 1951, en un estudi sobre
les cel-lules en les arrels de les plantes,
es va separar el procés en quatre fases:
GAP 1 (G,), fase de sintesi (fase S), GAP
2 (Gy) i la mitosi (M).

La mitosi, considerada la part més visible

del cicle cel-lular, esta subdividida en 5

2
'}

- : ‘ TELOFASE Q‘%} G‘(l
‘% g 4

apartats: Fases del cicle cel-lular vistes_ des d’ur_)
microscopi.

http://u.jimdo.com/www26/0/s79dac131cfdd093

5/im
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- Profase: es duu a terme quan tots els compartiments de la ceél-lula (nucli
inclos) son desmembrats i dispersats. Els cromosomes replicats es condensen
per parelles i es forma el fus bipolar de microtubuls.

- Metafase I. és la fase durant la qual els cromosomes formen enllagcos amb el
fus mitotic i aquest els condueix cap a I'equador de la cel-lula.

- Metafase II. s’obté quan les parelles de cromosomes s’alineen correctament.

- Anafase: és quan les parelles de cromatides germanes perden la cohesié i la
forca dels microtubuls separa les cromatides i les estira cap als pols oposats
de la cel-lula.

- Telofase: és el nom que rep la ultima fase, quan el nucli i les estructures de
membrana es reuneixen, els cromosomes es separen i la sintesi de proteines

finalitza.

Regulaci6 del cicle cel-lular

Per a preservar la integritat i les funcions de I'organisme, és necessari que hi hagi
certs mecanismes de control del cicle cel-lular. Aquests inclouen la capacitat per
poder iniciar i frenar la divisid cel-lular, la coordinacié dels esdeveniments i la

creacio de respostes especialitzades per augmentar la probabilitat de sobreviure.

La part més fonamental en el control del cicle cel-lular és la regulacio de l'inici i el
final. Si un cop aturat el cicle cel-lular aquest pot ser représ de nou, estem parlant
de quiescéncia™. Si I'aturada del cicle cel-lular és terminal, estem parlant de

diferenciacio™.

En primer lloc, l'aturada del cicle cel-lular esta associada amb uns enzims

inhibidors anomenats CDK (cinases depenents de cilcines) que controlen el

¥ | a quiescéncia és l'estat en el qual un grup de cél-lules estan parades, consumeixen
poca energia i poc oxigen i serveixen de céel-lules de reserva.

14 [ a diferenciaci6 és el procés pel qual les cel-lules d'un tipus concret pateixen
modificacions en la seva expressié genica, per adquirir la morfologia i les funcions d'un
tipus cel-lular especific.
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desenvolupament del cicle cel-lular perqué tot esdevingui correctament. Aquests
enzims causen una acumulacié de cél-lules en la fase Gx.

En el cas de la quiescéncia, I'aturada del cicle cel-lular esta relacionada amb la
sintesi d’un tipus concret de proteines que indiquen a les cél-lules que han
d’entrar en un estat de repos. L’entrada i la sortida de 'estat de quiescéncia es
veuen intervingudes en gran part per factors de creixement i mitdgens que

interactuen amb els receptors de membrana de les cel-lules.

Aixi com la preséncia de dels factors de creixement estimules les vies necessaries
per la sintesi de proteines, promovent I'entrada del cicle cel-lular, I'eliminacio
d’aquests factors provoca la sortida del cicle cel-lular i inicia la quiescéncia.
Aquesta és la base de la reversibilitat en el estat de quiescéncia.

Representaci6 grafica de les fases del cicle cel-lular.
http://gracieteoliveira.pbworks.com/w/page/50056553/Ciclo%20
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Punts de control (checkpoints)

Les cél-lules s’enfronten constantment amb errors, i aquests poden causar
repercussions per la seva supervivencia. Aquests errors poden tenir un origen en
l'interior del propi organisme, com per exemple subproductes quimics resultants
de reaccions metaboliques, o poden ser originats des del medi extern, com per
exemple agents quimics o algun tipus concret de radiaci6. Com a resultat, s’han
involucrat mecanismes per eliminar molécules danyades i dur a terme les
reparacions necessaries. Aquests mecanismes s’han anomenat punts de control

del cicle cel-lular (cell-cycle checkpoints).

Les cél-lules es veuen particularment susceptibles en dos punts del cicle cel-lular:
la fase S i la fase M. Els danys que no han sigut reparats suposen greus
problemes per I'ADN de les cél-lules que estan a punt de ser replicades.
D’aquesta manera, la segregacié de cromosomes danyats durant la mitosi déna
peu a un perdua d’'informacio genetica, alterant la integritat de les cél-lules filles.
Per aquesta rao, les ceél-lules posseeixen mecanismes per a la prevencié de la

replicacio de I'ADN i la mitosi quan hi ha cert estrés genotoxic.

A continuacio, s’explicaran amb profunditat aquells mecanismes meés basics i
determinants per la supervivéncia de les cél-lules, ja que son els més importants

de tots.

* Punts de control de danys de ’ADN

Malgrat que els danys en ’ADN es poden veure de moltes formes, des d’adductes
quimics ™° fins a trencaments en les dobles cadenes de I'ADN, tots ells

comparteixen problemes similars per la proliferacié de les cel-lules.

La progressié del cicle cel-lular es bloqueja en tres punts: abans de la fase S (el
punt de control de la fase G1), durant la fase S (el punt de control de la fase S) i

abans d’entrar a la fase M (el punt de control de la fase G,). Els diversos tipus de

15 Un adducte és un producte AB format per la unié directa de dues molecules A i B,
sense que es produeixin canvis d’estructura.
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danys en I’ADN sén detectats per un complexos de proteines que estan unides a
'ADN que serveixen com a sensors. Son dues proteines quinases bastant
atipiques, anomenades ATM i ATR, i son les que s’activen quan es detecta un
dany en I’'ADN durant el cicle cel-lular.

Un factor clau de la resposta del punt de control en les fases G1 i G, és la
transcripcio del factor conegut com a p53. El p53 o “el guardia del genoma” és un
gen que es troba al bra¢ curt del cromosoma 17 i que codifica un factor de
transcripcio nuclear. En resposta a un dany en 'ADN, el p53 és el responsable

d’activar-se. Té varies i diferents funcions:

* Aturar el cicle cellular en els punts de control G1/S o G»/M quan es
descobreix un error en 'ADN, per a que la cel-lula no arribi a replicar-se.

* Activar enzims de reparacio per a corregir els errors que s’hagin detectat.
Si els danys no poden ser reparats, també s’encarrega de que la cél-lula
entri en fase d’apoptosi o de senescéncia.

* Activar el procés de senescencia, que significa una aturada permanent i
irreversible del cicle cel-lular, a diferéncia de la quiescéncia.

* Entrar en apoptosi, com a ultim recurs, si el dany a 'ADN és irreparable i,
d’aquesta manera, evitar la replicaciéo de cél-lules que contenen un ADN

anormal.

=  Punt de restriccio

Les cél-lules mancades d’algun nutrient essencial o factor de creixement sén
bloquejades del seu cicle cel-lular en la meitat de la fase G;. Les cel-lules que
han passat aquest punt, anomenat punt de restricci6 o R, poden entrar en la
fase S i completar el cicle cel-lular de forma normal. Per altra banda, les
cél-lules que es troben en meitat de la G4 i no passen el punt de restriccio, el

seu cicle cel-lular s’atura a I'acte.
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Una dada molt significativa és la de que la majoria de cél-lules malignes
consten amb un punt de restriccié que no es troba en estat funcional, el qual

provoca una evasio dels senyals de control d’un creixement normal.

Regulacié de la replicacié de ’ADN

Entrar a la fase S (de sintesi de proteines) és un dels punts clau del cicle cel-lular.
Un cop les cél-lules ja han sintetitzat tots els enzims'® necessaris i han iniciat la
replicacio de I'ADN, s’enfronten amb un altre problema de regulacié. Per a
mantenir la integritat del genoma, les cél-lules han de replicar totes les sequéncies
de gens una cop cada cicle cel-lular, fent necessari que la cél-lula passi per on
comenca la sintesi de 'ADN un cop cada fase S. D’aquest procés s’encarreguen
diferents tipus d’enzims CDK, amb les seves corresponents ciclines. En la
seguent figura s’il-lustra millor aquest concepte tan abstracte.

Go: fase on les
cel-lules es troben
en estat quiet, ni
es divideixen ni
tenen la intencio
de fer-ho.

Proteines i ciclines que actuen en el cicle cel-lular.
https://lookfordiagnosis.com/

"% Els enzims sén molécules de naturalesa proteica i estructural que catalitzen reaccions
quimiques.
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Mecanismes per a la mort cel-lular

L’apoptosi ha estat sempre el tipus
de mort cel-lular més recurrent. Es
reconeguda com un  tipus
fonamental de mort cel-lular

programada, que s’activa i es

reprimeix mitjangant gens
especifics. També existeix un altre

mecanisme anomenat necrosi, el

qual no es pot considerar de gran Necrosi incident en un brag.
e .. ; ) http://elmercaderdelasalud.blogspot.com

eficacia ja que no té cap tipus de

mecanisme regulador, i en una gran part de casos pot arribar a ser

contraproduent pel propi organisme ja que fa incompatible la vida de moltes

ceél-lules.

Més recentment, aquesta estricta classificaciéo de mort cel-lular s’han revisat i s’ha
afegit el terme “programada”, per diferencia I'apoptosi de la necrosi. Un altre fet
curios que es va observar va ser que si es desactivaven el mecanismes de mort
cel-lular programada (apoptosi) es donava el cas que I'organisme desenvolupava
mecanismes de supervivéncia contra les cél-lules canceroses com 'autofagia, que

consisteix en la degradacié de les propies cél-lules.

L’apoptosi és una via genética per una mort rapida i eficient de cél-lules
innecessaries o danyades. El terme apoptosi prové del grec, on apo significa “des
de” i ptosi significa “caiguda”, reflectint 'analogia amb les fulles que cauen dels
arbres.

Una vegada van ser identificats els gens de l'apoptosi en els humans i es va
descobrir que la pertorbacié d’aquests provocava un desenvolupament incorrecte i
la majoria de cops desembocava en algun tipus de malaltia, la importancia de
I'apoptosi va ser ampliament reconeguda.
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La mort cel-lular per apoptosi es veu involucrada en la correcte formacié de tots
els teixits del cos. Aquest mecanisme de mort cel-lular programada forma part de
I'evolucid, ja que per exemple és I'encarregat de fer caure les cues als capgrossos
quan ja estan plenament formats o de seleccionar poblacions especifiques de

limfocits T i limfocits B per aconseguir una resposta immunitaria optima.

La correcta execucido de l'apoptosi és primordial, ja que si es troba de forma
excessiva s’associa a una degeneracié de teixits, mentre que si es duu a terme de

manera deficient es produeix una autoimmunitat'’

que deriva a cancer. En els
cancers humans, un dels mitjans per desactivar I'apoptosi inclou la disfuncié del
gen p53, gen supressor de tumors encarregat de promoure l'apoptosi en les
cél-lules que es detecten com a danyades o anomales. S’ha observat que a
mesura que el cancer va progressant, no només augmenta la xifra de cél-lules
anormals que es multipliquen sense control, sind que també disminueix el nombre

de cél-lules eliminades mitjangant apoptosi.

De fet, I'efectivitat de molts medicaments i farmacs presents en la quimioterapia i
altres tractaments per combatre el cancer resideix en millorar la resposta de

I'apoptosi per una millor eliminacié de cel-lules defectuoses.

17 Una malaltia autoimmune és una malaltia causada pel sistema immunitari, que ataca
les cel-lules del propi organisme.
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2.2. EL METABOLISME DEL CANCER

Una de les primeres diferencies observades entre les cél-lules d’un teixit normal i
les d'un teixit amb cancer va ser en el funcionament del seu metabolisme. El
bioquimic alemany Otto Heinrich Warburg va observar que quan als cancers se’ls
hi administrava glucosa, els teixits cancerosos generaven una gran quantitat de
lactat, sense tenir en compte la quantitat d’oxigen disponible. En les cél-lules
sanes la fermentacid de glucosa només es dona lloc quan hi ha una abseéncia
d’oxigen. Aquest és I'efecte Warburg.

Els mecanismes metabodlics de teixits cancerosos son diferents dels que s’han vist
en teixits normals. Les cél-lules que es divideixen més rapidament han d’arribar a
un equilibri entre la produccié d’energia i la sintesi de proteines, mentre que la
majoria de teixits en els que les seves cel-lules no es divideixen tan rapidament
destinen una part més important de nutrients en la produccié d’energia i una
quantitat més modesta a I'absorcié d’aquests. Les cél-lules canceroses es basen
principalment en la glucolisi per al seu metabolisme, mentre que la majoria de
cél-lules sanes utilitzen la respiracié aerdbica per transformar la glucosa en dioxid
de carboni i, d’aquesta manera, generar energia cel-lular. Les cel-lules més
diferenciades metabolitzen la glucosa en dioxid de carboni amb la preséncia
d’oxigen i produeixen grans quantitats de lactat (acid 2-hidroxi-propanoic) només
quan es troben en condicions anaerdbiques'®. Warburg va observar que les
cél-lules afectades de cancer produeixen enormes quantitats de lactat sense tenir
en compte la quantitat d’'oxigen que es trobi disponible.

El fet de que les cél-lules canceroses tinguin un metabolisme que utilitza la
glucolisi per produir lactat a partir de la glucosa havent-hi suficient oxigen, se’l ha

anomenat glucolisi aerobica.

18 Quan es parla de condicions anaerobiques significa situacions en les quals les cel-lules
no tenen suficient oxigen per a dur a terme la respiraci6 cel-lular normal, que seria
transformar 'oxigen en dioxid de carboni per obtenir energia.
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Teixits amb Teixits amb
cél-lules céel-lules
sanes canceroses

Producci6 de Sense Produccié de Produccié de
lactat producci6 de lactat lactat
lactat

Realitzat per Sarah Anaddén

La principal font d’energia de les cél-lules de la majoria de teixits és la glucosa
(CsH1206). La concentracio de glucosa a la sang es manté constant entre 72 i 120
mg/dL. Aquest index pot variar durant el dia depenent si es mesura en deju o
després d’'un apat. Existeixen certes proteines localitzades a la superficie cel-lular
que controlen el transport i I'absorcié de la glucosa. Els teixits sensibles a la
insulina capten la glucosa a través el lliurament regular d’'una proteina: Glut4.
Concretament aquesta és l'encarregada de transportar la glucosa cap a la
superficie de la membrana de la cél-lula. Els teixits que no son sensibles a la
insulina, com ho son la majoria de cancers, no utilitzen la Glut4, fan servir la
Glut1, la Glut2 i la Glut3 com a alternativa per a fer arribar la glucosa fins les
cél-lules. Totes i cadascuna d’aquestes proteines transportadores permeten la
difusié de la glucosa a través de la membrana plasmatica.

') GLUCOSA EXTERIOR
i OGN e M - i,‘w Ul M [%
E{«‘ ﬂﬁi@ﬁ M 9 % LN “ i
- CITOPLASMA

Ampliacié de la membrana plasmatica.
http://www.scielo.org.co/
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Cada tipus de proteina es diferencia en l'afinitat que té per la glucosa. El tipus
Glut1 és responsable de conservar els nivells basals' de glucosa en cél-lules
sanes i es creu que també és el transport principal de la glucosa en les cél-lules

tumorals.

Les cel-lules atrapen la glucosa en el seu

citoplasma per I'addicié d’'un grup fosfat per
formar el compost glucosa-6-fosfat.
Aquesta reaccié esta catalitzada per
'enzim hexocinasa el qual té diferents
isoformes?. Les varies isoformes de la
hexocinasa poden estar associades amb la
superficie externa dels mitocondris, i s’ha

observat que la seva proximitat a les fonts H OH

d’adenosina trifosfat (ATP?') és important

Complex glucosa-6-fosfat.
http://es.wikipedia.org/wiki/Glucosa-6-
fosfato#mediaviewer/

pels alts nivells de glucosa que presenten

la majoria de cél-lules canceroses.

L’associacid de I'hexocinasa amb els mitocondris també s’ha relacionat amb la
regulacio de l'apoptosi, ja que I'hexocinasa podria constituir un enllag entre la

glucolisi i els mecanismes de mort cel-lular.

Un cop que la glucosa entra dins la cel-lula, aquesta pot ser metabolitzada
mitjangant la glucolisi per generar acid piruvic (CH;COCOOH) en el citosol. La
fosforilacio oxidativa > dels mitocondris requereix la preséncia d’oxigen,
anomenada també com a respiracio aerobica. La glucolisi aerdbica també genera
ATP, encara que el rendiment d’ATP per molécula de glucosa és bastant més
petit que per la respiracio aerobica. El metabolisme per transformar la glucosa en

" Metabolisme basal: és el valor minim d'energia que necessita una cél-lula per subsistir.
% |soforma: és una versio d'una proteina amb petites diferéncies d'una altra isoforma de
la mateixa proteina.

21 ATP: és un nucledtid multifuncional que té un paper important com a coenzim, ja que
és considerat com “la moneda molecular” de transferencia energética intracel-lular.

22 Fosforilacié oxidativa: és un procés metabdlic que utilitza energia alliberada per
l'oxidacié de nutrients per produir adenosina trifosfat (ATP).
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acid piravic sense respiracio mitocondrial fa necessari I'enzim lactat

deshidrogenasa (LDH) per produir lactat.

S’han proposat diverses hipotesis sobre el perqué apareix la glucolisi aerdbica en
les cél-lules canceroses. La hipotesi de Warburg postulava que les cél-lules
canceroses desenvolupaven mitocondris defectuosos que condueix a l'alteracié
de la respiracié aerdbica i una posterior dependéncia al metabolisme de la
glicolisi. Tot i que les mutacions en enzims mitocondrials han estat implicats en un
conjunt de cancers, alguns estudis posteriors van demostrar que la funcié dels

mitocondris no es veia deteriorada en la majoria de cancers.

Perd, malgrat que la seva hipotesi era incorrecta, la observacié original de
Warburg s’ha mantingut certa amb nombrosos informes que la recolzaven
explicant que, tot i que la funcidé dels mitocondris fos correcta, moltes cél-lules
canceroses metabolitzen preferentment la glucosa a través de la glucdlisi
aerobica.

El creixement de tumors solids esta limitat per un adequat subministrament de
sang per lliurar suficient oxigen i nutrients per ajudar al metabolisme de la cél-lula.
Per tant, I’angiogénesi23 €s un procés molt important pel creixement d’'un tumor, i
el fet de focalitzar aquest procés ha significat un éxit per varies terapies contra el
cancer. Malgrat aquest fet, la glucolisi aerdbica es dona lloc al moments més
incipients de la carcinogénesi. La glucolisi aerobica pot facilitar la supervivéncia
d’un tumor durant periodes d’hipoxia®. Els mateixos mecanismes que regulen el
procés d’angiogénesi també promouen la glucolisi aerdbica, donant a entendre

gue existeix una connexié entre aquests dos processos.

El fet de que la glucdlisi aerobica només es doni lloc en cel-lules canceroses pot
estar relacionat amb la programacié del metabolisme per acomodar-se a les

rapides divisions cel-lulars que es produeixen. Les ceél-lules metabolitzen la

2 | 'angiogénesi és el procés fisiologic que consisteix en la formacié de vasos sanguinis
nous a partir dels vasos preexistents.

2 E| terme hipoxia determina una condicié patologica en la qual no hi ha un
subministrament adequat d'oxigen, ja sigui tot el cos (hipoxia generalitzada) o en una
regi6 del cos (hipoxia tissular).
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glucosa amb el proposit de generar ATP. La produccido d’acids nucleics,
aminoacids, lipids i hidrats de carboni necessaris per duplicar tots els components
de la divisi6é cel-lular és el requisit metabolic més important que distingeix les
cél-lules canceroses, ja que proliferen més rapidament que la majoria de les
cél-lules normals. Si la glucosa es catalitza completament en CO,, tal com
succeeix durant el metabolisme oxidatiu?®, no hi ha cap intermediari metabolic que
produeixi algun tipus de reaccio biosintética. Per tant, la glucolisi aerdbica podria

reflectir com el metabolisme es converteix en un metabolisme anabolic?®.

25 Metabolisme oxidatiu és el procés quimic en el qual l'oxigen es fa servir per produir
energia a partir de carbohidrats (sucres).

26 | 'anabolisme és el conjunt de processos metabolics constructius en qué l'energia
alliberada pel catabolisme s'utilitza per a sintetitzar molecules complexes.
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TERCERA PART:
EL SUCRE I ELS
SEUS DERIVATS

CoOM S’OBTE EL SUCRE?
QUINES SON LES SEVES PROPIETATS?
QUINS TIPUS D’EDULCORANTS EXISTEIXEN?

PER A QUE S’UTILITZEN?
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3.1. ORIGEN I HISTORIA DEL SUCRE

Introduccio

Quan es parla de sucres, ens referim al tipus d’hidrats de carboni que posseeixen
un sabor dolg. La mel va ser durant molts anys el aliment cabdal en sucres
concentrats més consumit per ’home, perd al principi de I'era industrial a Europa,
a finals del segle XVIII, els canvis en els habits de consum van augmentar I'is del
sucre com edulcorant “de taula” i, més endavant, com ingredient fonamental de

nous aliments: llaminadures, refrescos, gelats, etc.

De tots els sucres que existeixen en la naturalesa, només uns quants se’n destina
el seu Us a constituir edulcorants a gran escala. La sacarosa és el més important
economicament i, de totes les substancies preparades industrialment, la que
s’obté en major quantitat; juntament amb la sacarosa, duen a terme algun paper
la glucosa, el sucre invertit (barreja equimolecular? de glucosa i fructosa),
maltosa, lactosa i glucosa. Per a objectius dietétics o per les seves propietats
tecnologiques, també s'utilitzen polialcohols o poliols obtinguts a partir de la
hidrogenacio de les substancies anteriors.

Els sucres tenen propietats fisicoquimiques que els
converteixen en molt utils en el sector de la
industria alimentaria; el seu valor nutricional esta
quasi exclusivament reduit a I'aportacio de calories.

Per altra banda, la mel posseeix més de 200

substancies diferents: la glucosa i la fructosa
constitueixen la fraccid majoritaria, no obstant

podem trobar aminoacids essencials, minerals i

vitamines, encara que la proporcié d’aquests és tan Pot de mel.

tit breix | itat trici Is tot | http://www.haztevegetariano.c
petita que no cobreix les necessitats nutricionals tot | om/img/recipes/full/201204/R2

4-11118.jpg

" S'anomenen equimoleculars aquelles mescles que contenen la mateixa proporcié de
molecules de cada substancia.
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ingerint grans quantitats de mel. Tanmateix, i a diferéncia d’altres edulcorants,
conté substancies antioxidants que confereixen al producte un valor nutritiu

addicional.

La mel té activitats antimicrobiana en el seu interior i pot utilitzar-se amb fins
terapéutics com a cicatritzant de ferides, hidratant corporal, tractament de
cremades i ulceres de pell, antibacteria en diarrees i gastroenteritis infantils, etc.
Totes aquestes propietats fan a la mel una alternativa més atractiva al consum de

sucre, ja que aporta més efectes beneficiosos a I'organisme.

Perd tot i aixi, la immensa majoria de productes de confiteria i rebosteria contenen
sucre com a ingredient principal. En el cas de que no continguin sucre, significa
que contenen substancies que substitueixen els sucre, ja siguin edulcorants
naturals derivats de la glucosa, la fructosa o la sacarosa, o substancies artificials,

que solen tenir un impacte més aviat negatiu pel cos.

Origen i historia

El sucre de canya és un aliment conegut des de fa més de 2.500 anys. Té el seu
origen al nord de Bengala i Xina meridional, i arriba a Europa gracies a la
conquesta de Persia per part d’Alexandre Magne. Durant 'Edat Mitjana, Venécia
deu gran part de la seva prosperitat al comerg amb aquest producte. Els arabs
van introduir la planta a Espanya per la costa mediterrania, i portuguesos i
espanyols sembren llavors de canya de sucre en les seves ultimes possessions:
llles Canaries i Madeira. La planta va arribar a América gracies al segon viatge de
Colom al 1493; la seva terra i el seu clima van resultar tan favorables que Europa
es va dedicar a importar sucre des de Cuba, Brasil, Méxic i Peru.

Ja al 1575, Oliver de Serres, un autodidacte francés que va ser un dels primers a
estudiar de manera cientifica les teécniques agricoles, va indicar que era possible
obtenir sucre a partir de la remolatxa, perd no va ser fins 1747 quan el quimic

alemany Andreas Sigismund Marggraf va trobar la manera d’extreure-la de la
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remolatxa. Un alumne seu, Franz Carl Achard, va muntar un petita fabrica al 1786
per a I'obtencié industrial del sucre a partir de la remolatxa, perd al cap de poc
temps va tancar degut a la disminucié de la puresa del sucre i la diferéncia de
preu respecte al sucre de canya. El bloqueig del comerg amb América que es
produeix durant la Guerra franco-india entre Franga i Anglaterra intensifica les
investigacions per una produccié de sucre rentable, subvencionades per Napoled.

Tot i que les fonts principals de sucre son la canya de sucre i la remolatxa
sucrera, també s’obté aquest aliment del cultiu de plantes riques en mido, com el
xarop de blat de moro, amb alta proporcié de fructosa, elaborat sobretot als Estats
Units, i els productes produits al Japo a partir de les patates. La produccid de
sucre a partir de la canya és superior a 95 tones per any i continua creixent amb

un increment anual del 2%.

La remolatxa sucrera ha disminuit la seva produccid, especialment a Europa. Als
Estats Units s’ha produit una disminucié6 del consum del sucre de canya i

remolatxa degut al increment del consum de xarop de blat de moro ric en fructosa.

Remolatxa sucrera Canya de sucre
http://192.169.197.208/~wwwm2000/wp- http://otramedicina.imujer.com/sites/otramedi
content/uploads/remolacha-azucarera.jpg cina.imujer.com/files/imagecache/primera/Lo

s-beneficios-de-la-cana-de-azucar-4.jpg
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3.2. PROPIETATS I TIPUS DE SUCRES | DERIVATS

La denominacio de sucres esta reservada exclusivament als hidrats de carboni de
menor pes molecular: monosacarids, disacarids i derivats (polialcohols). Es tracta
de substancies quimiques capaces de proporcionar sabor dol¢ a I'aliment que les
contenen, el seu consum aporta energia, per la qual cosa també s’anomenen

edulcorants nutritius.

Propietats:

1. Edulcorant

Els sucres i els polialcohols sén tots
dolcos. El poder edulcorant dels sucres es
deu a la interaccid de la propia estructura
amb els receptors del sabor dolg, presents
a la punta de la llengua; per dur a terme
aquest fet, és necessari un sistema
donador-acceptor de protons, i la presencia
d'una regi6é lipofilica que interacciona

mitjangant ponts d’hidrogen amb un

sistema complementari en el receptor. Conjunt de sucres diversos.
http://1.bp.blogspot.com/_ZVifA6cxs9c/R9

Gfdfzw39I/AAAAAAAAADQ/1TovKOhHr8M

. . . i /s320/sucres.jpg
La intensitat del sabor dol¢ depen també

de lestructura del sucre, d’altres parametres com el pH, la temperatura, la

preséncia d’altres compostos, la forma fisica (cristal-lina o dissolucio).
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2. Conservador

L’estabilitat comercial de conserves de fruita, llet condensada, dolc¢os, etc. es deu
al efecte conservador d’aquests compostos quan s'utilitzen en elevada
concentracio. Els sucres afecten al equilibri osmotic cel-lular i impedeixen el
desenvolupament dels microorganismes, com per exemple les bacteries, les quals

sén meés susceptibles que els llevats.

Quan els sucres son utilitzats en baixes concentracions, pot servir de font
energética pels microorganismes; gracies a aquesta propietat es dona lloc
I'elaboracio d’aliments fermentats com el iogurt, el pa o la cervesa.

3. Humectant

Es la capacitat que presenten determinats sucres d’absorbir aigua procedent de la
humitat atmosferica. Els grups funcionals hidroxil (OH) interaccionen amb I'aigua a
través d’enllacos d’hidrogen i es produeix una solvatacié®® o solubilitzacio? .
Aquesta capacitat és alta en la fructosa i el sorbitol, i baixa per la resta de sucres,
que només absorbeixen aigua quan hi ha humitat ambiental alta.

Aroma i color

Els sucres poden evitar les pérdues d’aroma produides degudes a processos de
deshidratacio i liofilitzacié en la elaboracié d’alguns aliments. Aquesta propietat es
deu a la seva capacitat per interaccionar amb compostos volatils com els

aldehids, cetones i ésters d’acids carboxilics.

Amb la calor, els sucres es des composen (caramel-litzacid) o reaccionen amb

grups amina per formar aromes caracteristics. Aquestes reaccions, depenent del

28 | a solvataci6 és un fenomen que es produeix en una dissolucio i que consisteix en
l'atraccié, mitjangant forces intermoleculars, de les molécules de dissolvents i els ions o
molécules de solut.

? | a solubilitzacié es du a terme quan un compost denominat solut (solid, liquid o gasés)
es dissol en un altre (solvent), és a dir, entre els dos passen a formar una sola fase
homogenia.
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pH de l'aliment, s’orienten cap a la formaci6é de productes polimeritzats amb forta
coloraci6 o a la fragmentacio, amb I'aparicié de substancies de baix pes molecular
volatil que contribueixen a remarcar 'aroma del producte. Aquests efectes son els
desitjats en productes com el café o el pa.

Tipus de sucres i derivats:

Glucosa
La D-glucosa o dextrosa es troben de
o n CH,OH
forma natural a la mel (31%); en la fruita: H
raim i cireres (7%), pomes i préssecs (1%); @) OH
en verdures i hortalisses: ceba (2%), OH H
tomaquet, pastanaga, cogombre, mongetes HO H
verdes (1%); patates i blat de moro (1%).
H OH

Les solucions de glucosa d'entre el 2% i el Molécula de glucosa.

o . http://www.textoscientificos.com/imagene
50% son menys dolces que la sacarosa. s/quimica/Glucosa.png

La tecnologia alimentaria utilitza la glucosa en I'elaboracié de begudes, productes
de confiteria i rebosteria. La matéria primera per obtenir la glucosa és el midé de
blat de moro, de blat, d’arrds i patata, mitjangant la hidrolisi enzimatica®, i
posteriorment I'evaporacio, cristal-litzacio i dessecacid. La glucosa es troba lliure a
la sang de tots els mamifers, s’oxida en les cél-lules com a font energetica i

s’emmagatzema en forma de glucogen al fetge i al muscul esquelétic.

% | a hidrolisi enzimatica és una reaccié quimica entre una molécula d'aigua i una altra
molecula, en la qual la molecula d'aigua es divideix i els seus atoms passen a formar part
d'una altra especie quimica, mitjangant un grup d'enzims anomenades hidrolases.
Aquests enzims produeixen la ruptura d'enllagos per aigua.
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Fructosa
La D-fructosa es troba de forma LI @) OH
natural a la mel (38%); en fruites: raim OCH2
i cireres (7%), pomes i peres (6%),

. o H HO
maduixes (2%) i préssecs (1%); en
verdures [ hortalisses: ceba, H CHQOH
tomaquet, pastanaga, cogombre i OH u
mongetes verdes (1%), patates i blat Volecula do fructosa.
de moro (0,3%). http://agrega.educacion.es/galeriaimg/b_capture

d.jpg

La fructosa és el sucre més soluble i dolg de tots els sucres naturals: les
dissolucions aquoses en el 5 i el 15%, a temperatura ambient, son 1,20 vegades
meés dolces que la sacarosa i, en la seva forma cristal-lina, la 3-D-fructopiranosa,
ho és 1,8 vegades més. S'usa per productes de confiteria pel seu alt poder
edulcorant sense formacié de cristalls i pel seu alt grau humectant. La matéria
primera per extreure fructosa sén les mescles de glucosa i fructosa, que donen
lloc al sucre invertit, i d’aqui se’n pot separar la glucosa mitjangant cromatografia.

Un consum excessiu de fructosa produeix trastorns intestinals i diarrees degut a la

seva lentissima absorcio.

Sacarosa

La sacarosa és el disacarid
constituit per un molécula de
glucosa i una de fructosa,

mitjangant un enllag O-glicosidic

(amb un atom d'oxigen). Es troba Molécula de sacarosa amb enlla¢ O-glicosidic.

en fruites: préssec (7%), poma http://4.bp.blogspot.com/-S_Z2qutSsgc/TjnzlapMl/
(4%), raim i peres (2%) i maduixes (1%); en verdures i hortalisses: remolatxa (6-
20%), pésols (5%), pastanagues (4%); blat de moro (12-17%) i patates (3%).

Es I'edulcorant més utilitzat, conegut com a sucre de taula, s’afegeix a refrescos,

productes de rebosteria, pastisseria, galetes, cereals d’esmorzar, sucs, salses,
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xocolates, i infinitat d’aliments comercials. Amb el nom especific de sucre, es
designa exclusivament el producte obtingut de la remolatxa o de la canya de
sucre. La produccié mundial de sucre de canya és, aproximadament, 2,5 vegades
superior al del sucre a partir de la remolatxa.

La sacarosa s’obté de la remolatxa mitjangant un tractament amb aigua calenta,
purificacio del suc extret, concentracio, cristal-litzacid, separacio i, a vegades, una

posterior purificacio (refinament).

/ ¢ <€— Aigua en contracorrent (75°C)

Polpa Suc brut

1) Filtracié mecanica
€—— 2) Beurada de calg (85°C)

Sacarat lactic
Impureses insolubles
Carbonat calcic

¢ < Didxid de carboni

Suc diluit

¢ <« Filtracié o decantacié

Suc diluit purificat

¢ <€ Intercanvis idnics

Suc concentrat

/ <«—— Escalfament de cristalls
de sacarosa i

centrifugacio

Melasses

Sucre brut

«——— Nova dissolucié en xarop
i nova cristal-litzacid i
separacid

Sucre blanc

«——— Nova dissolucié en xarop
i nova cristal-litzacié i
separacioé

Sucre blanc

Procés simplificat de I'obtencié de sucre a partir de la remolatxa.
Realitzat per Sarah Anadén
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El procés d’extraccié a partir de la canya de sucre és similar al de la remolatxa,
malgrat que en aquest cas el suc brut s’obté mitjangant el premsament.
La sacarosa es classifica, segons la seva puresa, en sucre terciari, sucre moreno

de canya, sucre semi blanc, sucre blanc i sucre refinat.

* Sucre terciari i sucre moreno de canya: son varietats de sucre de color
marronds amb un contingut de sacarosa minim del 85% calculat sobre la
matéria seca’’. En el cas del sucre moreno de canya, la matéria primera sén
els sucs depurats de la canya de sucre.

* Sucre semi blanc i sucre blanc: es com es denomina a les molécules de
sacarosa un cop es troben en cristalls i en diferents graus de purificacio.

* Sucre refinat: és el que s’obté de la refinacio; ha de tenir les mateixes
caracteristiques que el sucre blanc perd6 amb una tonalitat de blanc més
intensa, que al dissoldre-la en aigua dona lloc a una dissolucié neta i de
reaccio neutra. Els sucre refinat rep diferents noms depenent de quina sigui la
textura en la qual es comercialitzi: sucre glasé (sucre en pols finament
polvoritzat), sucre candi (grans cristalls de dificil solubilitzacid), sucre pilé (en

terrossos de mida irregular), sucre granulat (cristalls més o menys grans).

Maltosa

La maltosa és el disacarid format per la
CH-,OH CH,0OH

O —O
H H
H HH H

unié de dues molécules de glucosa
mitjangant un enllag (1=24) a-Glicosidic.

Es troba a la mel (7%), i en proporcions HO OH o OH OH

molt variables en fruites, verdures i

H OH H OH

cereals. Es 0,5-0,6 menys dok}a que la Foérmula molecular de la maltosa.

sacarosa, perd tenint una dolcor http://themedicalbiochemistrypage.org/ima
ges/maltose.jpg

31 [ a matéria seca és la part que queda d'un material després d'extreure-li tota l'aigua
possible a través d'un escalfament fet en condicions de laboratori. El procediment
consisteix en pesar la materia en el seu estat natural, i sotmetre-la a un assecat per
escalfament en un forn de laboratori. Un cop passat el temps d'escalfament es pesa el
residu, que sera la materia seca.
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acceptable, és possible fermentar-la, és facilment soluble i no cristal-litza amb
facilitat. S’obté de forma industrial per I'accié enzimatica de les amilases® sobre
el midé. Per a quée el cos pugui utilitzar aquest sucre per transformar-lo en
energia, s’ha de desglossar en glucosa a partir de la maltasa intestinal, que es

tracta d’'un enzim hidrolitzant.

Lactosa

Es el disacarid format per la uni6 de
les molecules galactosa i glucosa en
un enllag O-glicosidic. Es troba de

forma natural en la llet (4,7%) i en

derivats  lactics:  iogurt, mato, Glucose

formatge, etc. S'obté a partir del

Galactose
serum lactic mitjangant Férmula molecular de Ia lactosa.
. .y Ly . http://3.bp.blogspot.com/-
ultrafiltracio, evaporacio i 4kRWv2GMta4/Twm8wHksw/s1600/lactose.gif

cristal-litzacid. La lactosa és menys

soluble i dolga que altres disacarids. S’usa en l'elaboracié d’aliments dietétics
infantils i substitueix la sacarosa en alguns productes de forn.

La molécula de lactosa es trenca en l'intesti per acci6 de la lactasa, enzim que té
una activitat deficient en la major part de la poblacié excepte en la raga caucasica,
i @a més, en totes els humans disminueix la seva acci6 a partir dels 3 anys d’edat,
aproximadament. La lactosa a part d’aportar energia al cos, facilita 'absorcio de
calci i el desenvolupament d’'una activitat de bifidobacteries als intestins.

Fructooligosacarids

Es troben en el blat, el segol, esparrecs, ceba, remolatxa, i altres hortalisses.
Tenen un 0,5 del sabor dol¢ que té la sacarosa, i s’afegeixen als aliments com a

%2 |’amilasa és un enzim hidrolasa que té la funcié de catalitzar la reaccio d'hidrolisi al digerir el
glucogen i el midé per formar sucres simples. Es produeix en les glandules salivals i el pancrees.
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prebiotics > per estimular l'aparici® de bifidobacteries. Aquests productes

presenten una alta estabilitat.

Derivats de la sacarosa

A partir de la hidrolisi (acida o enzimatica) de la sacarosa, s’obté una dissoluci6
amb glucosa i fructosa a parts iguals. Aquest composts s’anomena sucre invertit, i
posseeix una dolgor lleugerament superior, €s menys cristal-litzable i més
higroscopic® que la sacarosa.

Solen ser utilitzats en [l'elaboracié de caramels, productes de confiteria i
rebosteria.

Polialcohols

S’obtenen de la hidrogenacié dels sucres. S’afegeixen als aliments com a
edulcorants i alguns es troben de forma natural i en molt petita proporcid en
algunes fruites. Aquests compostos constitueixen un grup bastant homogeni

d’edulcorants i presenten com a caracteristiques comuns:

* Poder edulcorant menor que la sacarosa (excepte el xilitol).

* Necessitat de més energia per dissoldre’s que la sacarosa.

* Major sensacio de frescor a la boca.

* Estabilitat davant de la calor.

* La menor absorcio intestinal fa que es comportin com a laxants osmotics a
partir de certa dosi.

* No presenten capacitat de produir caries.

* Presenten una resposta glucémica inferior, per la qual cosa son ben tolerats

per la gent diabética.

33 Els prebiotics sén ingredients no digeribles que afecten a l'organisme, mitjangcant el
creixement i activitat de bacteris en el colon, millorant la salut. La definicié de prebiotic és
literalment com "promotors de vida", el contrari a antibiotic.

% La higroscopia és la capacitat d’algunes substancies d’absorbir humitat del medi
circumdant.
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La gamma de polialcohols engloba el sorbitol, el xilitol, el mannitol, el maltitol,

el lactitol i 'isomaltitol.

Taula: classificacio dels edulcorants

Edulcorants nutritius o energétics (naturals o semi sintétics)

Compostos Energia Poder
(kcall/g) edulcorant*
Monosacarids Glucosa 3,7 0,7
Fructosa 3,7 1,1-1,3
Sacarosa 3,9 1
Disacarids Maltosa 4 0,5-0,6
Lactosa 4 0,15-0,30
Alcohols- Sorbitol 2,6 0,7
monosacarids Mannitol 1,6 0,4
Polialcohols Xilitol 2,4 0,9-1,2
Alcohols- Lactitol 2 0,3-0,4
disacarids Isomaititol 2 0,3-0,5
Maltitol 2,4 0,9

* El poder edulcorant es determina en relacio a la sacarosa.

Edulcorants no nutritius o no energétics (sintétics)

Compostos Energia (kcal/g) Poder edulcorant
Sacarina 0 200-300

Ciclamat 0 20-50

Aspartam 4 100-200
Acesulfam potassic 0 100-200
Neohesperidina DC 0 250-1.800
Taumatina 4 1.400-2.500

En la segona taula es pot veure amb tota claredat 'augment del poder edulcorant
que tenen els compostos sintetics respecte als compostos naturals o semi

sintetics. Aixo explica perque amb menys dosi d’un edulcorant artificial obtenim
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més dolgor que si hi afegissim un edulcorant natural, i d’aquesta manera, el grup

dels sintetics es converteix en el més utilitzat en la industria alimentaria.

Sacarina

Es I'edulcorant artificial més tipic per (9)
excel-lencia. ElI seu nom quimic és
amida O-sulfobenzoica, i correspon a
'edulcorant E954. La sacarina es va N Na+
sintetitzar de forma accidental degut a /
experiments que es van fer al 1878 amb S

el quitra d’hulla. Actualment, s’'obté a //\\

partir de la sintesi quimica de derivats o) (@)

del petrO“ | se Il déna US, SObretOt, com a Formula molecular de la sacarina.

http://4.bp.blogspot.com/-
R45PtdrV8Bc/q43GHcInJ9s/s1600/sacarin

diabétiques o d’aprimament o quan esta a.png

edulcorant no caloric per a dietes

desaconsellat el consum de sucre, o en

productes com iogurts edulcorats o refrescos light. Com que té un enorme poder
edulcorant, s’ha de dissoldre amb aigua, ja que si es troba en concentracions
altes, t& un regust amarg. Es resistent a I'escalfor i suporta considerablement els
medis acids.

La sacarina és un edulcorant que, en aquests moments, el seu us esta prohibit a
alguns paisos com Canada, ja que hi ha alguns dubtes sobre la seva possible
toxicitat. Al llarg dels anys setanta (1970), diversos equips d’investigacio van
arribar a la conclusié que dosis altes de sacarina en una dieta regular eren
capaces de conduir a un cancer de bufeta en ratolins de laboratori. Pero, tot i aixi,
es va descobrir que la sacarina no té la propietat de induir a mutacions, siné que
'efecte que es produia a les bufetes dels ratolins tenia un origen en la irritacio
continua que patien degut a que la composicié de I'orina canviava, variant el seu

pH i donant lloc a possibles minerals en precipitacio.
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Ciclamat

Ciclamat és el nom comu de

lanomenat ciclohexilsulfamat, O O

tot i que en la industria \N //

alimentaria es coneix com a /S\ © ®

E952. Es tracta d'un altre N O Na

edulcorant no caloric que s’ha Férmula molecular de la molécula de ciclamat.
) i http://es.wikipedia.org/wiki/Ciclamato#mediaviewer/File:C

considerat fins a unes yclamate_Structural_Formulae_.V.1.svg

cinquanta vegades més dolg

respecte a la sacarosa. S’empra en un gran ventall de productes, des de refrescos
o iogurts fins a pastes dentifriques. De fet, és I'edulcorant que s’afegeix en la
Coca-Cola Zero.

Es va descobrir per primera vegada al 1937 a la Universitat d’lllinois i s’utilitza des
del 1950. El seu us va estar temporalment prohibit al 1970 després que uns
estudis dels laboratoris Food and Drug Research Laboratories de Nova York
detectessin un alt nombre de cancers en 240 ratolins que s’havien exposat a un
experiment amb aquest edulcorant. Els resultats del experiment es van
desestimar al-legant que la dosi que s’havia subministrat a cada ratoli
sobrepassava cent vegades proporcionalment la dosi normal ingerida per
humans, que es troba en uns 11 mil-ligrams per cada quilogram de pes corporal.

Aspartam
Es tracta d’'una altre H H
. HO T

edulcorant no caldric que N

. s AN OCH
prové de la combinacié d’acid ’ H // 3

0 H NH,

aspartic i fenilalanina. Es O

coneix també com a E951,

Férmula molecular de I'aspartam.
http://www.newdruginfo.com/pharmacopeia/usp28/v2
8230/uspnf/pub/images/v28230/g-1105.gif

segons el codi europeu.
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Es un compost estable sempre i quan es trobi congelat o sec, perd amb el pas del
temps perd el seu poder edulcorant i es va descomponent quan esta barrejat amb
liquids i a temperatures superiors als 30°C. S'utilitza en gran quantitat per
refrescos, xiclets, begudes de fruites, iogurts i melmelades lights i productes

farmaceéutics.

Va ser descobert pel cientific James Schlatter al 1965 de forma accidental, que
mentre investigava un farmac contra les ulceres, se li va caure una petita quantitat
d’'aspartam a la ma i, quan després es va llepar els dits, es va adonar que tenia un
intens gust dolg. Un dels avantatges que presenta I'aspartam respecte a la
sacarina és que no deixa sabor amarg, pero, per altra banda, pot reaccionar amb
altres sabors de l'aliment en el que es troba. Quan es ingerit, es metabolitza en

els seus aminoacids inicials.

Hi ha una forta controvérsia mundial amb els efectes que pot causar sobre la
salut, ja que, tot i que s’ha declarat apte pel consum huma en més de cent
organitzacions internacionals, recents estudis realitzats al 2005 per la fundacio
Ramazzini van arribar a la conclusié de que l'aspartam podia tenir efectes
cancerigens, després de dur a terme un experiment amb uns 1800 ratolins de
laboratori durant vuit anys. No obstant, aquests estudis es van avaluar per la
EFSA® i la FDA® i van rebutjar aquesta premissa amb I'argument de la possible
existéncia d’errors metodoldgics en el procediment de I'experiment i mantenint la

teoria de que I'aspartam és segur per la salut humana.

Acesulfam potassic O O
\ 7/

O~ TN K

Descobert practicament per atzar el 1967,
és unes 150 vegades més dolg que la M
O

sacarosa i molt estable. Té la particularitat

Edulcorant artificial denominat E950.

que no es comporta com un nutrient, Formula molecular de I'acesulfam potassic.

http://es.wikipedia.org/wiki/AcesulfameK.svg

% EFSA: Autoritat Europea per la Seguretat Alimentaria.
% FDA: Food and Drug Administration (Administracié d’Aliments i Farmacs).
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de manera que és excretat pel cos sense canvis. Juntament amb l'aspartam i el

ciclamat, s’utilitza en refrescos baixos en calories.

Neohesperidina DC

Es I'abreviacio de
neohesperidina dihidrochalcona,
o també anomenat E959. Té el

Olle

seu origen en un programa de
recerca en els anys seixanta *
(1960) dels Estats Units per

trobar métodes de suavitzar el

sabor amarg d’alguns sucs o Férmula molecular del neohesperidina
batuts  citrics. Prove de la http://i01.i.aliimg.com/img/pb/369/14‘:;’/’;'(‘51%;2(:2’:17)’;%,5%
modificacid quimica d'una

substancia present en les taronges amargues, anomenada neohesperidina. Té un
gust 1025 vegades més dol¢ que la sacarosa, i el seu sabor perdura més en els
aliments, amb un lleuger regust de regaléssia. Un cop consumit, es degrada en
gran part a la flora intestinal durant la digestio, i es pot trobar facilment en iogurts i

gelats industrials.

Taumatina

Tot i que aquest edulcorant té un origen
natural, se’l classifica dins del grup de
sintétics ja que no es troba de forma
natural a la natura. Es tracta de

'edulcorant més potent que existeix,

sobrepassant unes 2000 vegades el gust

Estructura de la proteina de la taumatina.
http://ca.wikipedia.org/wiki/Taumatina#tmedia
viewer/File:Thaumatin_I_1RQW.png

dolc de la sacarosa.
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Es una proteina que procedeix del fruit de la planta africana katemfe, estable en
medis acids, resistent a la calor, altament soluble en aigua i sense aportar calories
a l'organisme. Té la capacitat de modificar el sabor dels aliments, encara que el

seu Us no va més enlla del que se li déna en productes farmacs.
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QUARTA PART:
EXPERIMENTS |
PRACTIQUES

QUE M’HA ENSENYAT AQUEST TREBALL?
COM HE POGUT REAFIRMAR LA MEVA HIPOTESI?
QUINS EXPERIMENTS HE DUT A TERME?

QUIN HA ESTAT EL PROCEDIMENT?
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4.1. INTRODUCCIO DE LA PART PRACTICA

Els sucres i edulcorants es troben presents a la gran majoria dels aliment que
consumim diariament en la nostra dieta, tot i que no estiguem plenament
conscienciats d’aquest fet. Per a saber en quines proporcions es troben i quins
son els que hi ha en cada producte, el més convenient és llegir totes i cadascuna
de les etiquetes dels envasos i embolcalls del menjar que comprem als
supermercats. No obstant, a vegades les grans companyies multinacionals que
elaboren un gruix de productes envasats a gran escala tampoc soén del tot
sinceres respecte a les substancies (edulcorants, humectants, conservants, etc.)
gue insereixen en els seus aliments. Un famods exemple d’aquest fet és el de la
marca Coca-Cola que, tot i descriure la composicié del seu caracteristic refresc al
dors de l'etiqueta, la llegenda que ha fet famosa aquesta companyia perdura de
manera que els seus consumidors segueixen sense tenir coneixement verdader
de quin és el misterids ingredient que afegeixen per aconseguir el seu sabor

caracteristic.

Algunes corporacions que vetllen per la salut humana com la OMS* i la FAO®
estan interessades en que els governs facin alguna cosa al respecte per fomentar
un coneixement i una educacidé que promogui un estil de vida saludable i una
alimentacio sana i correcta. D’aquesta forma, es poden veure missatges concrets

en les etiquetes que donen una informacido extra que relaciona algun dels
GG TN P Tl P o B TSR W

components substancials del
producte amb condicions de
salut. Es el cas de les
reconegudes expressions
‘light” o “diet”, les quals sbn
termes de fantasia que se
suposa que atorguen la
propietat d’aportar menys
calories al producte.

37 OMS: Organitzacié Mundial de la Salut.
% FAO: Food and Agriculture Organization (Organitzacié dels Aliments i I’Agricultura).
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| aquest fet s’aconsegueix canviant els sucre que tenia el producte original per
edulcorants amb poder caloric nul. Tanmateix, moltes vegades es denomina light
a un producte que és baix en greixos pero no baix en sucres, cosa que pot portar
a confusié i cera unes falses expectatives del qué s’esta menjant ja que no hi ha
una reglamentacié estandard que unifiqui com s’han de catalogar els aliments ni

amb quins criteris fer-ho.
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4.1. FEHLINGAIB

Per saber la quantitat de sucres, concretament simples, que porten els aliments
habituals que veiem al nostre voltant cada dia, es dur a terme I'experiment al

laboratori amb dos reactius: el fehling A i el fehling B.

Fehling

El fehling és una solucié que només
reacciona amb els sucres reductors,
descoberta pel quimic alemany
Hermann von Fehling. En realitat, es
subdivideix en dues solucions
aquoses que entren en contacte just
en el moment de I'experiment, perd

que s’ha de tenir la precaucié de

guardar-les per separat:

Realitzat per Sarah Anadén

- Fehling A: sulfat de coure cristal-litzat, 35 g; aigua destil-lada, 1000 ml.
Es de color blau cel.

- Fehling B: tartrat mixt de sodi i potassi (Sal de Seignette), 173 g; dissolucid
aquosa d’hidroxid de sodi al 40%, 3g; aigua destil-lada, 500 ml.

Es de color transparent.

El fehling produeix la seguent reaccio:

R-CHO + 2 CU2+(aq) + 5 0OH % RCOO + CUzO(S) + 3 H,O

De manera que, amb temperatura, el coure interacciona amb l'aldehid i s’oxida
donant lloc a I'd0xid de coure, que és de color vermell. Per tant, es pot veure la
reacci6 a partir de la tonalitat de color que doni lloc el compost quan se li aplica el
fehling.
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Preparacié al laboratori

Ingredients:
* Fehling A
* Fehling B

* Aigua destil-lada

¢ Aliments a escollir

Grup Aliment

Platan

Ensaimada

Croissant de xocolata

Rebosteria industrial
(1,59) Brioix de llet

Tigreton

Donut
Frosties
Chococrispies

Filipinos

Galetes Galetes Maria
(1,59)

Mikado

Cervesa

Vi blanc
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Powerade
Aquarius
Nestea
Refrescos Coca-Cola
(3 ml) Fanta
Red Bull
Isostar
Monster

Material:

Una espatula

Tubs d’assaig

Vidres de rellotge
Una bascula de
precisio

Gradeta de tubs
d’assaig

Un fogonet

Safata pel bany maria

Pipeta graduada

Pera

Compta-gotes

Procediment:

Per comencar, si es tracta d’'un aliment solid, s’agafa un fragment o una part de

'aliment i es diposita sobre el vidre de rellotge. Es pesa a la bascula i es retira o

s’afegeix quantitat per tal d’aconseguir els grams justos. Es trosseja I'aliment i

s’introdueix en forma granulada o polsim dins del tub d’assaig barrejat amb unes

cinc gotes d’aigua destil-lada. Es remena el tub d’assaig per aconseguir una

textura uniforme de la mescla. Si es tracta d’'una beguda, s’agafa la quantitat justa

de 3 ml amb ajuda d’'una pipeta graduada i una pera. En aquest cas, s’introdueix

el liquid dins del tub d’assaig sense dissoldre’l amb aigua destil-lada.

Un cop hi ha I'aliment dins el tub d’assaig, s’hi afegeixen quatre gotes de fehling A

i quatre gotes de fehling B (sempre la mateixa quantitat de cadascun), es deixen
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els tubs d’assaig a la gradeta i es deixa escalfant uns deu minuts al bany maria
(100°C).

Passats els deu minuts, que és el temps necessari per a que el fehling faci efecte,
es procedeix a mirar i comparar el color de les mescles. Com més vermell sigui,
significara que més oOxid de coure s’ha produit i més sucres simples conté
I'aliment. Per altra banda, si la mescla o liquid es manté de color blau cel voldra

dir que no conté sucres simples ja que no s’ha format oxid de coure.

Aqui hi ha la galeria d'imatges realitzades per mi (Sarah Anadén) amb tota la
gamma de productes abans i després de dur a terme I'experiment:

Fruites
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Tros de poma després de deixar-la al bany maria amb el fehling.
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Tros d’albercoc.

Tros de préssec. Tros de cirera.
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Comparacioé entre les tonalitats de vermell de totes les fruites.

Les fruites, degut al seu alt contingut de fructosa (isobmer de la glucosa), donen
lloc a un ampli ventall de tons de vermells, alguns més intensos i marronosos i

d’altres més groguencs.

El préssec i l'albercoc sén les dues fruites que, després de efectuar I'experiment,
es pot veure que tenen més quantitats de sucres simples, i produeixen un color
ataronjat molt intens. Per altra banda, el platan, amb la reaccié del fehling,

adquiria un color entre groc i marroé clar, indicant baixa proporcié de sucres.
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Begudes alcohdliques

Cervesa. Cervesa sense alcohol.

Rom. Vodka.
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Whisky. Ginebra.

Vi blanc. Vi negre.
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En les begudes alcoholiques, contrariament a la meva creenga de que totes
tindrien un alt contingut de sucre, m’ha sorprés comprovar que, en el cas de la
ginebra i el vodka, dues begudes molt comunes al nostre entorn, el fehling ni tan
sols reacciona, deixant perdurar el seu caracteristic color blau cel.

L’altra fet que m’ha xocat és que la cervesa sense alcohol té un to més ataronjat
que la que conté alcohol. Una possible explicacié a aquest fet seria que els sucres
de la cervesa amb alcohol ja han fermentat i han donat lloc al alcohol etilic, que
d’altra manera, en la cervesa sense alcohol encara hi perduren els sucres de la

civada.

Refrescos
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Aquarius. Coca-Cola.

Isostar. Fanta.
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Monster. Nestea.

Powerade. Red Bull.
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5 |

Comparacio6 entre totes les tonalitats de vermell dels refrescos.

Els refrescos comercials és obvi que son les begudes més ensucrades que es
poden trobar en els supermercats.

De tots els refrescos, el que ha adoptat un color més pal-lid ha estat I'lsostar, ja
que es tracta d’'una beguda isotdnica amb sals minerals. Les més fosques han
sigut la Coca-Cola, la Fanta i el Nestea, pertanyent totes a la companyia Coca-
Cola i sent begudes conegudes pel seu sabor dolg.
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Cereals

Cereals de mel. Chococrispies. Frosties.

Cereals Nesquik. Golden Grahams.

Comparacié entre totes les tonalitats de vermell dels fragments de cereals.
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Els cereals que mengem diariament a les nostres cases freguen el limit del qué
és considerat natural. Si es busca una alternativa més sana i natural als cereals
de marca comercial, es recomana prendre flocs de civada o flocs de blat de
botigues especialitzades o biologiques, preferentment sense ser ensucrats, ja que
aporten al cos les vitamines i els hidrats de carboni suficients per comencar el dia,

sense necessitat d’afegir calories buides com seria la sacarosa.

Els cereals de mel, els Frosties i els Golden Grahams soéon els de color més
ataronjat, ja que també soén els de gust més dolg i textura superficial més

enganxosa, degut al caramel o mel que se’ls hi afegeixen.

Aixi mateix, els Chococrispies i els cereals Nesquik tenen un matis més marré
pero no pel fet que tinguin grans concentracions de sucres, sind perque en la seva

composicio se’ls hi ha afegit xocolata, obtenint un color marré de per si.

Rebosteria industrial

Brioix de llet. Brownie.
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Croissant. Croissant de xocolata.

Donut. Ensaimada.
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Napolitana. Palmera.

Tigreton.

82



Quarta part: experiments i practiques

Comparacio entre totes les tonalitats de vermell dels productes de rebosteria
industrial.

En el cas dels productes de rebosteria industrial, no s’acaba d’apreciar del tot
els diferents tons de taronja, ja que sembla que tots tinguin el mateix excepte els
que son de color marré degut a que porten xocolata.

Tot i que en els aliments de rebosteria és més convenient dur a terme
'experiment del lugol (pag. 80), he intentat determinar si porten gran quantitat de
sucres simples, i un dels que ha destacat és el donut, ja que esta recobert per una
fina capa de sucre glacejat. Dur a terme la prova del fehling amb aquest grup
d’aliments ha estat complicat i sense gaires resultats efectius, doncs es tracten
d’aliments solids i flonjos, diferents de les begudes o les fruites que tenien una

composicié més liquida.
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4.2. LUGOL

L’experiment amb lugol és el métode més eficag per determinar si un aliment en
concret conté sucres complexes o polisacarids, com podrien ser el mido de la
farina o la fécula de la patata. Els sucres complexos sén la unié de enormes
monosacarids com la glucosa, donant lloc a cadenes molt llargues. Aquests
sucres o hidrats de carboni proporcionen més beneficis a 'organisme gracies al
fet que la seva absorcié és més lenta i gradual, a diferéncia que els sucres

simples, els quals tarden uns tres minuts en fer efecte al cos.

Lugol

El lugol és una dissolucié de iode
metal-lic (20 g) juntament amb iodur
potassic (40 g), tot en una dissolucio
aquosa (1000 ml). El seu nom prové del
metge francés Jean Guillaume Auguste
Lugol que va descobrir aquesta
substancia I'any 1829.

Aquesta mescla vermellosa serveix per
identificar polisacarids com el mido, el
glicogen i algunes dextroses. Es
important concretar que el lugol no
reacciona amb monosacarids com la
glucosa o la fructosa. Quan se li afegeix
alcohol, el lugol és wusat com a
desinfectant i antiséptic (betadine).

La reaccid consisteix en que el iodur potassic (KI) quan entra en contacte amb el
iode diatomic (l2) i aquest es torna hidrofil i soluble en aigua, formant triiodur (l3).
Aquest triiodur, quan toca un polisacarid, s’infiltra entre les ramificacions

d’aquestes molécules i aconsegueix un color negre lilos.
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Preparacié al laboratori

Ingredients:
* Lugol

¢ Aliments a escollir

Grup Aliment

Ensaimada
Croissant
Croissant de xocolata
Napolitana
Rebosteria industrial Brioix de llet
Palmera
Tigreton
Brownie
Donut
Cereals de mel
Frosties
Cereals Cereals Nesquik
Chococrispies
Golden Grahams
Filipinos
Oreo
Galetes Galetes Maria
Chiquilin
Mikado
Chips Ahoy

Material:
* Espatula
* Vidres de rellotge

* Compta-gotes

Procediment:

Primerament, s’agafa un fragment de cada aliment i es posa cadascun en un vidre
de rellotge. En aquest experiment no té importancia la quantitat. Se li precipiten
dues o tres gotes de lugol i es procedeix a observar si I'aliment canvia de color o,

pel contrari, es manté intacte.
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Aquest experiment és el més indicat per dur a terme en pasta, arrds, galetes,
rebosteria, etc. tot el que porti farina.

Com a exemple, aqui hi ha la comparacié entre abans i després:

Cereals

Sense aplicacié de lugol. Després d’aplicar-hi lugol.

Cereals tacats després de posar-hi unes gotes de lugol.

Tal i com es pot veure en l'anterior imatge, es pot interpretar clarament que els

cereals, a part de portar sacarosa, també contenen mid6 en grans proporcions.
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Galetes

7 2T LIRS

'._/

= 7

Varietat de galetes seleccionades per I’experiment.

Resultats després de I’aplicacié del lugol.

Encara amb més émfasi, les galetes contenen més molécules de polisacarids en
la seva composicié que la resta d’aliments, ja que la taca fosca és considerable.
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Rebosteria industrial

Fragments d’un croissant i d’un donut en aplicar-hi lugol.

Encara que en aquesta imatge pugui portar a confusid, no es tracta de xocolata,
sind de la penetracié del triiodur a través de les molécules del polisacarid que

conformen aquests aliments.
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4.3. ENQUESTES QUE S’ESCOLEN ALS REBOSTOS

Per saber quins aliments i productes es consumeixen en majoria, ja siguin
envasats o frescos, cal sortir al carrer i preguntar-li a la gent. La pregunta
consistia en saber que havien menjat el dia anterior: esmorzar, dinar i sopar. La

mostra de la poblacié consta de:

* Deunensdentre 1i10 anys.

* Deu adolescents d’entre 11 i 20 anys.

* Deu adults d’entre 21 i 30 anys.

* Deu adults més madurs d’entre 31 i 50 anys.

* Deu persones de més de 51 anys.

Cadascuna de les franges d’edat és mixta, la meitat de participants s6n homes i
I'altra meitat, dones. D’aquesta manera s’assoleix un ventall més ampli d’opcions i

una aproximacio més precisa a la realitat.

La mostra de la poblacié és unicament de gent que viu a Vilafranca del Penedés.
Cal matisar aquest fet ja que les dades i els resultats poden i solen canviar
depenent de la localitzacié geografica. Es a dir, si en lloc de dur a terme
'enquesta a Vilafranca del Penedés s’hagués fet, per exemple, en algun poble
d’'un pais nordic, molt probablement els resultats serien completament diferents.
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Nens de 1 a 10 anys

Esmorzar:

Per beure

" Llet amb sucre

"Llet amb cacau en
pols

Suc de fruita

Per a ingerir com a solids,
els pares els hi
complementen la dieta amb,
sobretot, cereals ensucrats,
seguits d'una gamma de
productes rics d’hidrats de
carboni: pa amb crema de
cacau, galetes, rebosteria...

ideal per a comengar el dia.

Quarta part: experiments i practiques

El que solen beure els
infants abans d’anar cap a
la guarderia sol ser llet o
suc de fruita, aliments que
els hi van bé per enfortir el

creixement dels ossos i

reforcar el seu sistema
immunitari.
Per menjar
’ HCereals
10%
H Galetes
Pa amb crema de
cacau
30% HFruita

" Rebosteria de fleca

Molt pocs nens menjaven fruita per esmorzar perqué, segons explicaven els seus

pares, no tenien gaire temps al mati per asseure’s i pelar una poma o una pera.

L’dnica nena que va afirmar que li agradava la fruita i en menjava cada mati era

perqué ella i els seus pares vivien fora de Vilafranca i tenia 20 minuts de trajecte

cada mati en cotxe. Aixi deia que tenia temps de menjar-se un platan.
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Al

30%

Per menjar

=Carn

" Peix
Verdures

"Llegums

" Cereals

Quan arribava el moment de
les postres, tots els nens que
es quedaven a dinar a
'escola van afirmar que
menjaven fruita quatre dels
cinc dies de la setmana. per
contraposicio, els que
anaven a dinar a casa

alguns menjaven iogurt o

algun dol¢ com un pastis o un flam.

A I'hnora de dinar, molts nens
Nno van menjar a casa i es
queden a dinar al menjador
de l'escola o guarderia, on
solen tenir caterings que
dissenyen dietes variades i
equilibrades per la mainada.
Predomina la carn i la

verdura, seguida del peix.

Postres

" Fruita
"Dolgos
logurt

" Fruits secs

Al dinar, no he inserit cap grafica del qué bevien pel simple motiu que tots es nens

i nenes enquestats bevien aigua sempre.
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Sopar:

Per menjar
Quan es tractava del sopar,

tots sopaven regularment a
casa seva. Destaquen

"Carn
" Peix també la verdura i la carn,

Verdures | seguits del peix.
" Cereals

46%

Després de sopar, alguns

Postres

nens explicaven que molts
cops no prenien postres i

alguns s’emportaven un

" Fruita
got de llet a la tauleta de nit " logurt
abans danar a dormir. Fruits secs
" Got de llet

Pero la majoria menjaven

un iogurt o fruita, per tant

molts feien dues peces de

fruita al dia.

De la mateixa manera que passava amb el dinar, a I'hora de sopar tots bevien
aigua sempre. Molts comentaven que només bevien refrescos com Fanta o Coca-

Cola en festes d’aniversari o celebracions.
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Adolescents de 11 a 20 anys

Esmorzar:
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30%

Per beure

= Café amb llet i sucre
Hllet
Llet amb cacau en
pols

" Suc de fruita

“Té amb sucre

Les galetes integrals
mullades en el café
amb llet va ser una de
les combinacions que
mes va triomfar,
juntament amb els
embotits, normalment

pernil dolg i formatge.

Entre els adolescents de
més edat, abunda bastant
'opcié de café amb llet i
sucre, mentre que els
adolescents de 13 i 14
anys eres meés partidaris
de la llet amb cacau en
pols i suc de fruita.

Per menjar

10%
10%

20%

= Cereals

" Galetes integrals
“ Pa amb embotits
" Pa amb crema de

cacau

" Fruita

A partir de I'adolescéncia, he pogut observar que hi ha més productes industrials

que sén consumits, ja que molts dels enquestats eren estudiants i afirmaven que

no tenien massa temps al mati per esmorzar, per aixd predominen les galetes que

venen en bosseta de plastic o els entrepans.
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Per beure

" Aigua
" Cervesa

Coca-Cola

Els adolescents que van
afirmar beure cervesa el
dia anterior eren tots
majors de 16 anys i van
explicar que era un fet
puntual. L’opcio
majoritaria seguia sent

l'aigua.

La gran majoria

menjava arros i pasta
de manera regular per
dinar. Les verdures
també eren comuns
dins de la dieta normal
de la majoria, tal com
deien. A I'hora de dinar,

és una alternativa

Per menjar

®Carn
' " Peix

"Verdures

"Llegums
‘ " Cereal

"OQus

rapida bullir un plat de

pasta o d’arrds, i més si es dinar sol a casa, com molts deien que els hi passava.

Postres

" Fruita

"Dolgos
logurt

" Fruits secs

"Res
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El grup de dolgos engloba
tot tipus de pastissets,
galetes o brioixos. Les
fruites van a continuacié
dels dolgos, i més si sén de
temporada. Per sorpresa,
molts no menjaven mai
postres. Un parell de
persones, prenien café amb

llet i sucre després.



Sopar:
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Per beure

-~

El 40% dels enquestats
havien menjar pa amb
tomaquet o entrepans el
dia abans, ja que deien
que els divendres
menjaven qualsevol cosa
rapida perque els hi feia

mandra cuinar.

Tot i que la meitat de
gent havia begut aigua,
el fet de fer 'enquesta un
" Aigua . . .
dissabte influia molt en el
" Fanta
Cervesa fet de que molts
Vi haguessin begut
“Licors begudes alcoholiques el
dia abans.
Per menjar

' a =

20%

Verdures
" Cereals

“Pa amb embotits

Postres

10%

" Fruita
"Dolgos
logurt

"Res
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El 30% tampoc prenien
postres a I'’hora de sopar
perqué no tenien gaire
gana abans danar a
dormir. Una gran
proporcié menjaven fruita
just abans danar a

dormir.
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Adults de 21 a 30 anys

Esmorzar:

Per beure En adults, predomina
clarament el café amb
" Aigua ) ]
llet i sucre, seguit dels
" Cafée sol

sucs de fruita, la majoria
= Café amb llet i sucre de taronja. Una noia deia

= Cafd amb llet que ella al mati nomeés
vegetal i sucre bevia un got d’aigua per

" Suc de fruita

esmorzar.
Els entrepans o torrades
: : Per menjar
amb embotits segueixen ‘
estan al capdavant, = Cereals
: ; 10%
algunes noies deien que ‘ S
s’havien passat al pa
. . ; Pa integral amb
integral perqué era més embotits
saludable, amb menys " Fruita
L, - 30%
sucres i més beneficis = Rebosteria de fleca

pel cos.

La meitat de la gent enquestada relatava que anava a esmorzar en una cafeteria
o un bar quasi tots els dies entre setmana, ja que li quedava a prop del lloc de
treball o de la universitat on estudiava. Molts no esmorzaven res a casa i feien un

break a mig mati, per alla les 10.
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Dinar:

Per beure

Tot i ser tots majors
d’edat, l'aigua segueix
sent I'opcié més escollida,

" Aigua seguida d'una bona
" Cervesa .
cervesa per dinar.
Vi
Molts enquestats tambeé Per menjar

solien dinar fora, el més
comu eren plats
combinats o verdura. El
30% de gent que havien
menjat  verdura  eren
amanides rapides d’algun
bar.

"N\

®Carn

" Peix
Verdures

"Llegums

" Cereals

Postres

" Fruita

"Dolgos
60%
Res
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El 60% dels que
afirmaven que no
menjaven res de postres
després de dinar
comentaven que solien
berenar cada tarda al
voltant de les 5. El 30%
que prenien dolgos era
un tall de pastis amb el
cafée amb llet.



Sopar:
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Per beure

" Aigua

" Coca-Cola
Cervesa

Vi

"licors

A I'hora de sopar, era
habitual beure cervesa i
vi, sobretot perqué el dia
abans havien sortit a
sopar fora. EI 10% que
afirmava haver begut
licors era perqué havia
sortit de festa el

divendres.

L’elecci6 amb diferéncia
majoritaria de tota la gent
era la pizza, al-legant que
era tipica de cada
divendres nit. A aquesta
opcio la seguia la torrada
de pa amb uns ous

ferrats.

Per menjar

10%

"Qus

4 ®Carn
Pa amb embotits

" Pizza

Postres

/o

20%

" Fruita
" logurt
Dolcos

"Res
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Aquest grup d’adults
també opten per no
menjar postres després
de sopar i fer un apat
mes lleuger, tot i que un
20% prenia algun dolg de
manera puntual, no com
a habit.



Adults de 31 a 50 anys

Esmorzar:
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Per beure

" Aigua

" Café amb sucre

" Café amb llet i sucre
¥ Café amb sacarina
"Llet

Suc de fruita

Els entrepans amb
embotits, ja siguin amb pa
blanc o integral, segueixen
predominant sobre les
altres alternatives amb un
80% d’enquestats que eren
partidaris d’aquesta opcio

per esmorzar cada dia.

Aquest grup obre una
gamma més amplia de
productes consumits a
'esmorzar. El primer
segueix sent el café amb
llet i sucre, amb un 30%. En
aquest  grup s’estrena
l'alternativa de la sacarina,

edulcorant artificial.

Per menjar

" Pa amb embotits
" Pa integral amb
embotits

Pa amb melmelada

" logurt

En aquest grup d’adults ja més madurs, les alternatives de pa amb crema de

cacau o cereals queden més fora de lloc. Els tes tampoc agraden gaire en

general, a I'hora d’esmorzar. Les poques persones que deien prendre tes o

infusions ho feien al vespres abans de dormir.
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Per beure

La majoria de la gent
segueix bevent aigua a

cada apat, perd a I'hora de

Aquest grup mostra uns
percentatges d’aliments
bastant igualats, tot i que
en primer lloc esta el
consum de carn amb un
30%. Les verdures, els
llegums i els cereals estan

empatats en segon lloc.

" Aigua dinar es presenten també el
"Coca-Cola | vjjla cervesa. En ultim lloc
Cervesa
queda refrescos com la
Vi
Coca-Cola.
Per menjar

20%

" Carn

"Verdures
Llegums

" Cereals

" Sopa (brou)

Postres

30%

" Fruita
"Dolgos
logurt

"Res
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Alguns dels enquestats, de
major edat, tenien problemes
de colesterol i intentaven
cuidar la seva salut menjant
fruita cada migdia. El 30%
afirmava prendre café amb
llet després de dinar, i un
altre 20% s’hi afegia

normalment sacarina.




Sopar:

Quarta part: experiments i practiques

Per beure

20% |

" Aigua

" Coca-Cola
Cervesa

Vi

"Licors

Seguint el model del grup de
la franja d’edat anterior, la
opcié que també predomina
és la pizza dels divendres nit.
La meitat exacta de les
persones enquestades per
'hora de sopar havien sortit
a sopar fora la nit anterior i
feien el mateix cada

setmana.

Com més edat tenen el grup
d’enquestats mes
frequentment apareixen les
begudes alcoholiques durant
'hora de sopar. D’entre totes
les begudes amb alcohol, el
vi destaca amb un 30%. el
segueix la cervesa amb un
20%.

' ®Carn

Per menjar

"Qus

4 " Peix
"Verdures
"Pa amb embotits

"Pizza

Postres

20%

" Fruita
"Dolgos
logurt

"Res
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Com ja esta esmentat en el
paragraf anterior, la meitat de
persones sortiren a sopar la nit
anterior, i justament aquesta
meitat correspon a la gent que
de postres va prendre dolgos o
iogurts. La gent que es va
quedar a casa é€s la que va

menijar o fruita o res.



Adults de més de 51 anys

Esmorzar:

Quarta part: experiments i practiques

A,

Per beure

= Café amb llet

"Llet

Llet amb sucre

"Te sol

" Café amb llet
vegetal

Com més gran és la gent,
també és més partidaria
dels entrepans o torrades
amb embotits. Hi havia una
dona que comentava que
havia sentit dir que una
presa de xocolata negra al
dia era beneficiosa pel cor
i, des d’aquell moment, en

menjava una cada mati.

El més popular amb
diferéncia és el café amb
llet i sense sucre. Després
el segueix el got de llet de
cada mati, ja sigui amb
sucre o sense. Cal
esmentar que, en aquest
cas, que hi havia un dona

que prenia te cada dia.

Per menjar

" Xocolata negra
" Cereals
Galetes integrals

" Pa amb embotits

Per les converses que vaig mantenir amb els enquestats, la gent gran tenia

tendéncia a cuidar més la seva alimentacid que els joves, tot i que hi havia un

home gran que deia que, de tant en quant, es bevia un got de vi negre per

esmorzar.
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Dinar:

Quarta part: experiments i practiques

10%

Per beure

" Aigua
"Vi

Cervesa

Tota la gent de més de 50
anys que van participar a
'enquesta tenien una dieta i
uns habits d’alimentacio
molt correctes i saludables.
El 46% afirmaven haver
menjar  verdures, molts
solien menjar una petita
amanida abans de dinar
cada dia.

La meitat de gent bevia
aigua cada dia per dinar, i
d’altres ho alternaven amb
el vi depenent de si tenien
un dinar especial o

dinaven a casa.

46%

Per menjar

ECarn

" Peix

Verdures
"Llegums

Postres

" Fruita
"logurt
Fruits secs

"Res
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La hipotesi de que la gent
gran té una  millor
alimentacid és corrobora
aqui quan hi ha l'evidéncia
de que un 70% menjaven
fruita diariament per
postres a I'hora de dinar.
No hi va haver cap persona
que mengés dolgos.



Quarta part: experiments i practiques

Sopar:

Per beure

L’aigua segueix estant en
primer lloc amb un 40%,
seguida del vi, generalment

negre, amb un 30%. La

" Tonica ] ]
Vi gent que havia sortit a
Cava sopar el dia anterior havia
" Aigua pres una copa de cava.
20%
El pa amb embotits i alguna Per menjar

variant entre aixo i una pizza
eren els plats estrella del
divendres a la nit. Tot i aixi,
una parella que havia sortit 20%
a sopar fora el dia abans va

menjar peix i marisc.

" Pa amb embotits
" Peix
Verdures

" Cereals

En aquesta grafica, les tres

Postres

0,
30% " Fruita

"Dolgos

logurt

opcions que van sortir per

postres estan molt

igualades, perd guanyen
els dolgos per un 10%. Un
parell de persones deien
prendre’s una valeriana o
un te verd cada nit abans

d’anar al llit, perqué aixi
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conciliaven el son abans.




Quarta part: experiments i practiques

Com a conclusions de les enquestes, se’n pot extreure que com meés joves son
les persones enquestades més quantitat de productes industrials i envasats
consumeixen diariament. Aquests productes solen ser els que major index de
sucres contenen, de menor qualitat i amb més greixos saturats perjudicials per
'organisme. També és cert que els horaris que tenien els joves de 11 a 20 anys i
de 21 a 30 anys no sén els mateixos que els de les persones de franges d’edat

superiors.

Com a contraposicid, la gent jove explicava que feia esport regularment un o dos
cops per setmana, ja fossin esports de fons, de resisténcia o més aviat artistics,
mentre que la gent gran, en general, no en feia gens. Aquest fet també influira a
I'hora de cremar greixos i sucres ingerits, de la mateixa manera que a afavorir uns

sistemes cardiovascular, esquelétic i muscular més resistents.

Amb el pas del temps i I'edat, 'organisme es fa més propens a l'aparicié de
mutacions en les cél-lules dels teixits, per tant és prioritari que la gent gran tingui
una dieta més disciplinada en relaci6 amb els hidrats de carboni, els sucres i els
edulcorants que ingereix diariament ja que els seus mecanismes per eliminar

aquestes cél-lules mutades poden fallar amb més facilitat.
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CONCLUSIONS DEL TREBALL

Aquest treball m’ha permés comprovar que el sucre, en particular la glucosa, és la
majoritaria font de provisions que té una cel-lula cancerosa, el més favorable que
podem fer en la nostra alimentacié és reduir el consum d’aquest producte i tots els
seus derivats. Aquesta simple accié no suposaria un gran canvi en la nostra vida
si no fos perqué I'enorme majoria de productes que comprem de manera habitual
al nostre supermercat de confianga contenen grans quantitats de sucres, tot i no

ser-ne conscients.

Una simple llauna de Coca-Cola que qualsevol persona es pugui prendre una
tarda al bar amb els amics ja suposara introduir unes 5 cullerades de postres de
sucre dins I'estomac. | ja no és el fet que el sucre esta tan interioritzat i acceptat
dins les nostres dietes, sin6 que, a més a més, molts metges tampoc en son
conscients de lI'impacte que pot suposar portar una dieta normal durant la millora i
la recuperacié d’'un malalt de cancer, ja que inclus una pecga de fruita amaga en el
seu interior altes concentracions de fructosa que tampoc estarien beneficiant el

seu organisme.

L’alimentacio, i per descomptat, una bona alimentacié hauria de ser sospesada
per professionals que determinin quins tipus d’aliments convindria administrar a
cada pacient depenent de la malaltia o problema de salut que pateixin. Molta gent,
quan es parla de que a partir de l'alimentacido es poden prevenir o millorar la
recuperacié de moltes doléncies es mantenen incréduls pensant que aixd és un
afer d’homeopatia, quan en realitat, és la manera més natural d’ajudar el cos:

menjant bé.
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ANNEX 1:
(GLOSSAR]

A-Z



A

Adducte: producte AB format per la unié directa de dues molécules A i B, sense
que es produeixin canvis d’estructura.

Al-lel: cadascuna de les formes alternatives que pot tenir un mateix gen que es
diferencien en la seva sequéncia i que es pot manifestar en modificacions
concretes de la funcid d'aquest gen.

Amilasa: nom que rep I'enzim hidrolasa que té la funcié de catalitzar la reacci6
d'hidrolisi al digerir el glucogen i el mido per formar sucres simples. Es produeix
en les glandules salivals i el pancrees.

Anabolisme: conjunt de processos metabolics constructius en qué l'energia
alliberada pel catabolisme s'utilitza per a sintetitzar molécules complexes.

Angiogeénesi: procés fisiologic que consisteix en la formacié de vasos sanguinis
nous a partir dels vasos preexistents.

ATP: nucleotid multifuncional que té un paper important com a coenzim, ja que és
considerat com “la moneda molecular” de transferencia energetica intracel-lular.

Atrofia: disminucié important de la mida de la cel-lula i de I'6rgan del qual forma
part, a causa de la perdua de massa cel-lular. Les cél-lules atrofiques mostren
una disminucio de la funcié perd no estan mortes.

C

Cel-lules haploides: tipus cel-lular que es caracteritza per la preséncia d'un sol
joc de cada cromosoma, a diferéncia de les diploides, que en tenen dos.

Centromer: regio del cromosoma per on contacten les dues cromatides i que té
un paper important en la divisio cel-lular.

Codé: triplet de nucleodtids de I'ADN o I'ARN que codifica un aminoacid particular
0 que assenyala el comengament o la fi del missatge genetic.

Condicions anaeroébiques: situacions en les quals les cel-lules no tenen suficient
oxigen per a dur a terme la respiracié cel-lular normal, que seria transformar
I'oxigen en dioxid de carboni per obtenir energia.

Cromosomes homolegs: parells de cromosomes que realitzen un

entrecreuament entre ells durant la meiosi. Tenen el mateix ordre d'ADN d'un
extrem a l'altre, pero diferents al-lels, ja que cada un procedeix d'un progenitor.
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D

Diferenciacié: procés pel qual les cél-lules d'un tipus concret pateixen
modificacions en la seva expressio génica, per adquirir la morfologia i les funcions
d'un tipus cel-lular especific.

E

EFSA: Autoritat Europea per la Seguretat Alimentaria.

Enzims: molécules de naturalesa proteica i estructural que catalitzen reaccions
quimiques.

F

FAO: Food and Agriculture Organization (Organitzacié dels Aliments i
I’Agricultura).

FDA: Food and Drug Administration (Administracio d’Aliments i Farmacs).

Fosforilacié oxidativa: procés metabodlic que utilitza energia alliberada per
I'oxidacié de nutrients per produir adenosina trifosfat (ATP).

H

Hidrolisi enzimatica: reaccido quimica entre una molécula d'aigua i una altra
molécula, en la qual la molecula d'aigua es divideix i els seus atoms passen a
formar part d'una altra espécie quimica, mitjangant un grup d'enzims anomenades
hidrolases. Aquests enzims produeixen la ruptura d'enllagos per aigua.

Higroscopia: capacitat d’algunes substancies d’absorbir humitat del medi
circumdant.

Hipoxia: condicio patologica en la qual no hi ha un subministrament adequat
d'oxigen, ja sigui tot el cos (hipoxia generalitzada) o en una regi6 del cos (hipoxia
tissular).

IARC: Agéncia Internacional per la Investigacio sobre el Cancer.
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Isoforma: versio d'una proteina amb petites diferencies d'una altra isoforma de la
mateixa proteina.

Malaltia autoimmune: malaltia causada pel sistema immunitari, que ataca les
cel-lules del propi organisme.

Matéria seca: nom que rep la part que queda d'un material després d'extreure-li
tota l'aigua possible a través d'un escalfament fet en condicions de laboratori. El
procediment consisteix en pesar la matéria en el seu estat natural, i sotmetre-la a
un assecat per escalfament en un forn de laboratori. Un cop passat el temps
d'escalfament es pesa el residu, que sera la matéria seca.

Metabolisme basal: metabolisme amb el valor minim d'energia que necessita
una cel-lula per subsistir.

Metabolisme oxidatiu: procés quimic en el qual l'oxigen es fa servir per produir
energia a partir de carbohidrats (sucres).

Metaplasia intestinal: complex procés adaptatiu de la mucosa gastrica; esta
relacionada amb el desenvolupament d'adenocarcinomes intestinals.

Metastasi: extensié d'una malaltia d'un 6rgan o part a un altre organ o part no

adjacent. Només els tumors malignes i les infeccions tenen la capacitat de
metastatitzar.

(0

OMS: Organitzacié Mundial de la Salut.

P

Percivall Pott: cirurgia britanic, un dels pares de l'ortopeédia, i el primer cientific a
demostrar que un cancer pot ser provocat per agents ambientals (carcinogen).

Polimorfisme: variacié d'un lloc determinat de la sequéncia d'ADN entre els
individus d'una poblacid.

Prebiotics: ingredients no digeribles que afecten a I'organisme, mitjangant el

creixement i activitat de bacteris en el colon, millorant la salut. La definicié de
prebiodtic és literalment com "promotors de vida", el contrari a antibiotic.
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Q

Quiesceéncia: estat en el qual un grup de cél-lules estan parades, consumeixen
poca energia i poc oxigen i serveixen de cél-lules de reserva.

S

Solubilitzacié: fenomen que es du a terme quan un compost denominat solut
(solid, liquid o gasos) es dissol en un altre (solvent), és a dir, entre els dos passen
a formar una sola fase homogeénia.

Solvatacié: fenomen que es produeix en una dissolucié i que consisteix en

I'atraccid, mitjangant forces intermoleculars, de les molécules de dissolvents i els
ions o0 molécules de solut.
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ANNEX 2:
ENQUESTA



Enquesta dieta diaria

Edat:
Esmorzar
Per beure:
* Aigua
e (Cafe
o Amb llet
o Amb llet vegetal
o Amb sucre
o Amb edulcorants
e Llet

Amb sucre
Amb edulcorants (sucre, vainilla, capuccino, aspartam, estevia...)
Amb cacao en pols
o Vegetal (soja, arros, civada, avellana...)
* Sucde fruita
o Exprimit del moment
o Concentrar
o Amb sucres afegits

O O O

Amb llet

Amb llet vegetal

Amb sucre

Amb edulcorants (estevia, sacarina, aspartam)

O O O O

Per menjar:

Cereals
Galetes

o Integrals

o Normals
* Torrades o pa

o Pablanc

Pa integral
Amb mantega
Amb melmelada
Amb embotits
Amb cremes de cacau

O O O O O

* Qus

¢ Fruita

* logurts

* Rebosteria de fleca

* Rebosteria industrial
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Dinar:

Per beure:
* Aigua
* Refrescos
o Quin?
* Begudes alcoholiques
o Cervesa
o Vi
o Cava
o Licors
Per menjar:
e (Carn
* Peix
e Verdures
¢ Llegums
* C(Cereals
e Altres
Per postres:
¢ Fruita
* Dolcos
* Jlogurt
¢ Fruits secs
e Altres
* Res

Després de dinar:

* C(Cafe
o Ambllet
o Amb llet vegetal
o Amb sucre
o Amb edulcorants
e Te
o Ambllet
o Amb llet vegetal
o Amb sucre
o Amb edulcorants (estevia, sacarina, aspartam...)
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Sopar

Per beure:
* Aigua
* Refrescos
o Quin?
* Begudes alcoholiques
o Cervesa
o Vi
o Cava
o Licors
Per menjar:
e (Carn
* Peix
e Verdures
¢ Llegums
* C(Cereals
e Altres
Per postres:
¢ Fruita
* Dolcos
* Jlogurt
¢ Fruits secs
e Altres
* Res

Després de sopar:

e (Cafe:
o Amb llet
o Amb llet vegetal
o Amb sucre
o Amb edulcorants
e Te
o Amb llet
o Amb llet vegetal
o Amb sucre
o Amb edulcorants
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Vilafranca del Penedeés, 2014.
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