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RESUM

Molts dels processos carcinogens estan associats invariablement amb ’alimentacié. En-
cara que aquest és un camp on les conclusions que s’obtenen en estudis de laboratori s’han
de prendre amb molta cura a I'hora d’extrapolar-les a la situacié humana, hi ha dades sufi-
cients que donen suport al fet que la dieta (de manera directa o indirecta) podria arribar a
explicar el 35 % dels casos de cancer en humans. Estudis amb animals de laboratori sobre
mutagenicitat, genotoxicitat i carcinogenicitat han assenyalat de forma inequivoca el poten-
cial carcinogen de compostos generats durant el procés de coccid, elaboracié o envasat ali-
mentari. Dins de la familia de compostos involucrats amb la carcinogenicitat associada a la
dieta hi trobem: compostos N-nitrés, hidrocarburs aromatics policiclics, amines aromati-
ques heterocicliques, micotoxines i, finalment, additius i contaminants alimentaris.

SUMMARY

Many carcinogenic processes are associated with our nutritional habits. In spite of the
fact that carcinogenesis is a field where conclussions obtained in animal studies are someti-
mes difficult hard to extrapolate to human beings, there are enough data indicating that diet
could be responsible (either directly or indirectly) for about 35% of human cancer cases.
Animal studies on mutagenicity, genotoxicity and carcinogenicity, have revealed that many
compounds generated in the processing of foods have a high carcinogenic potential.
Among these compounds, N-nitroso derivates, aromatic polycyclic hidrocarbons, heterocy-
clic aromatic amines, micotoxins and food additives and contaminats are found.
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INTRODUCCIO

L’analisi dels estudis epidemiologics
realitzats als Estats Units fins a'any 1981 va
permetre de concloure a Doll i Peto (1981)
que aproximadament el 35 % de les morts
relacionades amb el cancer podrien ser atri-
buibles al tipus de dieta, mentre que el 30 %
podrien ser-ho a I'habit de fumar tabac. Al-
tres factors ambientals observats en aquest
estudi amb una incidéncia menor en el des-
envolupament de la malaltia van ser el com-
portament sexual, 1'exposici6 a agents fisics
o quimics en el lloc de treball, la ingesta d’al-
cohol, I'exposici6 a la llum solar i a radia-
cions ionitzants, i el contacte amb contami-
nants industrials presents al'aire o al’aigua.

Amb l'excepcié de I'aflatoxina B1 —po-
tent micotoxina que pot contaminar alguns
aliments— (IARC, 1987; Yeh et al., 1989) i
de l'etanol, els estudis epidemiologics no
han pogut implicar altres compostos qui-
mics presents en l'alimentacié en el des-
envolupament del cancer huma. Tanma-
teix, els estudis realitzats en el laboratori
sobre la seva mutagenicitat (test d’Ames),
genotoxicitat i carcinogenicitat en animals
d’experimentacié n’han assenyalat de ma-
nera inequivoca el potencial carcinogen
(Institut of Food Technologists’ Expert Pa-
nel on Food Safety & Nutrition, 1993; Har-
disson i Castells, 1988; Tricker i Kubacki,
1992; Stavric, 1994). Aquests compostos es
generen durant la coccié o el processament
industrial dels aliments, son productes de
contaminacions fungiques, sén additius ali-
mentaris, contaminants industrials o arri-
ben als aliments com a resultat de practi-
ques destinades a augmentar el rendiment
de la produccié agricola (plaguicides) o ra-
madera (hormones). A continuacié es des-
criuen la naturalesa quimica, les fonts i el
poder carcinogen dels compostos més estu-
diats.

COMPOSTOS N-NITROS

Els compostos N-nitrds deriven de la ni-
trosacié d’amines primaries, secundaries o
terciaries en el cas de les nitrosamines, o de
la nitrosaci6 d’urees, carbamats, N-alquila-
mina, guanidines o altres compostos simi-
lars en el cas de les nitrosamides —figura
1— (Tricker i Kubacki, 1992). Els agents ni-
trosants son 1’anhidrid nitrés i els oxids de
nitrogen, que deriven de I'i6 nitrit en medi
acid (acid nitrés) o es produeixen en proces-
sos de combusti6 (Tricker i Kubacki, 1992).
Els primers compostos N-nitrés l'activitat
cancerigena dels quals va ser descrita fa gai-
rebé quaranta anys, van ser les nitrosamines
especifiques del fum del tabac (Druckrey i
Preussmann, 1962). D’aleshores enca l'ex-
posici6 a aquestes nitrosamines s"ha relacio-
nat amb l'etiologia de diversos tipus de can-
cer (Bartsch i Montesano, 1984; Preussmann
i Eisenbrand, 1984; Magee, 1989). S'ha esti-
mat també que I'exposicié diaria a les nitro-
samines supera entre 100 a 1.000 vegades les
fonts més grans relacionades amb l'alimen-
tacié (NAS, 1981; Hecht i Hoffmann, 1988).

e Oy
CH3

Dimetilnitrosamina 3,4 benzopire

e

2-amino-1-metil-
6-fenilimidazole
(4,5,-b)piridina PhIP

Aflatoxina B1

Figura 1. Exemples d’estructures moleculars. Nitrosamines
(p. ex.: dimetilnitrosamina); hidrocarburs aromatics polici-
clics, HAP (p. ex.: 3,4-benzopir¢); amines aromatiques hete-
rocicliques, AAH (p. ex.: 2-amino- 1-metil-6-fenilimidazo-
le(4,5-b)piridina PhIP; micotoxines (p. ex.: aflatoxina B1).



Actualment s’ha demostrat la carcinoge-
nicitat d’aproximadament 270 compostos
N-nitrés mitjangant I'experimentacié amb
animals de laboratori (Bailey et al., 1991).
Aquests estudis han observat que les nitro-
samines indueixen tumors en organs dis-
tants, mentre que les nitrosamides ho fan en
el primer organ de contacte (p. ex. I'esto-
mac). Aix0 s’ha relacionat amb el fet que
'activitat carcindgena de les nitrosamines
requereix una activacié hepatica previa per
citocroms P450, mentre que les nitrosami-
des s’activen directament per hidrolisi no
enzimatica.

La principal font coneguda de compos-
tos N-nitrés en l'alimentacié prové de la
carn i el peix curat. L’addici6 de nitrits i/o
nitrats a la carn, aus de corral i peixos ha es-
tat des de fa molt de temps un metode de
conservacié molt utilitzat. Aixo evita 1'en-
ranciment i el creixement de microorganis-
mes, com per exemple Clostridium botulinum
(Tricker i Kubacki, 1992). L’addicié de ni-
trits a la carn s’ha utilitzat també com a po-
tenciadora del color, ja que produeix tipi-
ques coloracions roses o vermelles que en
fan més atractiu el consum. L’addicié de ni-
trats s’ha utilitzat en casos determinats com
una font continua de nitrits, en ser reduits
per enzims microbians. Els nivells més ele-
vats de compostos N-nitrés s’han determi-
nat en les segiients carns curades: cansala-
da, vedella, pernil, carn de porc picadaisal-
sitxes (aproximadament en aquest ordre).
Tanmateix, els seus nivells es poden multi-
plicar encara per 100 o 1.000 si aquestes
carns també han estat fumades. Aixo té lloc
per l'accié catalitzadora del formaldehid,
acetaldehid i altres compostos carbonilics
procedents de la combusti6 de la llenya. El
nivells de compostos N-nitrés més elevats
s’han determinat en la cansalada fumada, la
vedella curada i fumada, les aus de corral
curades i fumades i el peix fumat (Tricker i
Kubacki, 1992).
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Altres aliments amb nivells considera-
bles de compostos N-nitrés son els format-
ges, el peix saltat, cerveses i maltes, si bé
aquests nivells poden oscil-lar de manera
important (Hardisson i Castells, 1988; Tric-
ker i Kubacki, 1992). S’ha demostrat que I'o-
rigen de les nitrosamines trobades a les cer-
veses i a les maltes esta relacionat amb el
procés d’assecat d’aquestes tltimes (Tricker
i Kubacki, 1992). Aixo es realitza a la indts-
tria cervesera mitjangant una combusti6 de
gasos capag de generar Oxids de nitrogen,
els quals reaccionen al seu torn amb les ami-
nes de la malta per a formar nitrosamines.
D’acord amb aixo0, ’assecat d’aliments mit-
jancant la combustié de gasos es podria con-
siderar també una font potencial de com-
postos N-nitrés. Aliments que podrien se-
guir aquest tipus d’assecat soén, per
exemple, les pélvores de sopa, el te, formu-
lacions infantils en pols, productes cereals,
llets en pols, etc.

Finalment cal considerar que la principal
fontd’ingesta denitrats prové del consumde
vegetals (NAS, 1981). Sesap queelsnitratses
poden convertir ennitrits per1’accié de micro-
organismes del tracte intestinal (Tannen-
baum i Young, 1980). Per tant, la reaccié en
medi acid d’aquests nitrits amb amines o
amides procedents de l'alimentacié o del
mateix organisme ha estat considerada una
font potencial per a la sintesi endogena de
compostos N-nitrés (Institut of Food Tech-
nologists” Expert Panel on Food Safety & Nu-
trition, 1993). Tanmateix, aquesta font enca-
rano haestatavaluada.

Gairebé no hi ha cap dubte sobre la in-
cidencia dels compostos N-nitrés en el can-
cer huma a través del consum de tabac. Per
tant, I'exposicié cronica a altres fonts me-
nors relacionades amb I'alimentacié podria
contribuir també al desenvolupament de la
malaltia. Coneixer millor aquestes fonts i
controlar els nivells de compostos N-nitrés
en els aliments podria, per tant, ajudar a



100 J. PALLARES

prevenir el cancer. En el mateix sentit, po-
dria ser convenient augmentar la ingesta
d’aliments rics en compostos inhibidors de
la nitrosacid, com, per exemple, I"ascorbat,
els tanins i els compostos rics en grups sulf-
hidrils, i moderar el consum de compostos
promotors d’aquesta nitrosacié, com ara el
clorur (CI-) i l'acetat (Tricker i Kubacki,
1992).

HIDROCARBURS AROMATICS
POLICICLICS (HAP)

Els hidrocarburs aromatics policiclics
son sistemes d’anelles aromatiques fusiona-
des derivats de la combustié6 de material
organic. L’experimentacié amb animals de
laboratori ha demostrat 1’existencia de po-
tents inductors de cancer entre altres com-
postos, com per exemple, el 3,4-benzopire, si
bé també ha observat I'absencia d’activitat
carcinogena entre els HAP de baix pes mole-
cular (fig. 1, estructura molecular) (Dipple et
al., 1990). L’activitat inductora de cancer
dels HAP es dona preferentment en la pell
després de l'aplicacié topica. Tanmateix,
també sén capacos d'induir tumors en altres
organs si les dosis d’ingesta oral sén molt
més elevades (Dippleetal., 1990; Bailey et al.,
1991). S’ha descrit la preséncia en 1'estémac
d’un enzim anomenat aril-hidrocarburohi-
drolasa, capag de neutralitzar els HAP (Har-
disson i Castells, 1988). Per tant, la suscepti-
bilitat a aquests compostos podria dependre
en part de la presencia i I'activitat d’aquest
enzim, no sols en animals d’experimentacié
sind també en els humans.

Les principals fonts d’exposici6 als HAP
son el fum del tabac i els aires pol-luits. D’a-
cord amb aix0, s’ha correlacionat la inhala-
ci6 de HAP procedents d’aquestes fonts
amb la incidéncia de diferents tipus de can-
cer de les vies respiratories (Dipple et al.,
1990; Institut of Food Technologists” Expert

Panel on Food Safety & Nutrition, 1993).
Malgrat aix0, també I'alimentacié pot com-
portar una font d’administracié cronica d’a-
quests compostos. Les concentracions més
elevades d'HAP (fins a 200 ppb) es troben a
la carn a la brasa (Lijinsky, 1991). Aquests es
produeixen durant el procés de coccié. La
carn amb més contingut de greix tendeix a
tenir més contingut d"HAP. Aixo és degut al
goteig del greix sobre les brases, la pirolisi
consegiient i la deposicié sobre la carn
després de ser transportada pel fum. El peix
ala brasaila carniel peix fumats sén també
una font important d’'HAP, ja que aquests
procedeixen també de la combustié de la
llenya (Hardisson i Castells, 1988). La
presencia d’"HAP en altres aliments poden
procedir de la contaminacié ambiental (Ins-
titut of Food Technologists” Expert Panel on
Food Safety & Nutrition, 1993). Es a dir, per
contacte amb aigiies, aires o sols contami-
nats amb carb6, petroli o productes de la
seva combustio o dels seus derivats. També
es poden produir en determinats vegetals
quan esdevenen residus metabolics. Exem-
ples d’aliments on s’han determinat també
elevades concentracions de 3,4-benzopire
son I'oli de coco (43,7 ppb), els vegetals fres-
cos (2,8-24,5 ppb), el bonitol fumat (37 ppb),
les salsitxes (12,5-18,8 ppb), i les ostres i els
mol-luscos —1,5-9 ppb— (Hardisson i Cas-
tells, 1988).

AMINES AROMATIQUES
HETEROCICLIQUES (AAH)

Les amines aromatiques heterocicliques
es produeixen per pirolisi o combustié in-
completa dels aminoacids durant el procés
de cuinat. Se n"han identificat com a minim
20 estructures diferents, la majoria de les
quals sén aminopiridines i amino-N-metili-
midazoles (Bailey et al.; Institut of Food
Technologists” Expert Panel on Food Safety



& Nutrition, 1993; Stavric, 1994). Es caracte-
ritzen perque posseeixen un grup amino
lliure unit a un nucli aromatic (figura 1). En-
tre aquestes destaquen les 2-amino-3-metili-
midazole (4,5-f) quinolina (IQ) i la 2-amino-
3,4-dimetil imidazole (4,5-f) quinolina
(MelQ) per l'extraordinaria activitat muta-
gena determinada mitjancant el bioassaig
amb Salmonella (test d’Ames), i la 2-amino-
3,8dimetil imidazole (4,5-f) quinoxalina
(MelQX) i 2-amino-1-metil-6-fenil imidazo-
le (4,5-b) piridina (PhIP), perqueé sén les més
abundants (Stavric, 1994). L’activitat muta-
gena d’'IQ i MelQ supera molt la de qualse-
vol altre compost que s’ha trobat en els ali-
ments. Aixi, per exemple, sén cent vegades
més mutagenes que l'aflatoxina Bl (vegeu
les micotoxines) i dues mil vegades més que
el 3,4-benzopire (Sugimura i Wakabayashi,
1990). Precisament va ser aquest descobri-
ment el que va impulsar 'estudi deles AAH
presents a 1'alimentaci6 i la seva incidéncia
en la salut. D’altra banda, s’ha estimat que
MelQX i PhIP representen el 40 % (20 % ca-
dascun malgrat ser quinze vegades més
abundant PhIP) de l'activitat mutagena de
la vedella fregida (Institut of Food Techno-
logists” Expert Panel on Food Safety & Nu-
trition, 1993).

El rendiment en la producci6 d’AAH
depen de la composicié de la carn i del peix,
especialment del contingut en creatinina i
sucres. També depén de la temperatura i del
temps de coccié (Bailey, 1991; Institut of
Food Technologists” Expert Panel on Food
Safety & Nutrition, 1993). D’acord amb aixo,
s’ha comprovat que temperatures per sota
de 150°C (bistec cru o mig cru) indueixen
una pirolisi d’aminoacids menor que tem-
peratures més elevades (bistec fet o molt
fet). Segons aixo, també s"ha comprovat que
els fregits i els rostits indueixen més pro-
duccié d’AAH, mentre que els bullits i els
estofats n'indueixen quantitats menors.

Els estudis fets amb animals d’experi-
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mentaci6 incloent-hi els primats han de-
mostrat la carcinogenicitat de totes les AAH
examinades, si bé aquesta és molt menor del
que s’esperava en considerar-ne la mutage-
nicitat. El principal organ dins d’aquests
compostos és el fetge, tanmateix indueixen
tumors en tot tipus d’organs, com, per exem-
ple, I'intesti prim i el gruixut, les glandules
mamaries, la cavitat oral, els pulmons, les
cel-lules sanguinies, la pell, etc. (Ohgaki et
al., 1991; Stavric, 1994). La incidéncia de
I’AAH en la salut humana encara no s’ha
pogut determinar perque no s’han fet estu-
dis epidemiologics. Les dosis d”AAH utilit-
zades per induir tumors en els animals d’ex-
perimentacié excedeixen en diversos ordres
de magnitud (entre 200.000 i 2.000.000 vega-
des) els nivells estimats en la dieta humana
(Ohgaki et al., 1991; Stavric, 1994). Malgrat
aix0, les AAH s6n presents en un gran nom-
bre d’aliments de consum diari. Per tant,
sembla logic pensar que 'exposicié cronica
a aquests compostos pugui ser un factor de
risc per contraure cancer. Més encara si s’as-
socia a altres factors de risc, com ara 1'expo-
sici6 a altres toxics.

La font principal d’AAH prové del fum
del tabac (Ohgaki, 1991). En relaci6 amb I’a-
limentaci6, la vedella fregida o rostida i el
peix fregit, rostit o al forn sén les fonts prin-
cipals conegudes d’AAH (Stravic, 1994). Per
tant, evitar el tabaquisme, idear metodes de
cuinar que minimitzin la produccié d’AAH,
iaugmentar el coneixementiel control de la
presencia d’aquests compostos en els ali-
ments, podrien contribuir significativament
a prevenir el cancer.

MICOTOXINES

Les micotoxines sén toxines produides
per diversos fongs, principalment Aspergi-
llus, Penicillium i Fusarium. De moment,
s’han identificat tretze micotoxines com
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a possibles contaminants dels aliments
(Hsieh, 1989). Aquestes inclouen: aflatoxi-
nes, ochrotoxina A, zearalenona, fusariums,
toxina T-2, esterigmatocistina i luteoskyri-
na. Totes tenen una gran toxicitat aguda i
cronica. Tanmateix, les més estudiades per
la seva major incidencia i perillositat perala
salut humana s6n les aflatoxines.

Les aflatoxines es produeixen per la con-
taminacié amb diferents especies del génere
Aspergillus (A. flavus, A. parasiticus, A. niger,
A. ruber) durant el creixement o emmagatze-
mament de diferents productes alimentaris
com ara cacauets, llavors de cotd, blat de
moro, copra, pistatxos, ametlles, llavors de
gira-sol, etc. (Pohland i Wood, 1991; Poh-
land, 1993). Les principals sén l'aflatoxina
B1 (AFB1), aflatoxina B2, aflatoxina G1 i afla-
toxina G2, anomenades aixi per la fluo-
rescéncia que presenten en capa fina (B blue,
G’green). L’ aflatoxina M1 (M milk) és un me-
tabolitde’AFB1 que es troba ala llet de vaca
alimentada amb grans o llavors contamina-
des (Hardissoni Castells, 1988). L’estructura
molecular de I’AFB1 es mostra a la figura 1.

Les aflatoxines tenen un elevat poder
mutagen. A més es caracteritzen perque sén
els carcinogens hepatics més potents que es
coneixen avui dia. Afecten tot tipus d’ani-
mals; peixos, aus, ramat porci i bovi, pri-
mats, etc. (Hardisson i Castells, 1988; Bailey
et al., 1991). Si bé ho fan amb activitat dife-
rent a causa probablement de les diferéncies
que deuen haver entre animals en els seus
sistemes d’enzims hepatics implicats en la
bioactivacié i destoxicacié d’aquest com-
postos (Institute of Food Technologists” Ex-
pert Panel on Food Safety & Nutrition,
1993). La bioactivacio o adquisicié del carac-
ter mutagen de les aflatoxines es produeix
per la formacié d'un epoxid en la seva mole-
cula catalitzada pel citocrom P 450 3A. D’al-
tra banda, la destoxicacio es basa en una hi-
droxilaci6 catalitzada pel citocrom P 450 2B.
En relacié amb la incidéncia de les aflatoxi-

nes en la salut humana, diversos estudis
epidemiologics realitzats a Uganda, Kenya,
Indonesia o la Xina, han relacionat la ingesta
d’AFB1 a través d’aliments contaminats
amb el desenvolupament del cancer hepatic
(IARC, 1987; Hardisson i Castells, 1988; Yeh
et al., 1989). Aixo es dona principalment en
paisos tropicals i subtropicals on la tempe-
ratura i la humitat (humitat relativa supe-
rior al 80 %) afavoreixen el creixement del
fong contaminant (Hardisson i Castell,
1988). Es doéna preferentment també quan
les condicions de collita i emmagatzema-
ment sén primitives (Groopman et al., 1988).
L’airejament, 1'obscuritat, una composici6
quimica del substrat rica en nitrogen orga-
nic i sucres tipus sacarosa, fructosa o gluco-
sa, i un pH del substrat entre 5-5,5, s6n fac-
tors critics que afavoreixen la contaminacié
amb aflatoxines (Hardisson i Castells, 1988).

La contaminacié amb aflatoxines es pro-
dueix preferentment en paisos subdesenvo-
lupats, tanmateix molt paisos desenvolu-
pats la poden patir si tenen en compte les se-
ves caracteristiques climatiques. Aixi, per
exemple, s’han detectat nivells superiors als
permesos d’AFB1 en blat de moro proce-
dent del sud dels Estats Units, segons la nor-
mativa de la Food and Drug Administration
dels Estats Units (Institute of Food Techno-
logists” Expert Panel on Food Safety & Nu-
trition, 1993).

ADDITIUS ALIMENTARISI
CONTAMINANTS

S’ha estimat que aproximadament unes
tres mil substancies s’utilitzen com a addi-
tius en l'alimentacio, i unes dotze mil més
podrien contaminar els aliments a través
del processament i I'empaquetament (NAS,
1982). Encara que les analisis sobre la carci-
nogenicitat d’aquests compostos séon encara
massa insuficients, tots aquests additius que



han mostrat aquesta activitat han estat
prohibits (Institute of Food Technologists’
Expert Panel on Food Safety & Nutrition,
1993). Per exemple, els colorants azoics no
sulfonats o carboxilats (Sudan 11, groc Sudan
RR, groc mantega, roig de metil, crisoidina,
etc.), els colorants derivats del difenilmeta
(auramina 0), o els colorants derivats de la
ftaleina (rodamina B, eosina, fluoresceina,
etc.). Entre els antioxidants nonaturals s’han
prohibit la tiourea i I'acid hidroxiguaiaretic
(aquest per la toxicitat hepatica) utilitzats
per evitar 'enfosquiment de les fruita i els
llegums. S"han prohibit també el buti-hidro-
xi-tolué i els gal-lats (aquests per la toxicitat
renal i gastrica), utilitzats en mantegues, cre-
mes o iogurts (Hardisson i Castells, 1988).
Entre els edulcorants s’ha prohibit la dolci-
na, tanmateix s’utilitza encara la sacarinaiel
ciclamat malgrat que hi ha algunes eviden-
cies sobre la seva carcinogenicitat potencial
(Hardisson i Castell, 1988; Ahmed i Thomas,
1992; Renwick, 1993). Les elevades dosis uti-
litzades en aquest estudis i la manca d’estu-
dis epidemiologics que en demostrin la
incidencia en la salut humana sén probable-
ment els factors que s’han argumentat per
permetre’nl’ts. Lamentablement hi ha enca-
ra colorants i additius la mutagenicitat dels
quals ha estat provada pero de que no s’ha
avaluat la carcinogenicitat (Zeiger i Dunkel,
1991). Es interessant indicar malgrat aixd que
hiha guies d’additius que permetenal consu-
midor d’identificar aquests compostos.

Ha estat provada la capacitat per induir
tumors i la toxicitat dels plaguicides or-
ganoclorats, organofosforats i carbamats
(Hardisson i Castells, 1988). Els maxims to-
lerats d’aquest compostos en I'alimentaci6
estan legislats convenientment. Malgrat tot,
les practiques incontrolades relativament
abundants suposen un risc potencial perala
salut humana. En aquest sentit, 'OMS va
verificar en alguns paisos que la concentra-
ci6 de plaguicides a lallet humana superava
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la que s’acceptava com a limit per a la llet de
vaca (Fernicola, 1997). S’ha suggerit també
que els plaguicides naturals presents a les
plantes constitueixen el 99,9 % de I'exposi-
ci6 humana a compostos amb aquesta acti-
vitat, per la qual cosa també n’haurien de
ser avaluades la toxicitat i la carcinogenici-
tat (Ames, 1989).

Els bifenils policlorats sén hidrocarburs
clorats amb nombroses aplicacions indus-
trials que poden contaminarl’alimentacié en
incorporar-se a la cadena trofica per vessa-
ments incontrolats o durant 'empaquetatge
per migracié d’aquestes substancies del ma-
terial d’envasat al’aliment (Hardisson i Cas-
tells, 1988; Fernicola,1997). Els principals ali-
ments contaminats sén el peix, la llet, els
productes lactis i la carn (Fernicola, 1997).

Altres contaminants industrials amb ca-
pacitat per a induir tumors sén els metalls
pesants com l'arsenic, el cadmi, el crom, el
niquel i el zinc. La toxicitat del mercuri i el
plom també és ben coneguda (Hardisson i
Castells, 1988; Fernicola, 1997).

L’Gs de farmacs i hormones en animals i
plantes també comporta un risc de contrau-
re cancer. En aquest sentit, s’ha demostrat
I'activitat carcinogena dels estrogens, bocio-
gens i la somatropina transgenica utilitzats
en la ramaderia (Hardisson i Castells, 1988;
Solomon, 1994; Anon, 1994).

CARCINOGENS NATURALS I HABITS
ALIMENTARIS

El consum de productes naturals s’ha de
considerar també amb precaucio, ja que el
mon vegetal és una font inesgotable de com-
postos actius. En aquests sentit, per exem-
ple, I'oli de Sassafras conté un component
carcinogen que es troba també en menor
quantitat a la nou moscada, I'anis i la farigo-
la (Hardisson i Castells, 1988). L'oli de Sas-
safras s'utilitza com a saboritzant de begu-
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des refrescants, en xiclets i dentifricis. Un al-
tre exemple s6n determinats alcaloides del
genere Senecio que confereixen activitat car-
cindgena al te fet amb aquest plantes al sud-
est dels Estats Units (Hardisson i Castells,
1988). L’isotiocianat d’al-lil present a la mos-
tassa i el rave picant, les fucocumarines de
I'api, les hidrazines dels bolets, les lactones
sesquiterpeniques de moltes plantes amar-
gues, la teobromina, la vicina i convicina de
les faves, o la solanina i chaconina presents a
les patates copejades o malaltes, sén també
exemples de compostos naturals amb activi-
tat mutagena i/o carcindogena (Hardisson i
Castells, 1988).

L’estudi dels habits alimentaris i la seva
incideéncia en la produccié de cancer també
té un gran valor per prevenir la malaltia. En
aquest sentit s"han publicat diverses revi-
sions sobre la dieta i el cancer en general
(Gerber i Corpet, 1997), i el cancer d’esto-
mac (Matthews, 1990), de colon (Reddy,
1995), de prostata (Cleiton i Giovanucci,
1998), o pancrees (Drukker i Bueno de Mes-
quita, 1993), en particular. Aixi, per exem-
ple, el consum de productes conservats en
sal s’ha relacionat amb el cancer d’estémac.
La presencia de greix animal en la dieta s’ha
relacionat amb el carcinoma de mama, co-
loni prostata. S’ha observat també que la in-
gesta excessiva de cervesa promou el cancer
colorectal i que la de 'alcohol potencia els
efectes del tabac i incrementa el risc de con-
traure carcinoma de boca, laringe i esofag
(Hardisson i Castells, 1988). A més, s'ha de-
mostrat I'efecte protector davant del cancer
d’estémac, esofag, pulmons, pancrees, en-
dometri, colon i altres de les dietes riques en
fruita i verdura (Steinmetz i Potter, 1996).

CONCLUSIONS

La majoria dels compostos esmentats in-
dueixen tumors en animals d’experimenta-

ci6 a dosis molt superiors a les que sén pre-
sents en I’alimentacié humana. Per tant, ate-
sala manca d’estudis epidemiologics que en
recolzin la perillositat es podria concloure
que no comporten un perill per a la salut
humana. De fet aquest tipus d’arguments
s’han utilitzat per validar I'ds d’alguns
edulcorants. Tanmateix, la realitat podria
ser molt diferent ja que els estudis epide-
miologics no consideren variables fona-
mentals com la variabilitat genética dels in-
dividusil’heterogeneitat de compostos pre-
sents en la dieta amb possible activitat
promotora o inhibidora de la carcinogenesi.

A més dels sistemes enzimatics de des-
toxicaci6 hi ha als organismes superiors di-
versos mecanismes protectors o reparadors
destinats a evitar, reparar o neutralitzar les
alteracions moleculars i cel-lulars induides
per l'activitat toxica de diferents compostos.
Per exemple, la resposta a I'estrés cel-lular
és un mecanisme de proteccié cel-lular da-
vant de "agressi6 toxica destinat a evitar al-
teracions moleculars principalment en pro-
teines i ADN (Mager i Moradas-Ferreira,
1993; Schlesinger, 1994; Liu et al., 1996). Hi
ha també mecanismes supressors del cicle
cel-lular (mediats principalment per la pro-
teina p53) destinats a facilitar la protecci6 i
reparacié molecular, i també a evitar la mul-
tiplicaci6 de cel-lules defectuoses (Enoch i
Norbury, 1995). Hi ha també diferents siste-
mes enzimatics la missi6 dels quals és repa-
rar les mutacions i les alteracions de I’ ADN
(Lehman, 1995). Quan els sistemes de repa-
racié son ineficagos i s’han generat cel-lules
potencialment canceroses els mecanismes
d’apoptosi implicats en el suicidi cel-lular
(Argilés et al., 1998b) i el sistema immunitari
(Restifo et al., 1993), tenen com a missio eli-
minar del mig aquestes cel-lules. L’activitat
dels mecanismes protectors i reparadors és
elevadissima, igual que la incidencia de to-
xics en el nostre organisme. En relacié amb
els compostos potencialment carcinogenics



presents en l'alimentacié se sap que tenen
una elevada activitat mutagena que ha estat
fins i tot provada en ’home com a con-
seqiiencia de la ingesta de carn i peix (Djuric
et al., 1998). Per tant, la salut entesa com un
equilibri entre agressi6 i reparacié es pot
perdre en funcié de la quantitatiel temps de
'agressié toxica a que ens vegem sotmesos.
La gran quantitat de gens implicats en els
mecanismes de protecci6 i reparacié d’altra
banda fa que la variabilitat genetica dels in-
dividus pugui condicionar respostes molt
diferents a les mateixes exposicions toxi-
ques. Molts autors consideren que I'envelli-
ment és degut al deteriorament dels siste-
mes de protecci6 i reparacio (Argilés et al.,
1998a). Per tant, el factor de risc per contrau-
re cancer relacionat amb els compostos po-
tencialment carcinogenics presents a 1'ali-
mentacio es podria incrementar amb I’edat.

Considerar l'agressi6 toxica a qué ens
sotmetem és sens dubte la millor mesura
per prevenir el cancer, independentment de
I'eficacia que pugui tenir la nostra dotacié
genética per evitar la malaltia. Es cert que el
control dels additius i d’altres substancies
toxiques presents en l'alimentacié és cada
dia més gran. Tanmateix, la ingesta d'un
mateix toxic pot arribar a assolir nivells des-
aconsellables com a resultat d'un simple
efecte additiu. Aixi, per exemple, a les nitro-
samines incorporades mitjangant el consum
de bac, embotits i peix fumat, s’hi hauria
de sumar les relacionades amb el consum
indiscriminat de cervesa i tabac. La mateixa
situaci6 es pot donar amb altres toxics, com
per exemple determinats additius, hidro-
carburs aromatics policiclics, amines
aromatiques heterocicliques, etc. La situacié
pot ser encara més greu si es considera que
els coctels de toxines poden tenir un gran
efecte sinergic. Per exemple, és ben conegu-
da la sinergia entre I'alcohol i les nitrosami-
nes del tabac en la induccié de carcinoma de
boca, laringe i esofag (Hardisson i Castells,
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1988). L’efecte de I'alcohol es basa en la in-
duccié enzimatica del citocrom P 450 2E1
implicat en la bioactivacié de les nitrosami-
nes (Institut of Food Tecnologists” Expert
Panel on Food Safety & Nutrition, 1993).
Aquesta és una reacci6 que els confereix el
caracter mutagen.

A més de les aptituds de I'organisme per
combatre els efectes de les toxines, hi ha
també a 'alimentacié molts compostos ca-
pacos d’inhibir-ne la formacié o neutralit-
zar-ne els efectes. En aquest sentit, s"ha des-
crit I'efecte protector davant de diversos ti-
pus de cancer de les dietes riques en fruita i
vegetals (Steinmetz i Potter, 1996). També
s’ha descrit I'efecte protector dels aliments
rics en antioxidants com la vitamina C, el
beta-carote, el glutati6, la vitamina E i el se-
leni (Hardisson i Castells, 1988; Steinmetz i
Potter, 996). En el mateix sentit sén interes-
sants els aliments amb tanins, clorofil-la i
compostos amb grups sulfhidril, ja que inhi-
beixen la formacié de nitrosamines endoge-
nes (Tricker i Kubacki, 1992).

Malgrat el progrés que hi ha hagut re-
centment en les ciéncies de l'alimentacio,
encara es requereixen més coneixements so-
bre la naturalesa i I'activitat de les substan-
cies toxiques presents als aliments. El con-
trol de la qualitat dels aliments és cada dia
millor, tanmateix encara hi ha practiques in-
controlades (podem trobar en el mercat ma-
riscos o espinacs amb gust a petroli, verdu-
res que fan olor d’insecticida, productes de
soja que no indiquen si és transgenica o no,
etc.). Per tant, en la mesura que augmenti el
coneixement i el control dels toxics presents
en els aliments es podra optar en un futur a
una alimentacié més sana.
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