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1. OBJECTIU

Tenint en compte el creixent interès de les reaccions d’oxidació a l’organis-
me i la seva relació amb diverses patologies, la ingesta adequada d’antioxidants
és un factor d’importància a l’hora de protegir-se d’aquestes reaccions.

Aquest treball pretén:
— Recollir i estructurar la informació de què es disposa sobre els diferents

grups de compostos antioxidants que es troben als aliments.
— Donar una nova dimensió a aquests antioxidants, a causa dels seus efec-

tes quan se sobrepassen les dosis habituals.
— Reunir dades d’ingestes i nivells sanguinis en la població catalana.
Amb aquesta finalitat el treball s’estructura en tres parts ben diferencia-

des:
— Radicals lliures, oxidació i patologies relacionades.
— Vitamines, compostos fenòlics i oligoelements, des del punt de vista de

la seva funció antioxidant.
— Consum i nivells sanguinis d’aquests antioxidants en la població ca-

talana.

2. INTRODUCCIÓ

L’oxigen és essencial per a la vida humana, però, paradoxalment, l’oxigen
intervé a l’organisme en reaccions que donen lloc a substàncies tòxiques: els ra-
dicals lliures i les espècies reactives d’oxigen. Aquestes substàncies són molt oxi-
dants, inestables i reactives, reaccionen amb tot tipus de macromolècules i pro-
dueixen danys cel·lulars. A part d’aquesta producció endògena de radicals
lliures i espècies reactives d’oxigen, l’organisme també està exposat a fonts exò-
genes d’aquests productes.

L’ésser humà té diferents mecanismes per eliminar aquests radicals lliures i
aquestes espècies reactives d’oxigen: disposa de sistemes enzimàtics i antioxi-
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dants procedents de la dieta. Així, quan es produeix una agressió oxidant, s’in-
tenta neutralitzar amb una defensa antioxidant, però quan els radicals lliures
superen els sistemes antioxidants de l’organisme s’arriba al que es coneix com a
estrès oxidatiu.

Aquest estrès oxidatiu sembla que va associat a malalties com el càncer, l’a-
terosclerosi, les cataractes i certs processos com l’envelliment i la degeneració
del sistema immunitari, ja que, en major o menor grau, estan relacionats amb
l’oxidació cel·lular produïda per radicals lliures. Les malalties degeneratives,
com el càncer i les malalties cardiovasculars, són responsables d’un 60% de la
mortalitat a Espanya.

L’alimentació està molt relacionada amb les defenses antioxidants de l’or-
ganisme: el cos humà n’obté oligoelements, necessaris per al funcionament
d’alguns enzims antioxidants (p. ex., zinc per a la superòxid dismutasa, seleni
per a la glutatió peroxidasa) i antioxidants (p. ex., vitamines A, C i E). Una die-
ta adequada permetrà que l’organisme disposi d’una eficient defensa contra els
processos d’oxidació.

3. RADICALS LLIURES I ESPÈCIES REACTIVES D’OXIGEN

Els radicals lliures són els principals responsables de l’oxidació de les lipo-
proteïnes de baixa densitat (LDL) (Berliner i Heinecke, 1996); també partici-
pen en processos degeneratius del sistema nerviós central, en l’envelliment cu-
tani, en càncers i en processos inflamatoris (Halliwell, 1994).

Un radical lliure és un àtom o una molècula que conté un o més electrons
desaparellats. Aquests electrons desaparellats modifiquen la reactivitat química
de l’àtom o la molècula i els fan més reactius i inestables que el corresponent
no-radical i capaços de formar altres radicals lliures per reaccions químiques en
cadena (Halliwell et al., 1995; Halliwell i Gutteridge, 1999).

Per estabilitzar-se, els radicals lliures aparellen ràpidament l’electró desapa-
rellat mitjançant la unió amb un altre radical lliure, o bé cedint o captant un
electró a una estructura molecular adjacent no radicalària; en aquest cas donen
lloc a nous radicals lliures. Aquest atac dels radicals lliures a lípids, hidrats de
carboni, proteïnes i altres macromolècules biològiques condueix a la formació
de substàncies aterogèniques, carcinogèniques, diabetogèniques i degeneratives
cerebrals depenent de l’òrgan diana (Gimeno, 2002).

L’organisme humà està exposat als radicals lliures. Aquests radicals poden
provenir de fonts endògenes, puix que l’ésser humà genera radicals lliures a di-
ferents nivells: en la respiració mitocondrial, quan l’oxigen no es redueix total-
ment a aigua (Boveris et al., 1972), als peroxisomes (Río et al., 1992), a les oxi-
dases cel·lulars (Boveris et al., 1972), a l’endoteli vascular (Moncada i Higgs,
1993), en la fagocitosi (Crastes de Paulet, 1991) i en el metabolisme de xeno-
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biòtics (Halliwell i Gutteridge, 1999). També poden provenir de fonts exòge-
nes: fum del tabac, contaminants, radiacions, pesticides, etc.

Els principals radicals lliures produïts al cos humà són:
— El radical hidroxil (OH •), que és molt reactiu i es forma per degradació

de l’aigua del cos a causa de l’acció de diferents radiacions electromagnètiques de
baixa longitud d’ona (p. ex., raigs gamma) (Sonntag, 1987).

— El radical superòxid (O2
• – ), que es forma per la reacció accidental amb

oxigen d’algunes molècules del cos humà (p. ex., adrenalina, tetrahidrofolats)
(Halliwell, 1994), però també és generat deliberadament per les cèl·lules fago-
citàries per lluitar contra fongs, virus i bacteris (Babior i Woodman, 1990).

— L’òxid nítric (•NO), que és generat per l’endoteli vascular. És un radical
amb funcions fisiològiques (p. ex., com a factor relaxant), però en excés pot ser
tòxic (Moncada i Higgs, 1993).

Les espècies reactives d’oxigen són molècules, que contenen oxigen, sense
electrons desaparellats, però que presenten com a mínim un electró en un orbi-
tal de major contingut energètic que el corresponent al seu estat fonamental,
per la qual cosa són molt reactives (oxidants) i poden donar lloc a radicals lliu-
res. Tal com succeeix amb els radicals lliures aquestes molècules poden ser en-
dògenes o exògenes, i les endògenes es poden formar accidentalment o bé es ge-
neren necessàriament en alguns processos.

Les principals espècies reactives d’oxigen produïdes al cos humà són:
— El superòxid d’hidrogen (H2O2), que es forma per l’acció oxidant de

diferents enzims (p. ex., superòxid dismutasa, glicolat oxidasa, etc.) (Chance et
al., 1979), però també és generat deliberadament per les cèl·lules fagocitàries
per lluitar contra infeccions (Curnutte i Babior, 1987) i s’utilitza per a la sínte-
si d’hormones tiroïdals (Dupuy et al., 1991).

— L’àcid hipoclorós (HClO), que és generat deliberadament per les
cèl·lules fagocitàries per lluitar contra infeccions (Candeias et al., 1993).

La toxicitat d’aquests compostos s’atribueix principalment a la capacitat de
formar radicals hidroxil (Halliwell i Gutteridge, 1990):

H2O2 + O2
• – + (Cu2+ o Fe3+) ➝ OH • + OH– + O2 + (Cu2+ o Fe3+)

HClO + O2
• –

➝ OH • + OH– + O2.

3.1. RADICALS LLIURES I ATEROSCLEROSI

L’aterosclerosi és una forma d’arteriosclerosi, afectació del sistema vascular
caracteritzada per un augment difós i generalitzat de les capes íntima i mitjana
de les artèries, les quals perden elasticitat. L’aterosclerosi és la responsable de la
majoria de casos de morbiditat i mortalitat cardiovasculars (Ross, 1993). L’ori-
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gen de l’aterosclerosi és encara incert. Els investigadors han proposat diferents
teories per explicar-ne la patogènia. La més acceptada actualment és la hipòtesi
de R. Ross (1993), segons la qual s’inicia amb la formació d’una lesió de la túni-
ca íntima dels vasos sanguinis que dóna lloc a la formació de la placa d’ateroma.
Els radicals lliures i les LDL són molt importants en aquest procés.

3.1.1. Lipoproteïnes de baixa densitat

Les lipoproteïnes de baixa densitat (LDL) són partícules esfèriques amb un
nucli hidrofòbic, que conté triglicèrids i èsters de colesterol, i una monocapa
externa, que conté colesterol no esterificat, fosfolípids i proteïnes (Apo B-26,
B-74, B-100 i C) (Benito, 2001). La figura 1 mostra l’estructura d’una LDL.
Les LDL també contenen antioxidants, el més abundant dels quals és la vitami-
na E. Les LDL s’originen al fetge, i la seva densitat és d’1,019-1,063 g/ml. Els
principals components són triglicèrids (10%), colesterol (50%), fosfolípids
(15%) i proteïnes (25%) (Kris-Etherton et al., 1988).

Les LDL són les principals transportadores de colesterol a la sang. El nucli
conté unes 1.500 molècules de colesterol esterificat i unes 3.600 molècules d’à-
cids grassos, la meitat dels quals són àcids grassos poliinsaturats. La funció de

FIGURA 1. Estructura d’una lipotroteïna de baixa densitat (LDL).
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les LDL és transportar el colesterol als teixits perifèrics i regular la síntesi ex
novo de colesterol (Stein et al., 1983).

El colesterol és un component fonamental de totes les cèl·lules, però els ni-
vells elevats de colesterol en plasma són un factor de risc de malaltia cardiovas-
cular. Així, resulta evident que el metabolisme del colesterol s’ha de regular
amb precisió. El fetge és el principal centre de síntesi de colesterol, però una in-
gesta elevada de colesterol inhibeix la síntesi de colesterol hepàtic. Els teixits ex-
trahepàtics no sintetitzen colesterol ex novo, l’obtenen del colesterol de les LDL
circulants, mitjançant receptors de LDL.

Un 60% de les LDL es catabolitza via receptor i la resta per altres vies on no
intervenen receptors. Un 75% de la desaparició de les LDL via receptor té lloc
al fetge. La quantitat i l’activitat dels receptors de les LDL determinen el nivell
de LDL en sang. El receptor de les LDL està sotmès a un mecanisme de regula-
ció feed-back, és a dir, quan el contingut de colesterol a la cèl·lula és alt aquesta
deixa de sintetitzar nous receptors, es bloqueja la incorporació de colesterol
procedent de les LDL i, per tant, augmenta la concentració plasmàtica de LDL.
Els nivells plasmàtics alts de LDL són un factor de risc de malaltia cardiovas-
cular (Gimeno, 2002). Els nivells desitjables de LDL en sang són inferiors a
160 mg/dl, o inferiors a 130 mg/dl si existeixen altres factors de risc cardiovas-
cular (Villar i Plaza, 2000).

S’han identificat dues subclasses principals de LDL (Austin et al., 1988): el
fenotipus A, caracteritzat per LDL grosses i no relacionades amb risc de malal-
tia, i el fenotipus B, que inclou LDL petites i denses i que està associat amb un
major risc de sofrir aterosclerosi (Austin i Hokanson, 1994; Sattar et al., 1998).

3.1.2. Peroxidació lipídica de les LDL

Els radicals lliures poden reaccionar amb els àcids grassos poliinsaturats
(RH) de les membranes i donar lloc a la peroxidació lipídica, que provoca alte-
racions de la fluïdesa i la funcionalitat de la membrana. La peroxidació lipídica
és un procés radicalari autocatalític que té lloc en tres etapes (taula 1).

L’etapa d’iniciació té lloc quan els radicals lliures treuen un àtom d’hidro-
gen a un carboni metilè d’una cadena RH de la membrana cel·lular o de la li-
poproteïna. L’àtom de carboni resta amb un electró desaparellat i es forma un
radical carbonil (R•) (taula 1, reacció 1), que s’estabilitza formant un diè con-
jugat.

L’etapa de propagació comença amb la reacció del diè conjugat amb oxi-
gen, que dóna lloc a un radical peroxil (ROO•). Aquest radical és inestable i pot
reaccionar amb un RH de manera que es produeixi un hidroperòxid i un radi-
cal carbonil (R•), i aquest últim repeteix el procés (taula 1, reaccions 2 i 3). L’hi-
droperòxid és una molècula relativament estable, però en presència de metalls
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divalents (p. ex., Fe2+) pot generar un radical alcoxil, que comporta la formació
de productes terminals d’oxidació, com el malondialdehid, que inhibeix en-
zims cel·lulars.

L’etapa de finalització es produeix quan dos R• reaccionen entre si i donen
lloc a un producte estable i inactiu (RR) (taula 1, reacció 4), o quan un ROO•

s’estabilitza per un antioxidant (AH) i es produeix un hidroperòxid (ROOH) i
un radical d’antioxidant (taula 1, reacció 5), que pot ser ràpidament transfor-
mat en un producte inert.

Existeixen diversos mecanismes d’oxidació de les LDL, tots depenen de
l’estat oxidatiu de les cèl·lules del seu entorn. Estudis in vitro han demostrat
que els macròfags, els monòcits, les cèl·lules endotelials i les cèl·lules del múscul
llis de la paret arterial poden oxidar les LDL (Heinecke, 1998). Aquestes cèl·lu-
les, quan el seu balanç d’enzims oxigenases (NADPH-oxidasa, lipooxigenasa,
mieloperoxidasa) supera el d’antioxidants (principalment glutatió i superòxid
dismutasa), alliberen radicals lliures (Aviram, 1999).

Aquests radicals lliures poden oxidar les LDL, però les LDL contenen mol-
ta vitamina E, que és un potent antioxidant i el seu principal protector de l’oxi-
dació (Jialal i Grundy, 1992), encara que, si el balanç entre els radicals lliures,
capaços d’oxidar àcids grassos poliinsaturats i colesterol de les LDL, i els antio-
xidants és favorable als primers, els radicals lliures podran oxidar la LDL (Avi-
ram, 1999).

Les tècniques de laboratori més adients per avaluar l’estat d’oxidació de les
LDL són: la mesura de l’increment de les substàncies que reaccionen amb l’àcid
tiobarbitúric (TBARS), la mesura d’hidroperòxids lipídics, la formació de
diens conjugats, la desaparició d’antioxidants o d’àcids grassos poliinsaturats i
la fragmentació de l’ApoB (Benzie, 1996).

A l’oxidació de les LDL podem diferenciar tres etapes consecutives (fi-
gura 2).

A la primera etapa, fase lag, comencen a perdre’s els antioxidants que prote-
geixen les LDL i es produeixen diens conjugats. Al llarg d’aquest període no-
més hi ha una mínima peroxidació lipídica, puix que aquesta no té lloc si la
LDL no està completament desproveïda d’antioxidants. Quan la LDL està des-
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Iniciació RH ➝ R• (1)
R•  + O2 ➝ ROO• (2)Propagació
ROO •   + RH ➝ R•  + ROOH (3)
R•   + R• ➝ RR (4)Finalització
ROO•   + AH ➝ ROOH  + A• – (5)

TAULA 1
Etapes de la peroxidació lipídica



proveïda d’antioxidants comença la segona etapa, de propagació, on la peroxi-
dació lipídica s’accelera ràpidament, de manera exponencial, i es produeixen
molts hidroperòxids. La tercera etapa es caracteritza pel predomini de les reac-
cions de descomposició, així els hidroperòxids i els diens conjugats comencen a
decréixer (Esterbauer et al., 1991).

La majoria dels aldehids de la descomposició d’aquests productes són li-
pòfils i resten associats a la LDL, excepte el malondialdehid. Gran quantitat
d’estudis suggereixen que moltes de les variacions importants que tenen lloc a
la LDL en l’etapa de descomposició són degudes a aquests aldehids que reaccio-
nen amb l’ApoB (Hoff et al., 1989; Esterbauer et al., 1990). Molts estudis han
arribat a la conclusió que la modificació oxidativa de les LDL augmenta la seva
aterogenicitat (Halliwell, 1994; Witzum, 1994; Salonen et al., 1997; Heinec-
ke, 1998).

3.1.3. Aterosclerosi

L’aterosclerosi provoca una disminució del diàmetre dels vasos sanguinis, i
per tant del flux sanguini. La teoria més acceptada (Ross, 1993) proposa que
s’inicia com a resultat d’una lesió de la túnica íntima dels vasos sanguinis.

La paret dels vasos està formada per tres capes o túniques, que, de dins a
fora, són: la túnica íntima, composta per cèl·lules endotelials; la mitjana, for-

FIGURA 2. Resistència de la LDL a l’oxidació per coure.
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mada per cèl·lules de múscul llis, i l’adventícia, formada per teixit conjuntiu. La
lesió de l’endoteli capil·lar es pot iniciar per diferents motius (Keys, 1980; Kin-
sella et al., 1990):

— hipertensió arterial
— fum del tabac
— nivells elevats de sucre
— processos inflamatoris
— processos vírics
— processos hidrolítics.
Una vegada s’ha produït aquesta lesió es produeix una descamació de l’en-

doteli, que suposa un augment de la permeabilitat a les LDL i l’aparició de glu-
coproteïnes a la superfície de les cèl·lules endotelials. Aquestes glucoproteïnes
són molècules d’adhesió, que admeten la unió de monòcits, plaquetes i limfò-
cits T, els quals, a causa de la síntesi de compostos quimiotàctics per les cèl·lules
endotelials, arriben a l’espai endotelial (Cybulsky i Gimbrone, 1991). Llavors
els monòcits s’activen i maduren a macròfags, quan estan activats tots dos pro-
dueixen radicals lliures, i es produeix un fort estrès oxidatiu en aquesta zona.

Quan les LDL circulants arriben a aquest lloc, els radicals lliures ataquen
els RH dels fosfolípids i es genera ROOH que es degrada en productes nocius
(p. ex., aldehids) i radicals lliures que poden oxidar l’apoproteïna de les LDL.
Les LDL amb l’apoproteïna modificada són reconegudes per receptors especí-
fics de la membrana dels macròfags (Parthasarathy et al., 1986) i són fagocita-
des per aquests de manera no controlada (Goldstein et al., 1983). Si els nivells
de LDL plasmàtics són alts, els macròfags acumulen al seu interior colesterol i
altres substàncies lipídiques oxidades i adopten una aparença escumosa, per la
qual cosa reben el nom de cèl·lules escumoses (Rosenfeld et al., 1991).

D’altra banda, les LDL oxidades també alliberen factors quimiotàctics que
afavoreixen la migració dels limfòcits i/o estimulen els macròfags que secreten
factors de creixement i citocines, que són moduladors del comportament de les
cèl·lules del múscul llis. Aquestes es multipliquen i migren a la túnica íntima,
on comencen a proliferar. Tot aquest procés dóna lloc a la formació de la placa
d’ateroma (figura 3), constituïda per un nucli lipídic format majoritàriament
per cèl·lules escumoses, rodejat d’un dipòsit extracel·lular de lípids, molt ric en
colesterol. Tot això es troba envoltat per macròfags, limfòcits i cèl·lules de mús-
cul llis que secreten col·lagen i elastina. Tota aquesta placa de fibroateroma va
ocupant la llum del vas sanguini i dificulta el flux sanguini. Les cèl·lules atrapa-
des al fibroateroma moren i poden calcificar-se, i aquestes plaques calcificades,
si es trenquen i s’alliberen com a trombes a la circulació, poden obstruir vasos i
donar lloc a un infart.
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Els efectes aterogènics atribuïts a les LDL oxidades es resumeixen a la taula 2
(Aviram, 1999). La figura 4 mostra els efectes de les LDL oxidades sobre les cèl·lu-
les vasculars. L’oxidació de les LDL és un pas clau en el desenvolupament de l’ate-
rosclerosi (Princen et al., 1995; O’Byrne et al., 1998); així, tots aquells agents an-
tioxidants que evitin l’atac dels radicals lliures a les LDL protegiran de la formació
de la placa d’ateroma. Gran nombre d’estudis han demostrat la importància dels
antioxidants en la disminució de la incidència d’aterosclerosi en humans (Partha-
sarathy et al., 1990; Olsson i Yuan, 1996; Stephens et al., 1996), i alguns estudis
defensen que la susceptibilitat de la LDL a l’oxidació depèn més del seu contingut
en antioxidants que de la seva composició (Carmena et al., 1996).

3.2. RADICALS LLIURES I CÀNCER

Podem diferenciar tres tipus d’agents carcinogènics: químics, biològics i fí-
sics. Dintre dels químics es troben els radicals lliures. Els radicals lliures interve-
nen en la primera etapa d’aparició del càncer, l’etapa d’activació. En aquesta
etapa es produeix una modificació de l’ADN.

FIGURA 3. Formació de la placa d’ateroma. En un primer moment la lesió forma un relleu suau de la
túnica intima de l’artèria (A). Les imatges B, C i D mostren com es va produint una obstrucció
progressiva que afavoreix la formació de coàguls que poden obstruir-la completament (D).
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FIGURA 4. Efectes de les LDL oxidades sobre les cèl·lules de la paret vascular (Bruckdorfer, 1990).
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TAULA 2
Propietats aterogèniques de les LDL oxidades

1. Incrementen la seva captació pels macròfags, la qual cosa dóna lloc a la formació de cèl·lules
escumoses.

2. Exerceixen un efecte quimiotàctic sobre els monòcits circulants.
3. Inhibeixen la migració dels macròfags tissulars a la circulació.
4. Indueixen la diferenciació dels monòcits a macròfags.
5. Exerceixen un efecte quimiotàctic sobre els limfòcits T.
6. Són citotòxiques per a les cèl·lules de la paret arterial.
7. Alteren l’expressió genètica de les cèl·lules veïnes.
8. Són immunogèniques i poden promoure la formació d’autoanticossos.
9. Inhibeixen la vasodilatació produïda per l’òxid nítric.

10. Promouen els processos de coagulació.
11. Augmenten l’activació plaquetària.
12. Estimulen la proliferació de les cèl·lules musculars llises.

Dels radicals lliures que hem vist abans (radical hidroxil, superòxid i nítric)
només el radical hidroxil té capacitat per atacar l’ADN i l’ARN. Els principals
llocs d’atac dels radicals lliures són les bases (púriques i pirimidíniques) i les
pentoses (ribosa i desoxiribosa), i poden produir des d’alteracions de les bases
fins al trencament de l’hèlix. També poden produir addició de grups químics,
canvis de les bases (de G/C a A/T) i delecions de bases. També s’afavoreix la
formació d’enllaços creuats entre bases i residus aminoacídics de la proteïna nu-
clear.

L’alteració no implica necessàriament que la cèl·lula esdevingui una cèl·lula
neoplàsica. Moltes d’aquestes alteracions suposen la mort de la cèl·lula i d’altres
són corregides pels sistemes de reparació, però si no es produeix cap d’aquestes
situacions la cèl·lula esdevé una cèl·lula activada. Si l’alteració genètica en
aquesta cèl·lula afecta els gens que controlen la proliferació i la supervivència de
la cèl·lula o els que controlen la reparació de l’ADN donarà lloc a una cèl·lula
cancerígena.

Els radicals lliures poden actuar a diferents nivells:
— Danyant l’ADN. Una concentració elevada de radicals lliures pot pro-

duir alteracions de l’ADN i fins i tot provocar modificacions de la seva confor-
mació.

— Peroxidació lipídica. Provoca un augment a la cèl·lula de radicals lliures
i compostos oxidants, fet que facilita les alteracions de l’ADN. D’altra banda,
alguns peròxids lipídics influeixen en la promoció de tumors en ratolins.

— Oxidació de proteïnes. Els radicals lliures poden oxidar proteïnes amb
funcions de reparació de l’ADN o de control del cicle cel·lular, i afavorir així
l’aparició de mutacions a l’ADN.
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— Inflamació crònica. Els radicals lliures estan directament implicats en
aquest procés, que és un factor de risc de càncer.

3.3. RADICALS LLIURES I ENVELLIMENT

Els canvis degeneratius que acompanyen l’envelliment no es coneixen bé.
Per explicar el procés d’envelliment s’han proposat diferents teories. Una d’a-
questes teories relaciona la formació de radicals lliures i l’envelliment: és la teo-
ria cel·lular (Shuman, 1998).

La teoria cel·lular proposa que quan s’arriba a una situació d’estrès oxidatiu
els radicals lliures superen els sistemes antioxidants, i es produeixen danys a les
cèl·lules que afecten la seva funcionalitat i que poden provocar la mort cel·lular.
Els radicals lliures ataquen biomolècules de les membranes cel·lulars i en modi-
fiquen les característiques, i l’ADN produeix mutacions i afavoreix el procés
carcinogènic. L’estrès oxidatiu afecta totes les cèl·lules, però sembla que les
cèl·lules del sistema immunitari, com que produeixen radicals lliures per acom-
plir algunes de les seves funcions, són de les més afectades per aquest desequili-
bri, que produeix un efecte de depressió del sistema immunitari i, per tant, afa-
voreix infeccions (Bonnefoy et al., 2002; Fuente, 2002).

3.4. RADICALS LLIURES I SISTEMA IMMUNITARI

El balanç oxidant-antioxidant és un important determinant de la funció
cel·lular immunitària, a més del manteniment de la integritat i la funcionalitat
de la membrana lipídica, les proteïnes cel·lulars i els àcids nucleics. Intervé en el
control de la transducció i l’expressió genètica de les cèl·lules immunes (Kelley i
Bendich, 1996).

Les cèl·lules del sistema immunitari són molt sensibles als canvis en el ba-
lanç oxidació-antioxidació. Això és degut a dos factors: el primer és l’elevat
contingut en àcids grassos poliinsaturats a les seves membranes, susceptibles de
peroxidació lipídica, i el segon és que aquestes cèl·lules estan exposades a canvis
d’aquest balanç a causa del gran nombre de radicals lliures i espècies reactives
d’oxigen que produeixen per realitzar part de les seves funcions fisiològiques,
de manera que aquestes cèl·lules presenten concentracions elevades d’antioxi-
dants per protegir-se de l’oxidació. El dèficit d’antioxidants afecta negativa-
ment la funció immunitària (Ramón i Ribas, 1997).
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4. ANTIOXIDANTS

L’organisme humà posseeix una sèrie de mecanismes per protegir-se de 
l’agressió dels radicals lliures. Aquests mecanismes consisteixen en sistemes 
antioxidants que poden actuar a diferents nivells. Segons això podem dife-
renciar:

— Mecanismes primaris, que impedeixen la formació de radicals (p. ex.,
transferrina i lactoferrina, que són quelants del ferro).

— Mecanismes secundaris, que interrompen la reacció de propagació de la
peroxidació lipídica i desplacen o inactiven les espècies reactives d’oxigen. A
aquest grup pertanyen la majoria d’enzims (superòxid dismutasa (SOD), cata-
lasa, glutatió peroxidasa (GSH-Px)), el glutatió, els compostos fenòlics i les vi-
tamines E i C, entre d’altres.

— Mecanismes terciaris, que reparen el dany causat a les molècules o les
eliminen. Aquests mecanismes són molt importants en l’àmbit de l’ADN.

Els antioxidants que es troben dintre de les cèl·lules acostumen a ser en-
zims. En canvi, a les membranes cel·lulars l’antioxidant més important és la vi-
tamina E, que impedeix l’oxidació dels àcids grassos poliinsaturats. En l’àmbit
extracel·lular, la sang és un bon antioxidant: així, al plasma trobem àcid úric,
bilirubina, vitamina E, vitamina C, quelants de metalls (transferrina, cerulo-
plasmina, etc.), i els eritròcits contenen nivells elevats de glutatió, SOD, catala-
sa i GSH-Px.

A les LDL els antioxidants més importants són: l’ubiquinol, els carotenoi-
des i sobretot la vitamina E. L’acció de la vitamina C i altres antioxidants hidro-
solubles té lloc a les proximitats de la LDL, cosa que permet que la vitamina E
de les LDL sigui l’última a desaparèixer.

Els resultats d’estudis in vitro i epidemiològics fan pensar que resultaria be-
neficiós augmentar la concentració d’antioxidants endògens per aconseguir
una major protecció contra l’oxidació. La utilització d’antioxidants presenta els
avantatges de la seva relativa seguretat a dosis superiors a les recomanacions die-
tètiques (National Research Council, 1989) i que la seva suplementació oral
produeix un increment de les concentracions plasmàtiques (Fuller i Jialal,
1994). Actualment s’estan portant a terme assaigs clínics per valorar l’eficàcia
de la suplementació dietètica amb antioxidants.

4.1. VITAMINA A

Sota el nom de vitamina A s’inclouen tota una sèrie de substàncies essen-
cials per a la visió, el creixement, la diferenciació i la proliferació cel·lulars, la re-
producció i la integritat del sistema immunitari i amb capacitat antioxidant
(Olson, 1992; Mataix i Ochoa, 2002). La vitamina A és liposoluble.
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El retinol, el retinal i l’àcid retinoic (figura 5) són substàncies naturals amb
activitat vitamina A. Hi ha un gran nombre de compostos anàlegs amb aques-
ta activitat o sense: el conjunt de tots aquests productes rep el nom de retinoi-
des. L’activitat vitamina A dels retinoides varia quantitativament i qualitativa-
ment. Alguns carotenoides són precursors de la vitamina A, i es considera que
tenen activitat provitamina A, perquè poden donar lloc a retinol. A la natura
trobem molts carotenoides, encara que només uns pocs tenen aquesta activitat.
El més important és el β-carotè (figura 5).

Tot el retinol procedeix dels carotenoides produïts pels vegetals i els micro-
organismes, perquè cap espècie animal no té la capacitat de sintetitzar-lo ex
novo. Així, els aliments vegetals contenen carotenoides, i els animals, retinol,
encara que poden contenir petites quantitats de carotenoides.

L’activitat vitamina A expressada en unitats internacionals (UI) és equiva-
lent a 0,30 µg de retinol. L’activitat vitamina A dels aliments s’expressa en equi-
valents de retinol (ER); així, 1 ER equival a 3,3 UI, 1 µg de retinol, 6 µg de 
β-carotè i 12 µg d’altres carotenoides amb activitat provitamina A.

4.1.1. Absorció

L’absorció de la vitamina A depèn dels mateixos factors que estan implicats
en l’absorció d’altres lípids de la dieta. S’ha d’aconseguir una correcta emulsió,
solubilització en micel·les, permeabilitat a la membrana dels enteròcits, incor-

FIGURA 5. Estructura química del retinol, el retinal, l’àcid retinoic i el β-carotè.
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poració als quilomicrons i transport a la circulació mitjançant la limfa; per tant,
qualsevol alteració que es produeixi en el metabolisme dels lípids afectarà l’ab-
sorció de la vitamina A.

La vitamina A preformada normalment es troba en forma de retinil èsters.
Aquests són hidrolitzats al lumen de l’intestí prim per un enzim secretat pel
pàncrees o per les vellositats de la mucosa intestinal. Així, el retinol alliberat és
absorbit per les cèl·lules de la mucosa intestinal, on s’uneix a una proteïna espe-
cífica i s’esterifica amb àcids grassos, principalment amb àcid palmític (Berda-
nier, 1998).

A l’ésser humà, el β-carotè inalterat i altres carotenoides poden travessar la pa-
ret intestinal. La conversió de β-carotè a retinol in vivo no es coneix bé (Blomhoff
et al., 1992). S’ha proposat que el β-carotè pot ser trencat en dues molècules de re-
tinal, que són esterificades abans d’incorporar-se als quilomicrons. Una altra por-
ció del β-carotè pot ser trencada excèntricament, fet que dóna lloc a una molècula
de retinal i una altra d’apocarotenal. Una petita part del retinal és convertida en
àcid retinoic (Wang et al., 1991) i l’altra s’esterifica i s’incorpora als quilomicrons.
La velocitat de conversió de β-carotè en vitamina A sembla que està sota control
homeostàtic, i respon a les reserves de vitamina A (Olson, 1989).

L’absorció del retinol és del 70-90%; en canvi, l’absorció de la majoria de
carotenoides és del 20-50% (Olson, 1989). Quan s’augmenta la quantitat in-
gerida, l’absorció del retinol continua sent elevada, i la dels carotenoides dismi-
nueix notablement (10%). La vitamina E i altres antioxidants liposolubles
exerceixen un efecte protector de la vitamina A i els carotenoides, cosa que n’a-
favoreix l’absorció (Erdman et al., 1988). Les proteïnes de la dieta també poden
millorar l’absorció de vitamina A. Les hormones tiroïdals, el zinc, la vitamina E
i els àcids grassos poliinsaturats de la dieta estimulen el procés d’hidròlisi del 
β-carotè (Linder, 1988).

4.1.2. Transport i distribució

Els èsters de retinol i alguns carotenoides no hidrolitzats s’incorporen als
quilomicrons i a VLDL intestinal (Herrera, 1995) i són transportats cap al fet-
ge. Al llarg d’aquest transport, els triglicèrids dels quilomicrons són parcial-
ment hidrolitzats per la lipoproteïnalipasa, i esdevenen quilomicrons roma-
nents. Tant els quilomicrons com els quilomicrons romanents porten els èsters
de retinol cap al fetge, encara que també es produeix captació a la medul·la òs-
sia i a la melsa, i, en menor quantitat, als testicles, al ronyó, al múscul esquelè-
tic, al pulmó i al teixit adipós (Blomhoff, 1994; Gerster, 1997). El fetge és l’òr-
gan on els èsters de retinol s’acumulen majoritàriament.

La mobilització de la vitamina A des del fetge cap a altres teixits és un pro-
cés molt ben regulat. En les cèl·lules hepàtiques se sintetitza la proteïna plas-
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màtica d’unió a retinol (RBP). Per a la síntesi d’aquesta proteïna calen zinc i
quantitats adequades de proteïnes a la dieta, de manera que la deficiència de
zinc o la malnutrició poden interferir en la funció de la vitamina A. El retinol
s’uneix a la RBP, i es forma l’holo-RBP, que se secreta i facilita el transport de
retinol per la sang. A la sang es forma un complex retinol, RBP i transretina.
La formació d’aquest complex minimitza les pèrdues de RBP per filtració renal
(Codoceo i Muñoz, 1999; Mataix i Ochoa, 2002). D’aquesta manera el reti-
nol arriba als teixits, on és captat per receptors de membrana. Un 5% del total
de retinol plasmàtic circula en forma d’èsters de retinol incorporats a les lipo-
proteïnes.

A diferència del retinol, el β-carotè no té una proteïna de transport específi-
ca (Ross i Ternus, 1993), es transporta a les LDL. Els carotenoides presenten
una distribució més gran i poden trobar-se al fetge (en petita quantitat), al tei-
xit adipós, a les glàndules suprarenals, als ronyons, als pulmons i a les mem-
branes dels eritròcits i els leucòcits (Schmitz et al., 1991). La concentració de 
β-carotè al teixit adipós determinarà que aquest sigui més o menys groguenc.

4.1.3. Excreció

El retinol es metabolitza amb lentitud al fetge, i dóna lloc a gran quantitat
de productes, alguns dels quals són conjugats amb l’àcid glucurònic o la tauri-
na, i són eliminats per la bilis (Sporn, 1984). De tot el retinol metabolitzat,
aproximadament un 70% dels metabòlits apareixen en femtes, i el 30% s’ex-
creta per l’orina. Gairebé tots els productes excretats són biològicament inac-
tius (Berdanier, 1998).

4.1.4. Funcions

La vitamina A és essencial per a totes les espècies animals per la seva funció
en la reproducció, el sistema immunitari, la visió i la diferenciació cel·lular
(Underwood, 1994). Les principals funcions de la vitamina A relacionades
amb l’aterosclerosi, el càncer, l’envelliment i el sistema immunitari són:

a) ATEROSCLEROSI. El β-carotè es transporta a les LDL, però no és clar que
les pugui protegir de l’oxidació. L’estudi de casos i controls EURAMIC (Kardi-
naal et al., 1993) va observar una relació inversa entre la concentració de β-ca-
rotè i la incidència d’infarts de miocardi en homes fumadors, però altres estudis
d’intervenció no han trobat cap efecte beneficiós de la suplementació amb
β-carotè. Estudis realitzats amb models de membrana han observat que la inhi-
bició de la peroxidació produïda per la vitamina E i el β-carotè junts és d’una
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intensitat major a la suma de les inhibicions individuals. Sembla que el β-caro-
tè actua de manera sinèrgica amb la vitamina E (Nicki et al., 1995).

b) CÀNCER. La vitamina A i els seus precursors s’han relacionat amb la pre-
venció del càncer. Les propietats anticanceroses d’aquests productes es relacio-
nen amb la seva funció d’antioxidants. Així, el β-carotè pot reaccionar amb ra-
dicals peroxil de manera molt eficient in vitro (Levin et al., 1997), però no es
pot reciclar, i in vivo perdria gran part de la seva efectivitat. Això també s’ha ob-
servat en el retinol, però encara amb menor eficàcia (Tsuchiya et al., 1992).
D’altra banda, sembla que el β-carotè protegeix dels danys cromosòmics pro-
duïts pels raigs X (Umegaki, 1994).

La interacció del β-carotè amb els radicals peroxil dóna lloc a un radical
β-carotil, que pot seguir diferents vies:

1) Pot reaccionar amb oxigen i donar lloc a un radical peroxil amb activitat
prooxidant. Això es produiria a llocs amb una elevada pressió d’oxigen (p. ex.,
el pulmó).

2) Pot reaccionar amb un altre radical peroxil, quan la pressió d’oxigen és
baixa, i donar lloc a compostos no radicalaris, la qual cosa aturaria la cadena de
peroxidació.

3) Pot seguir altres vies de degradació.
Diferents estudis epidemiològics, prospectius i retrospectius, i experiments

amb cultius cel·lulars i en models animals han mostrat que la ingesta d’aliments
rics en retinol i β-carotè té un efecte preventiu contra el desenvolupament d’al-
guns tipus de càncer, especialment broncopulmonars (Poppel, 1993; Gerster,
1995; Kaaks et al., 1998). Però també existeixen estudis d’intervenció que no
han trobat aquest efecte beneficiós (The Alpha-Tocopherol, Beta-Carotene
Cancer Prevention Group, 1994; Omenn et al., 1996); fins i tot, el grup d’in-
dividus fumadors suplementats amb dosis elevades de β-carotè han mostrat un
increment de la incidència i la mortalitat per càncer, comparat amb el grup
control sense suplementació.

c) SISTEMA IMMUNITARI. Les evidències de l’essencialitat de la vitamina A
per al correcte funcionament del sistema immunitari es basen en estudis obser-
vacionals, in vitro, assaigs clínics i models experimentals en animals. Dels estu-
dis realitzats en humans s’han obtingut les següents evidències (Ramón i Ribas,
1997):

1) Diverses malalties infeccioses estan relacionades amb dèficits de vitami-
na A.

2) Les deficiències de vitamina A produeixen un augment de la morbimor-
talitat per malalties infeccioses.

3) El dèficit de vitamina A produeix canvis i alteracions específiques al sis-
tema immunitari.
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4) La vitamina A i els seus metabòlits són essencials per al creixement i el
funcionament de les cèl·lules T i B.

5) La suplementació amb vitamina A millora el sistema immunitari humà.
6) La suplementació, o fortificació d’aliments, amb vitamina A redueix la

morbimortalitat per malalties infeccioses de la població infantil.

La taula 3 mostra les alteracions del sistema immunitari degudes al dèficit
de vitamina A o dels seus metabòlits, encara que no es coneix com actua aques-
ta vitamina en algunes d’aquestes funcions.

4.1.5. Toxicitat

La vitamina A és, de totes les vitamines liposolubles, la que presenta un ma-
jor potencial tòxic. Els quadres per intoxicació per retinol són poc freqüents,
però poden ser causats per ingestes elevades durant llargs períodes de temps. La
simptomatologia que produeix la intoxicació és: descamació de la pell, seque-
dat de les mucoses, vòmits, pèrdua de la gana, anomalies òssies, visió borrosa,
danys hepàtics, etc. (Entrala i Gil, 2000). Alguns d’aquests efectes són reversi-
bles, però d’altres —dany hepàtic, anomalies òssies, etc.— poden persistir
(Bendich i Langseth, 1989). El consum elevat de vitamina A en dones embaras-
sades produeix, amb una incidència elevada, avortaments i malformacions del
fetus (Entrala i Gil, 2000).

La toxicitat per carotenoides és baixa, per la seva reduïda capacitat d’absor-
ció a dosis elevades i perquè la transformació en retinol és molt limitada. La
conseqüència d’un consum elevat de carotenoides és una pigmentació groga del
teixit adipós, però diferents estudis han trobat que la ingesta elevada i prolonga-
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TAULA 3
Vitamina A i immunitat

Efecte del dèficit de vitamina A o dels seus metabòlits
Teixit limfàtic Atròfia del timus, la melsa i els nòduls limfàtics
Mucoses Disminució de la secreció de IgA
Subpoblacions limfocítiques CD4 disminuïts
Limfòcits T Activació disminuïda
Limfòcits B Producció de Ig disminuïda
Resposta antigènica Disminuïda
Producció de citocines Disminuïda
Fagocitosi Disminuïda
Cèl·lules assassines naturals (NK) Activitat disminuïda

Font: Ramón i Ribas, 1997.



da de β-carotè pot contribuir a l’aparició (en lloc de prevenir-la) de certs tipus
de càncer pulmonars, especialment en fumadors (Diplock, 1995; Maham i Es-
cott-Stump, 1998).

4.1.6. Recomanacions

Les recomanacions de vitamines són modificades cada cert temps i tenen en
compte l’edat, el sexe i, en el cas de les dones, les situacions d’embaràs i lactàn-
cia. Les modificacions són degudes a l’aparició d’estudis que modifiquen el co-
neixement d’aquests compostos i les seves necessitats, i fan que es reconsiderin
els valors proposats. Així, la taula 4 mostra les recomanacions de vitamina A ex-
pressades com a equivalents de retinol proposades per a la població espanyola
segons l’edat, el sexe i el període de lactància (Instituto de Nutrición y Tecno-
logía de los Alimentos, 1994). Les necessitats de vitamina A poden cobrir-se
amb la ingesta de retinoides preformats o de precursors carotenoides.

4.1.7. Contingut de diferents aliments

La vitamina A preformada es troba en aliments d’origen animal, normal-
ment en forma de retinil èster (Moreiras et al., 1998). El β-carotè es troba fona-
mentalment en fruites de color taronja fosc (mandarines, nespres, etc.) i en
hortalisses d’aquest color (pastanagues, moniatos, etc.). Les verdures de color
verd fosc (espinacs, bledes, etc.) també contenen quantitats importants de caro-
tenoides, però el verd de la clorofil·la emmascara el color vermell del carotè. A
la taula 5 es mostra el contingut de diferents aliments rics en vitamina A.
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TAULA 4
Recomanacions de vitamina A (equivalents de retinol)

Lactants Nens
0-6 mesos 450 µg 1-6 anys 300 µg
6-12 mesos 450 µg 6-9 anys 400 µg

Homes Dones
10-70 anys 1.000 µg 10-70 anys 800 µg

Gestació 1.300 µg



4.2. VITAMINA E

Sota el nom de vitamina E s’inclouen vuit compostos liposolubles naturals:
quatre tocoferols (α, β, γ i δ) i quatre tocotrienols (α, β, γ i δ). La diferència en-
tre aquests grups es troba a la seva estructura química i al seu grau d’activitat
biològica (González, 1999). El grup més important és el dels tocoferols (figu-
ra 6), constituïts per un nucli benzopiran o croman, substituït a la posició 2 per
una cadena saturada (Fernholz, 1938), i el grup hidroxil de la posició 6 de l’a-
nell pot trobar-se esterificat, però per manifestar activitat vitamínica ha d’estar
lliure. El grup fenòlic permet la fixació de radicals lliures i, per tant, és el res-
ponsable de la capacitat antioxidant. La cadena saturada determina la liposolu-
bilitat i facilita la retenció de la vitamina E per les membranes biològiques
(Fritsma, 1983).

D’aquests compostos, l’α-tocoferol és el de més activitat biològica, tant vi-
tamínica com antioxidant (Weiser i Vecchi, 1982). A l’home també és el més
abundant a les membranes cel·lulars, tot i que les formes β, γ i δ-tocoferol si-
guin les més abundants a les plantes i que la nostra dieta sigui rica en γ-tocofe-
rol (Farrell et al., 1978). Això és degut al fet que l’α-tocoferol presenta una mi-
llor absorció intestinal i queda més retingut pels teixits.

Quan es va sintetitzar per primera vegada l’α-tocoferol, es va veure que el
producte de síntesi era menys actiu biològicament que el natural. Això és degut
al fet que la molècula posseeix centres asimètrics que, a la síntesi, donen lloc a
estereoisòmers. Així, el producte sintetitzat presenta vuit isòmers, i es coneix
com a rac-α-tocoferol (abans dl-tocoferol ). L’α-tocoferol natural només està
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TAULA 5
Contingut en vitamina A de diferents aliments

µg / 100 g Equivalents
retinol

Retinol Carotens

Formatge 280-495 210-385 135-220
Mantega 828 750 470
Rovell d’ou 1.000 1.000 0
Fetge 13.540 13.524 100
Foie gras 8.300 8.300 0
Cloïsses 250 250 0
Moniato 667 0 4.002
Pastanaga 1.333 0 7.998
Angules 1.000 1.000 0
Bledes 338 0 2.028

Font: González, 1999.



constituït pel RRR-α-tocoferol (abans d-α-tocoferol). L’activitat del rac-α-toco-
ferol és el 74% de la del RRR-α-tocoferol (Diplock, 1985; National Research
Council, 1989).

L’activitat d’1 mg d’acetat de rac-α-tocoferol ha estat definida com equiva-
lent a 1 unitat internacional (UI) de vitamina E. Les equivalències a UI d’altres
formes de vitamina E són les següents: 1 mg de rac-α-tocoferol equival a 1,1 UI
de vitamina E, 1 mg d’acetat de RRR-α-tocoferol equival a 1,36 UI i 1 mg de
RRR-α-tocoferol equival a 1,49 UI. Amb finalitats dietètiques, l’activitat vita-
mina E s’expressa en forma d’equivalents de RRR-α-tocoferol (ET), i 1 mg
d’ET equival a 1,49 UI.

4.2.1. Absorció

L’absorció de la vitamina E depèn dels mateixos factors que estan implicats
en l’absorció d’altres lípids de la dieta. S’ha d’aconseguir una correcta emulsió,
solubilització en micel·les, permeabilitat a la membrana dels enteròcits, incor-
poració als quilomicrons i transport a la circulació mitjançant la limfa. Per tant,
qualsevol alteració que es produeixi al metabolisme dels lípids afectarà l’absor-
ció de vitamina E.

La vitamina E se solubilitza amb els greixos a la llum intestinal en forma de
micel·les, gràcies a l’ajut de les sals biliars. La correcta absorció de la vitamina E
depèn de la hidròlisi dels èsters de l’α-tocoferol, puix que només la forma alco-
hòlica s’absorbeix. El principal enzim que hidrolitza aquests enllaços èsters és
l’esterasa pancreàtica (Muller et al., 1976).

FIGURA 6. Estructura química dels tocoferols.
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En general, l’absorció de la vitamina E és incompleta, només se n’absorbeix
un 10-40%, depenent de la formulació, la forma i la freqüència en què se sub-
ministri (Cohn et al., 1992). La dosi ingerida influeix en l’absorció: quan s’aug-
menta la quantitat ingerida disminueix el percentatge d’absorció (Traber et al.,
1986). D’altra banda, la ingesta simultània amb lípids augmenta l’absorció de
la vitamina E, però amb fibra en disminueix la biodisponibilitat (Omaye i
Chow, 1984).

4.2.2. Transport i distribució

El procés pel qual la vitamina E dietètica és transportada fins als quilomi-
crons encara és desconegut: és possible que hi participin processos d’endocitosi,
difusió passiva o transport per proteïnes (Cohn et al., 1992; Drevon, 1993). Els
quilomicrons són secretats a la circulació limfàtica i la vitamina E és transporta-
da en el plasma per lipoproteïnes (Bender i Bender, 1997) o unida a la proteïna
hepàtica de transferència d’α-tocoferol (Traber i Aray, 1999).

Totes les lipoproteïnes contenen α-tocoferol, i existeix una transferència
d’α-tocoferol entre unes i altres (Kostner et al., 1995). Les LDL i les HDL (li-
poproteïnes d’alta densitat) són les principals transportadores d’α-tocoferol a
l’ésser humà. Sembla que existeixen diferències en la distribució de l’α-tocofe-
rol a les lipoproteïnes en funció del sexe: els homes presenten major quantitat
d’α-tocoferol a les HDL que a les LDL, mentre que a les dones és a l’inrevés.
També s’ha observat que les LDL mostren una certa discriminació estereoquí-
mica envers els isòmers de l’α-tocoferol; els isòmers RRR- i SRR-α-tocoferol es
troben en la mateixa proporció als quilomicrons, en canvi, les LDL incorporen
preferentment el RRR-α-tocoferol.

L’α-tocoferol s’acumula a tots els teixits, però majoritàriament al fetge
(75%). Els teixits extrahepàtics incorporen la vitamina E a les membranes per
endocitosi de les lipoproteïnes (Paul et al., 1996).

4.2.3. Excreció

L’α-tocoferol i les seves formes oxidades (àcid tocoferòlic, tocoferilquinona
i tocoferonolactona) s’excreten, per via biliar, per les femtes. El principal pro-
ducte d’oxidació hepàtica de l’α-tocoferol és l’α-tocoferilquinona, que és reduït
a hidroquinona que es pot conjugar amb l’àcid glucurònic i excretar-se amb la
bilis o degradar-se a àcid α-tocoferòlic, conjugar-se i excretar-se per l’orina
(Drevon, 1993).
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4.2.4. Funcions

a) ANTIOXIDANT. Diversos estudis mostren una relació entre baixes inges-
tes de vitamina E i alt risc de malaltia cardiovascular (Benzie, 1996). D’altra
banda, estudis prospectius mostren que la suplementació a llarg termini amb
dosis superiors a 100 UI/dia de vitamina E protegeix del risc de sofrir malalties
cardiovasculars (Rimm et al., 1993; Stampfer et al., 1993; Morrissey i Sheehy,
1999). L’efecte antiaterogènic de l’α-tocoferol s’atribueix principalment a la
prevenció de la formació de LDL oxidades i també a altres efectes com la inhi-
bició de l’agregació plaquetària i de la proliferació de cèl·lules musculars llises
(Benzie, 1996).

La vitamina E impedeix la propagació de l’oxidació, elimina els radicals
lliures de les biomembranes i també protegeix enzims, proteïnes i ADN (Packer,
1991), així com la vitamina A i els carotens (Sies et al., 1992). La vitamina E ac-
tua donant un protó als radicals lliures formats en la peroxidació dels àcids gras-
sos i els neutralitza. Així, la vitamina E es transforma en un radical lliure (radi-
cal tocoferoxil), però aquesta forma radicalària de la vitamina E és molt estable
i no dóna lloc a reaccions en cadena, i s’atura la peroxidació lipídica.

L’α-tocoferol, tot i la seva baixa concentració a les LDL (sis molècules per
LDL), és el principal antioxidant liposoluble (Esterbauer et al., 1992). El seu
efecte antioxidant s’amplifica gràcies a l’acció regeneradora d’altres reductors
presents al plasma, especialment de la vitamina C (Packer, 1992). La vitamina C
pot reduir el radical tocoferoxil a α-tocoferol, amb la qual cosa es regenera la vi-
tamina E i se n’augmenta l’efectivitat (May et al., 1996). L’estudi ASAP (Anti-
oxidant supplementation in atherosclerosis prevention) (Salonen et al., 2000) va
concloure que la suplementació combinada amb dosis elevades de vitamines E i C
al llarg de tres anys retarda la progressió de l’aterosclerosi, però no va trobar cap
efecte en la suplementació per separat d’aquestes vitamines.

La taula 6 mostra els assaigs clínics que s’estan fent per valorar l’eficàcia de
la suplementació dietètica amb antioxidants en la prevenció de les malalties car-
diovasculars (Salonen, 1999).

b) CÀNCER. La vitamina E s’ha relacionat amb la prevenció i el desenvolu-
pament de diferents tipus de càncer. Sembla que és eficaç contra els compostos
carcinogènics i els promotors, i que el seu mecanisme d’acció està relacionat
amb les seves propietats antioxidants i l’efecte sobre la immunitat cel·lular (Far-
ré, 1999).

Diversos estudis han demostrat que una ingesta elevada de vitamina E re-
dueix el risc de càncer de mama (Favero et al., 1998), i en estudis in vitro s’ha ob-
servat una reducció de la proliferació de les cèl·lules de càncer de mama i de pròs-
tata (Sigounas et al., 1997), però altres estudis no han estat concloents d’aquest
efecte protector contra el càncer (Dorgan et al., 1998; Goodman et al., 1998).
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c) SISTEMA IMMUNITARI. La relació de la vitamina E i el sistema immunitari
sembla que està lligada directament amb la seva capacitat antioxidant. Això és
degut al fet que la resposta immunitària està associada a un augment de la pro-
ducció de radicals lliures, que poden atacar els àcids grassos poliinsaturats de les
membranes de les cèl·lules immunes. La deficiència de vitamina E s’associa amb
una resposta immunitària deteriorada, amb afectació de la funció quimiotàctica
i fagocitària de neutròfils i macròfags (Mataix i Marcos, 2002).

La suplementació amb vitamina E millora la resposta immunitària: aquest
efecte és més accentuat en el cas de la població anciana (Ramón i Ribas, 1997).
Dosis de vitamina E superiors a les recomanacions produeixen un augment de la
resposta immunitària i milloren la resistència davant diferents microorganismes
(Meydani, 1995).
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TAULA 6
Assaigs clínics sobre l’efecte de les vitamines

Estudi Participants n. Vitamines (dosis) Objetius
ASAP Homes i dones

d’alt risc
520 Vitamina E (200 mg/dia)

i/o vitamina C 
(500 mg/dia)

Progressió de l’aterosclerosi,
hipertensió, cataractes i
malalties cardiovasculars en
sis anys

SU.VI.MAX Homes i dones
sans

13.000 Vitamina A, vitamina C,
beta-carotè, zinc i seleni

Diferents paràmetres
relacionats amb les malalties
cardiovasculars i el càncer

Women’s
Health Study

Dones sanes de 40
a 84 anys

40.000 Vitamina E (600 mg/dia)
i beta-carotè (50 mg/dia)

Embòlia i mortalitat per
malalties cardiovasculars

Heart Protect
Study

Homes i dones
amb alt risc
d’infart

18.000 Vitamina E (600 mg/dia),
beta-carotè (20 mg/dia) i
vitamina C (250 mg/dia)

Successos coronaris i
mortalitat total

WACS Dones amb
malalties
cardiovasculars

08.000 Vitamina E (400 UI/dia)
o beta-carotè (20 mg/dia)
o vitamina C (1 g/dia)

Embòlia i mortalitat per
malalties cardiovasculars

HOPE
STUDY

Homes i dones
amb alt risc
d’infart

09.000 Vitamina E Embòlia i mortalitat per
malalties cardiovasculars

GISSI Homes i dones
amb infart recent

12.000 Vitamina E (300 mg/dia) Mortalitat total

Health
Professional’s
Follow-up
Study

Pacients amb
angina de pit,
diabetis o embòlia

20.000 Vitamina E (600 UI/dia),
beta-carotè (20 mg/dia)
i vitamina C (250 g/dia)

Mortalitat total



4.2.5. Toxicitat

La toxicitat de la vitamina E en adults és baixa. Estudis en animals suple-
mentats amb dosis elevades de vitamina E no han trobat efectes teratogènics,
mutagènics o carcinogènics (Diplock, 1995). Altres estudis no han detectat
problemes en adults sotmesos a una ingesta de dosis de cinquanta a cent vega-
des superiors a les recomanades (Igarashi, 1993; Diplock, 1995; NRC, 1989),
encara que la ingesta d’uns quants grams de vitamina E en una sola presa pot
produir diarrea (Diplock, 1985). Brown et al. (1997) observaren que la suple-
mentació durant vint setmanes amb dosis diàries d’1,05 g de RRR-α-tocoferol
(més de sis vegades la quantitat recomanada) pot tenir efectes prooxidants.

D’altra banda, els pacients sotmesos a medicació amb anticoagulants orals
no han d’ingerir dosis elevades de vitamina E, car aquesta potencia els efectes
dels anticoagulants i poden sofrir hemorràgies (Igarashi, 1993). A més a més,
en nadons de baix pes elevades dosis de vitamina E poden produir enterocolitis
necrotitzant (Alerany et al., 2001).

4.2.6. Recomanacions

Les recomanacions de vitamines són modificades cada cert temps i tenen en
compte l’edat, el sexe i, en el cas de les dones, les situacions d’embaràs i lactàn-
cia. Les modificacions són degudes a l’aparició d’estudis que modifiquen el co-
neixement d’aquests compostos i les seves necessitats, i fan que es reconsiderin
els valors proposats. Així, la taula 7 mostra les recomanacions de vitamina E per
a la població espanyola (Instituto de Nutrición y Tecnología de los Alimentos,
1994). En el cas de la vitamina E, les recomanacions per a homes i dones són les
mateixes i estan expressades en mil·ligrams d’α-tocoferol.

Hem de tenir en compte que les necessitats de vitamina E estan relacionades
amb la resta de components de la dieta: augmenten quan creix la ingesta de com-
ponents que es poden oxidar o que poden promoure l’oxidació, per exemple,
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TAULA 7
Recomanacions de vitamina E

Lactants Nens
0-12 mesos 6 mg 4-6 anys 7 mg
1-4 anys 6 mg 6-9 anys 8 mg

Homes i dones Dones
10-12 anys 10 mg Gestació 15 mg
13-15 anys 11 mg Lactància 20 mg
16 - més de 70 anys 12 mg



àcids grassos poliinsaturats, ferro, etc. També poden existir factors mediambien-
tals que poden augmentar les necessitats de vitamina E, perquè inicien reaccions
radicalàries, com ara la contaminació, els agents químics, etc. (Papas, 1996). Al-
tres fets que poden augmentar les necessitats de vitamina E són l’hàbit de fumar i
la pràctica d’exercici intens, per tal com el fum promou la peroxidació (Chow,
1993) i l’exercici intens provoca la formació de radicals lliures (Packer, 1991).

4.2.7. Contingut de diferents aliments

La vitamina E es troba principalment als olis vegetals i als aliments elabo-
rats a partir d’aquests. També es pot trobar, encara que en menor proporció, als
fruits secs; i, finalment, amb un baix contingut, en aliments com la carn, els
greixos animals, el peix i les fruites. La taula 8 mostra el contingut en vitami-
na E de diferents productes.

4.3. VITAMINA C

Sota el nom de vitamina C s’inclouen tots els compostos amb l’activitat
biològica de l’àcid ascòrbic. La vitamina C la podem trobar a la natura en dues
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TAULA 8
Contingut en vitamina E de diferents aliments (µg/g)

α-tocoferol β-tocoferol δ-tocoferol γ-tocoferol
Olis
Blat de moro 0.159 050 602
Cotó 0.440 387
Oliva 0.100
Gira-sol 0.487 051 008
Germen de blat 1.194 710 260 271
Soja 0.079 593 264
Palma 0.211 316
Carns
Vedella 0.006
Porc 0.005
Pollastre 0.003
Fruites
Poma 0.003
Plàtan 0.002
Taronja 0.002
Préssec 0.013

Font: Moreno, 2000.



formes químiques interconvertibles: l’àcid ascòrbic (forma reduïda) i l’àcid des-
hidroascòrbic (forma oxidada). Totes dues formes són funcionals biològica-
ment i estan en equilibri fisiològic (Maham i Escott-Stump, 1998).

La forma reduïda és la que presenta una major activitat. La pèrdua d’un
electró dóna lloc a la formació d’un radical relativament estable —àcid semi-
deshidroascòrbic—, que després d’una segona oxidació dóna lloc a l’àcid deshi-
droascòrbic (figura 7).

La vitamina C és hidrosoluble. L’àcid ascòrbic és un derivat de l’hexosa; les
plantes i molts animals poden sintetitzar-lo a partir de glucosa i galactosa, però els
humans i alguns animals no poden realitzar la síntesi perquè no posseeixen l’enzim
terminal d’aquest procés, la L-gulano-γ-lactona oxidasa (Mataix i Ochoa, 2002).

4.3.1. Absorció

L’absorció de la vitamina C es produeix a l’intestí prim, majoritàriament al
duodè i al jejú, mitjançant un sistema saturable de transport actiu dependent
de sodi i energia (Berdanier, 1998). L’absorció presenta una eficàcia elevada
(90%) en ingestes baixes o normals d’àcid ascòrbic (20-120 mg), però quan
n’augmenta la quantitat ingerida en disminueix l’absorció (16% per ingestes
de 12 g) (Sauberlich, 1985). L’absorció de la vitamina C està afectada negativa-
ment per dietes riques en zinc i pectina (Maham i Escott-Stump, 1998). L’ab-
sorció de l’àcid deshidroascòrbic no es coneix gaire bé: sembla que s’absorbeix
per difusió facilitada, encara que hi poden intervenir altres mecanismes.

4.3.2. Transport i distribució

L’àcid ascòrbic és transportat pel plasma fonamentalment com a ascorbat, i
el transport a l’interior de les cèl·lules sanguínies és en forma de deshidroascor-
bat, ja que la membrana és més permeable a aquesta forma. Una vegada a l’in-
terior es transforma en ascorbat. La concentració plasmàtica de vitamina C és
aproximadament d’1 mg/dl. Els teixits tenen una concentració en vitamina C

FIGURA 7. L’àcid ascòrbic i els seus compostos de reducció.
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més gran que la del plasma. S’ha suggerit l’existència d’un transport actiu, de-
pendent de sodi, que permet l’entrada als teixits en forma d’ascorbat (Mataix i
Ochoa, 2002). La vitamina C es distribueix pels teixits de l’organisme, amb
major concentració en aquells teixits on el metabolisme és més intens (glàndu-
les, fetge, melsa, cervell, etc.).

4.3.3. Excreció

El contingut total de vitamina C a l’organisme humà és de 1.500 mg. No
s’han trobat quantitats superiors a aquesta, així que l’excés de vitamina C con-
sumit és excretat. L’àcid ascòrbic i els seus metabòlits (se n’han trobat més de
cinquanta) s’excreten per l’orina. Els principals metabòlits excretats són l’ascor-
bat-2-sulfat, l’àcid oxàlic, l’ascorbat, el deshidroascorbat i l’àcid 2,3-dicetogu-
lònic. Als ronyons hi ha un mecanisme de reabsorció molt eficient d’àcid ascòr-
bic amb la finalitat de conservar-ne per a moments de necessitat. Quan la
concentració de vitamina C és més gran que la capacitat de reabsorció (hi ha un
excés de vitamina C), l’àcid ascòrbic apareix a l’orina. El consum diari d’àcid
ascòrbic de l’organisme és de 60 mg (Berdanier, 1998).

4.3.4. Funcions

Les accions de la vitamina C són moltes i importants, encara que en alguns ca-
sos no se’n coneix el mecanisme. Algunes de les funcions de la vitamina C són les
d’actuar de cofactor o cosubstrat d’un mínim de vuit enzims, sobre el metabolisme
de determinats oligoelements, sobre el sistema immunitari i com a antioxidant.

a) ANTIOXIDANT. La capacitat antioxidant de l’àcid ascòrbic es mostra a la
taula 9. L’àcid ascòrbic pot sofrir dos processos d’oxidació monovalents conse-
cutius, i donar lloc al radical semihidroascorbat (Asc • – ), que és relativament es-
table. També pot regenerar la vitamina E reduint el radical tocoferoxil, encara
que no es coneix l’abast d’aquesta reacció in vivo.
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TAULA 9
Interacció de la vitamina C amb radicals

AscH + OH•   ➝ Asc•– + H2O
 

AscH + O2
•– ➝ Asc•– + H2O2

AscH + L• ➝ Asc•– + LH
AscH + H2O2 + H+  ➝ Asc•– + 2 H2O
AscH + To• ➝ Asc•– + ToH

Font: Mataix i Ochoa, 2002.



La vitamina C també pot ser regenerada a àcid ascòrbic per diferents meca-
nismes (taula 10).

D’altra banda, s’ha observat una certa activitat prooxidant de la vitamina
C, que s’explica per la seva capacitat de reduir metalls de transició com el Fe3+ i
el Cu2+ a Fe2+ i Cu+, respectivament, implicats en reaccions generadores de ra-
dicals lliures. Aquesta potencial capacitat oxidant estaria neutralitzada per al-
tres antioxidants. A més, in vivo el ferro es troba unit a proteïnes i no pot ser re-
duït.

La vitamina C és un bon antioxidant quan els radicals lliures es formen a la
fase aquosa, però és menys efectiva a les membranes, puix que, a causa de la seva
naturalesa hidrofílica, no pot penetrar-hi. Tot i això, és molt important en la
protecció de l’oxidació de les LDL i les membranes en general, perquè exerceix
un efecte sinèrgic amb la vitamina E, i redueix el radical tocoferoxil i regenera la
vitamina E (Packer, 1992; May et al., 1996).

Diversos estudis epidemiològics han observat una relació inversa entre la
ingesta d’àcid ascòrbic i la incidència de malalties cardiovasculars (Riemersma,
1994). També han observat que grups de risc de patir aquestes malalties (diabè-
tics i fumadors) presenten concentracions plasmàtiques baixes de vitamina C
(Chow, 1993).

L’estudi ASAP va concloure que la suplementació combinada amb dosis
elevades de vitamines E i C al llarg de tres anys retarden la progressió de l’ate-
rosclerosi, però no va trobar cap efecte en la suplementació per separat d’aques-
tes vitamines.

b) SISTEMA IMMUNITARI. La vitamina C ha estat, i encara és, la que més in-
terès ha generat en relació amb la seva possible influència sobre el sistema im-
munitari i amb la prevenció d’infeccions. La taula 11 mostra les interaccions
entre dèficit de vitamina C i funció immunitària.
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TAULA 10
Regeneració de la vitamina C

2 Asc•– + NADH + H+ ➝ 2 AscH + NAD+ 
2 DHA + 2 GSH   ➝ 2 AscH + GSSH
2 Asc•– + 2 GSH  ➝ 2 AscH + GSSH 
2 Asc•– + H+ ➝ AscH + Asc•– 

Font: Mataix i Ochoa, 2002.



De totes les possibles funcions de la vitamina C les més estudiades són la in-
fluència en la mobilitat dels neutròfils i la sensibilitat retardada. Les cèl·lules fa-
gocitàries i els leucòcits presenten altes concentracions de vitamina C, possible-
ment per evitar l’autooxidació pels radicals produïts per realitzar la seva funció.
Jacob et al. (1991) van observar que quan es disminuïa el consum de vitamina C
en adults sans disminuïa significativament la immunitat retardada a diferents
antígens.

c) CÀNCER. L’efecte protector més important de la vitamina C es relaciona
amb el càncer d’estómac i les nitrosamines, compostos carcinogènics formats
per la reacció de nitrits amb amines. S’ha observat que la vitamina C inhibeix la
formació de nitrosamines en reaccionar amb els nitrits, fet de molta importàn-
cia perquè molts aliments contenen nitrats, precursors dels nitrits. D’altra ban-
da, la vitamina C, pel seu efecte antioxidant, es considera un protector contra
l’aparició de càncer (Mataix i Serra, 2002).

4.3.5. Toxicitat

En el cas de la vitamina C no es pot parlar de toxicitat, perquè no s’acumu-
la a l’organisme i els excessos són eliminats amb un augment de l’excreció renal.
Tot i això, s’han observat alguns efectes adversos: la ingesta elevada de vitamina C
produeix diarrees causades per l’efecte osmòtic de la vitamina no absorbida.

Un dels metabòlits de la vitamina C és l’àcid oxàlic, de manera que s’espe-
cula que ingestes elevades puguin produir litiasi renal per precipitació de cris-
talls d’oxalat, però estudis recents mostren que una ingesta de 90 g/dia de vita-
mina C només produeix un petit augment a l’orina de la concentració d’àcid
oxàlic (Maham i Escott-Stump, 1998).
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TAULA 11
Interaccions entre vitamina C i immunitat

Efecte del dèficit de vitamina C
Susceptibilitat a les infeccions Augmentada
Recompte limfocitari Percentatge de limfòcits T disminuït
Hipersensibilitat retardada Disminuïda
Producció d’anticossos No es modifica
Neutròfils Motilitat disminuïda

Activitat metabòlica disminuïda
Macròfags Mesura i motilitat disminuïdes

Fragilitat incrementada
Producció d’interferó Pot alterar-se

Font: Ramón i Ribas, 1997.



Un altre efecte observat és que dosis molt grans de vitamina C redueixen els
nivells sanguinis de vitamina B12.

4.3.6. Recomanacions

La taula 12 mostra les recomanacions de vitamina C proposades per a la
població espanyola (Instituto de Nutrición y Tecnología de los Alimentos,
1994). Les recomanacions de vitamina C per a homes i dones són les mateixes i
estan expressades en mil·ligrams d’àcid ascòrbic.

4.3.7. Contingut de diferents aliments

La vitamina C es troba principalment en aliments d’origen vegetal. La tau-
la 13 mostra el contingut en vitamina C de diferents productes. S’ha de tenir en
compte que la vitamina C és molt inestable i es degrada en medi àcid, bàsic, per
la llum, la calor, i s’oxida amb facilitat en presència d’ions metàl·lics. Així, el
processament, la conservació i la manipulació culinària dels aliments poden in-
fluir negativament en el contingut de vitamina C. Alguns exemples d’aquestes
pèrdues són: la vitamina C de la llet es degrada totalment després de vint mi-
nuts d’exposició a la llum; les patates emmagatzemades perden el 40% de vita-
mina C als sis mesos; la calor disminueix el contingut en vitamina C: com més
exposició, més destrucció; la vitamina C és molt hidrosoluble (300 g/l d’aigua):
quan bullim verdures es produeix destrucció de vitamina C per la calor i pèr-
dues per solubilització d’aquesta a l’aigua.
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TAULA 12
Recomanacions de vitamina C

Lactants Nens
0-12 mesos 50 mg 1-9 anys 55 mg

Homes i dones Dones
9 - més de 70 anys 60 mg Gestació 80 mg

Lactància 85 mg



4.4. COMPOSTOS FENÒLICS

Sota aquesta denominació s’inclouen milers de compostos. Els compostos
fenòlics s’originen en el món vegetal. Són uns dels principals metabòlits secun-
daris de les plantes, de manera que la seva presència en el món animal es deu a
la ingesta d’aquestes. La síntesi qualitativa i quantitativa dels fenols a les plantes
està regulada genèticament, però també hi influeixen factors externs (Bravo,
1998). A les plantes, els fenols actuen com a fitoalexines, contribueixen a la pig-
mentació de moltes parts de les plantes (p. ex., els antocians són els responsa-
bles de la coloració vermella, taronja, blava, púrpura o violeta de les pells de les
fruites). Els compostos fenòlics influeixen en la qualitat, l’acceptabilitat i l’esta-
bilitat dels aliments, perquè actuen com a colorants i antioxidants i influeixen
en les característiques sensorials.

Els fenols els podem classificar segons l’estructura química. Així, podem di-
ferenciar dos grans grups:

a) No flavonoides. Hi trobem dos subgrups:
— fenols no carboxílics C6, C6-C1, C6-C3
— àcids fenols: derivats de l’àcid benzoic C6-C1

derivats de l’àcid cinàmic C6-C3.

b) Flavonoides (C6-C3-C6). Formats per dos grups benzènics units per un
pont tricarbonat. Podem diferenciar els següents subgrups:
— antocians
— flavones, flavonones, flavonols i flavononols
— flavonols i tanins condensats.
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Aliments mg / 100 g PC Aliments mg / 100 g PC
Pebrot 131 Bledes 20
Kiwi 071 Cebes 19
Coliflor 065 Patata 18
Llimona 050 Fetge 15
Taronja 050 Enciam 12
Espinacs 030 All 11
Espàrrecs 026 Ronyons 11
Carbassó 022 Poma 10

Font: López Sobaler, 2000.

TAULA 13
Contingut en vitamina C d’alguns aliments (mg / 100 g de porció comestible (PC))



Els flavonoides són els compostos fenòlics més estudiats i més abundants.
Tots presenten una estructura de difenilpropà (C6-C3-C6), que consisteix en
dos anells aromàtics units per un pont de tres carbonis. Dins dels flavonoides,
el flavonol més conegut de la dieta és la quercetina, que la podem trobar majo-
ritàriament a les cebes i les pomes. D’altra banda, el flavonol més abundant és
la catequina, que la podem trobar principalment al te, al raïm, al vi negre i al
cacau. Aquests dos flavonoides es consideren els més actius pel que fa a la pero-
xidació lipídica.

4.4.1. Absorció, transport, distribució i excreció

Diversos estudis han investigat l’absorció i la biodisponibilitat dels flavo-
noides (Hollman i Katan, 1999; Scalbert i Williamson, 2000), però no es co-
neix acuradament l’absorció ni el metabolisme d’aquests compostos. Als ali-
ments, els flavonoides estan units a una o més molècules de sucre (forma
glicosilada) o lliures (Rice-Evans et al., 1997), i això fa que l’absorció sigui dife-
rent.

Al principi es pensava que l’absorció dels flavonoides de la dieta era gairebé
negligible, perquè la majoria dels flavonoides es troben glicosilats, i es creia que
només es podien absorbir les aglicones lliures, perquè no hi havia enzims a l’in-
testí que poguessin hidrolitzar els enllaços glucosídics (Kuhnau, 1976). Estudis
recents han demostrat que la biodisponibilitat dels flavonoides és major del que
es pensava (Hollman et al., 1995; Hollman et al., 1997; Moon et al., 2000).

A l’intestí, els glicòsids poden alliberar les seves aglicones per l’acció de la 
β-glucosidasa de la mucosa intestinal, i això permet l’absorció de les aglicones
(Brown, 1980; Scalbert i Williamson, 2000). També hi ha evidències que els
glucòsids poden ser absorbits a l’intestí prim (Hollman et al., 1995; Mauri et
al., 1999; Paganga i Rice-Evans, 1997). Els glicòsids que no s’hidrolitzen a l’in-
testí prim (p. ex., els de ramnosa) arriben al còlon, on són hidrolitzats per la mi-
croflora, i alliberen les aglicones, però aquestes són majoritàriament hidrolitza-
des per la microflora i gairebé no s’absorbeixen (Scalbert i Williamson, 2000).

Els flavonoides absorbits arriben al fetge, on poden ser metabolitzats i o bé
són excretats amb la bilis a l’intestí prim, i llavors arriben al còlon, on són trans-
formats per la microflora i poden tornar a ser absorbits, o bé arriben al plasma,
modificats o no (Hollman i Katan, 1998; Scalbert i Williamson, 2000). No es
té gaire informació sobre el transport dels flavonoides al plasma: estudis in vitro
han trobat diferents afinitats de diferents flavonoides per l’albúmina i per les
LDL (Belguendouz et al., 1998; Boulton et al., 1998). Finalment, els flavonoi-
des i els seus metabòlits són excretats per l’orina.
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4.4.2. Funcions

a) ANTIOXIDANT. Actualment existeix un gran interès en l’estudi dels com-
postos fenòlics degut a la seva capacitat antioxidant (capten radicals lliures i
quelen metalls) i a les possibles implicacions en la salut humana (prevenció de
càncer i malalties cardiovasculars) (Visioli i Galli, 1998). El grup dels flavonoi-
des és el més estès a la natura, i dins d’aquests el subgrup dels flavonols és el que
presenta una major activitat antioxidant (Rice-Evans et al., 1996; Robards et
al., 1999).

L’estudi de les propietats antioxidants dels compostos fenòlics encara no
està gaire avançat. El principal problema és que existeixen divergències entre les
seves propietats en estudis in vitro i in vivo. A més a més, la majoria d’estudis
fets in vivo han estat realitzats en animals d’experimentació i, per tant, no són
totalment extrapolables a l’home.

Tot i això, es pensa que els flavonoides poden inhibir la peroxidació lipídi-
ca a la bicapa de fosfolípids de les membranes. A diferència de les vitamines C i E,
que es troben a la fase aquosa i a la bicapa, respectivament, els flavonoides es
poden localitzar entre aquestes dues fases ateses les seves característiques hidro-
fíliques. Llavors, els flavonoides reaccionarien amb els radicals a la interfase de
la membrana i evitarien la progressió de la reacció radicalària (Ross i Kasum,
2002). Se sap que els flavonoides retarden la utilització de la vitamina E com a
antioxidant, però es desconeix si això és degut al fet que reaccionen abans que la
vitamina E amb els radicals, i la protegeixen, i/o es regeneren les formes radica-
làries de la vitamina E a vitamina E (De Whalley et al., 1990; Kagan et al.,
1992). També s’atribueix als flavonoides la capacitat de protegir i/o potenciar
els antioxidants endògens. Molts flavonoides han mostrat que poden alleujar
l’estrès oxidatiu i induir l’activitat de la glutatió-S-transferasa. Aquest enzim
protegeix les cèl·lules dels radicals lliures (Fiander i Schneider, 2000).

L’interès dels compostos fenòlics com a antioxidants va sorgir com a conse-
qüència del fet que, el 1989, el projecte MONICA de l’OMS va trobar que les
taxes de mortalitat per malalties cardiovasculars a França estaven molt per sota
de les trobades a d’altres països industrialitzats (EUA i el Regne Unit). Això era
sorprenent perquè el consum de greixos saturats i els nivells de colesterol plas-
màtic eren similars en totes aquestes poblacions. Aquest fet contradictori es va
anomenar la paradoxa francesa. El factor responsable d’aquesta correlació nega-
tiva és el consum moderat de vi, producte ric en compostos fenòlics (Renaud i
Lorgeril, 1992)

Estudis epidemiològics posteriors han demostrat que una ingesta rica en
flavonoides es correlaciona amb un menor risc de patir malalties cardiovascu-
lars (Hertog et al., 1993; Hollman et al., 1996; Hertog et al., 1997): per un cos-
tat, disminueixen les taxes de colesterol i de LDL oxidada, a causa de la seva ca-
pacitat antioxidant, i, per l’altre, poden inhibir l’acció de la lipooxigenasa i la
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ciclooxigenasa, i disminuir l’acció inflamatòria a la placa d’ateroma (Kinsella et
al., 1993).

Però estudis de l’efectivitat del vi i del te (rics en compostos fenòlics) en la
seva capacitat de disminuir la susceptibilitat de les LDL a l’oxidació han trobat
resultats oposats. Així, Serafini et al. (1998) van trobar que el consum de vi ne-
gre feia les LDL més resistents a l’oxidació, però Cacceta et al. (2000) no van
trobar aquesta resistència a l’oxidació de les LDL. També s’han obtingut els
mateixos resultats en estudis de consum de te i resistència de les LDL a l’oxida-
ció (Ishikawa et al., 1997; Hof et al., 1997; Hof et al., 1999).

b) CÀNCER. La capacitat com a anticancerigen dels compostos fenò-
lics encara es discuteix. Diferents estudis han trobat resultats a favor (Knekt
et al., 1997; De Stefani et al., 1999; Knekt et al., 2002) i en contra (Gold-
bohm et al., 1995; Goldbohm et al., 1998; Arts et al., 2001) de l’efecte pro-
tector dels compostos fenòlics contra el càncer.

El possible efecte anticancerigen d’aquests compostos s’associa a la seva ca-
pacitat antioxidant i al fet que alguns compostos han demostrat que són, in vi-
tro, potents inhibidors de la proliferació de les cèl·lules tumorals (Fotsis et al.,
1997; Nijveldt et al., 2001).

c) SISTEMA IMMUNITARI. Els flavonoides poden col·laborar amb el sistema
immunitari. Diferents estudis han observat que els flavonoides presenten acti-
vitat antiviral (Wang et al., 1998). Alguns dels virus afectats pels flavonoides
són el de l’herpes simple, la parainfluença i l’adenovirus. S’ha observat que els
flavonoides interaccionen en diferents etapes de la replicació dels virus. La
quercetina ha mostrat efectes antiinfecciosos i antireplicants (Kaul et al., 1985),
encara que la majoria d’estudis són in vitro i no es coneix gaire bé el seu efecte
in vivo.

Atesa aquesta possible capacitat antiviral, els flavonoides s’han intentat uti-
litzar contra la sida. Diferents estudis in vitro han mostrat que inhibien diversos
enzims implicats en la replicació (Ng et al., 1997; Middleton, 1998), però no
s’ha observat cap efecte en pacients infectats amb aquest virus (Vlietinck et al.,
1998).

4.4.3. Toxicitat

Els compostos fenòlics han estat considerats històricament antinutrients
pels nutricionistes d’animals, perquè produeixen un creixement més petit del
bestiar i perquè l’aviram pon menys ous. Això està provocat per l’efecte advers
dels tanins en la digestibilitat de les proteïnes.

A l’ésser humà poden tenir efectes antinutricionals perquè poden interac-
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cionar amb alguns minerals de la dieta. Per exemple, una ingesta molt elevada i
crònica de compostos fenòlics pot interferir en l’absorció del ferro dietètic i
produir anèmia. Però la toxicitat dels fenols quan la ingesta és moderada és
molt petita a causa de la seva baixa absorció, un metabolisme ràpid i la presèn-
cia d’un sistema molt eficaç de destoxicació. Hertog et al. (1993) observaren
que una ingesta de fenols de l’1-5% del total de la dieta era tòxica, però en con-
dicions normals aquesta ingesta és impossible, puix que habitualment se’n consu-
meixen 26 mg/dia.

4.4.4. Recomanacions

Com que l’estudi dels compostos fenòlics encara no està gaire avançat no
existeixen recomanacions de consum. Un inconvenient és que la majoria d’es-
tudis s’han fet en animals d’experimentació o in vitro, i això limita l’extrapola-
ció a l’home. No es coneix ben bé quants compostos fenòlics s’absorbeixen a
l’intestí i estan disponibles per actuar in vivo com a antioxidants. Tot i això,
molts són considerats com a possibles additius alimentaris antioxidants.

4.4.5. Contingut de diferents aliments

La interferència d’altres compostos (p. ex., vitamina C) en la determinació
del contingut en compostos fenòlics i el fet que la comunitat científica no hagi
arribat a un acord sobre quin és el mètode més adequat per determinar-los fan
que la informació del contingut de compostos fenòlics als aliments sigui in-
completa i a vegades contradictòria (Ross i Kasum, 2002). Això implica que
l’estimació del consum de flavonoides sigui difícil i pugui ser un factor de con-
fusió quan es comparen estudis epidemiològics. La taula 14 mostra el contin-
gut estimat d’alguns compostos fenòlics en diversos aliments.
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TAULA 14
Contingut en polifenols de diferents aliments (mg / 100 g)

Quercetina Kampferol Miricetina Catequina
Enciams 0,7-3,0 < 0,2 < 0,1 3
Cebes 28-49 < 0,2 < 0,1
Endívies < 0,1 1,5-9,5 < 0,1
Pomes 2,1-7,2 < 0,2 < 0,1 21
Maduixes 0,8-1,0 12 < 0,1 56
Vi negre 0,4-1,6 < 0,1 0,7-0,9 25
Te verd 169

Font: Ruidavets et al., 2000; Hertog et al., 1992.



4.5. ZINC

El zinc és un element de transició. El seu nombre atòmic és 30 i el seu pes
molecular és 65,4. Com a ió es presenta només amb una valència: Zn2+. El zinc
és un oligoelement essencial per a l’ésser humà (Prasad, 1963; Halsted et al.,
1972). La quantitat de zinc al cos oscil·la entre els dos i els tres grams.

4.5.1. Absorció

L’absorció de zinc és relativament pobra: dels 4 als 14 mg que se’n consu-
meixen cada dia només se n’absorbeix entre un 10 % i un 40 %, i disminueix
amb l’edat. Una persona sana de 70 kg n’absorbeix d’1 a 2 mg/dia. L’absorció
de zinc es produeix a l’intestí prim. En aquest procés hi estan involucrats dos
mecanismes: un de difusió passiva i un altre de transport actiu mitjançant pro-
teïnes d’unió a zinc (Berdanier, 1998). L’absorció de zinc està sota control ho-
meostàtic i està afectada pel nivell de zinc en la dieta i per substàncies que hi in-
terfereixen (Czajka-Narins, 1998). Així, com més zinc ingerim o com més se’n
concentri a l’organisme, pitjor és l’absorció d’aquest metall (Moreno, 2000).
La fibra i els fitats en disminueixen l’absorció i formen complexos que no s’ab-
sorbeixen, i el coure i el cadmi també la disminueixen, perquè competeixen
amb el zinc per les proteïnes transportadores (Czajka-Narins, 1998).

4.5.2. Transport i distribució

Una vegada absorbit, el zinc és transferit de l’enteròcit al plasma. Aproxi-
madament, un 75 % s’uneix a albúmina, un 20 % a transferrina i α-2-macro-
globulina, i el 5 % que no s’uneix a cap proteïna és excretat per l’orina o per les
femtes (Villa et al., 1999). Llavors, el zinc és transportat fins al fetge, abans que
es distribueixi a altres teixits (Czajka-Narins, 1998). Els teixits capten el zinc de
la sang, especialment el fetge, el pàncrees, els ronyons, els òssos i els músculs vo-
luntaris. Altres teixits amb elevades concentracions són la pròstata, la pell, els
espermatozous i les ungles (Czajka-Narins, 1998).

El contingut de zinc dels teixits tous (p. ex., el múscul) és relativament esta-
ble i independent de la dieta en un ampli interval. En canvi, el contingut a d’al-
tres teixits com l’os, els testicles i la sang tendeix a reflectir la ingesta. El 90 %
del zinc del cos es troba als músculs i als ossos. Els nivells plasmàtics de zinc són
al voltant de 100 µg/dl (Mataix i Llopis, 2002).
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4.5.3. Excreció

El zinc, a diferència d’altres ions, no s’emmagatzema al cos i l’excés és eli-
minat, majoritàriament, a través de la secreció pancreàtica, biliar i mucosa per
les femtes, encara que també s’ha trobat zinc a l’orina i a la suor, però en molt
baixa quantitat (Berdanier, 1998).

4.5.4. Funcions

Les funcions del zinc a l’organisme són moltes i encara no es coneixen totes
amb exactitud.

a) ANTIOXIDANT. El zinc és un cofactor essencial per a més de cent vint en-
zims implicats en el metabolisme, dels hidrats de carboni, lípids i proteïnes, en
processos de degradació i síntesi d’àcids nucleics, etc. (Ernst i Neal, 1992). D’al-
tra banda, el zinc també participa en la síntesi hepàtica de la proteïna transporta-
dora de retinal, i en el metabolisme de la vitamina A. El zinc, quan s’uneix a
aquests enzims, els estabilitza i exposa els seus llocs actius.

El zinc també estabilitza les membranes i participa en la supressió de radi-
cals lliures, ja que la superòxid dismutasa (SOD) (figura 8) requereix zinc i
coure per actuar. Existeixen diferents tipus de SOD, distribuïdes tant intra-
cel·lularment com en els fluids biològics extracel·lulars. La SOD catalitza la re-
acció d’eliminació del radical superòxid (O2

• – ). El producte d’aquesta reacció
és H2O2, que deu ser eliminat per l’acció de la catalasa o la glutatió peroxidasa:

SOD
O2

• – + 2 H+ → H2O2.

b) SISTEMA IMMUNITARI. El zinc estimula la síntesi d’ADN i ARN, afavo-
reix la proliferació monoclonal de limfòcits i es relaciona amb la mobilitat i
l’activitat fagocitària dels macròfags en la resposta immunitària inespecífica.
D’altra banda, el dèficit de zinc augmenta els nivells plasmàtics de glucocorti-
coides, cosa que pot afectar negativament els components del sistema immuni-
tari i produir una disminució de la capacitat de resposta per cèl·lules i anticos-
sos. També s’ha observat que la deficiència de zinc provoca una activitat
deteriorada de les cèl·lules NK (cèl·lules assassines naturals) i una disminució
de limfòcits B, i, per tant, de IgG i IgM.
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4.5.5. Toxicitat

La toxicitat per zinc és poc freqüent. Els casos d’intoxicació descrits són re-
sultat del consum d’aliments contaminats per cessió de zinc, pel fet d’estar en-
vasats en recipients galvanitzats, o del consum de suplements de zinc (Villa et
al., 1999).

Fins fa poc temps, el zinc ha estat considerat un oligoelement no tòxic, amb
un ampli interval entre les ingestes normals i les potencialment tòxiques, però
avui dia se sap que ingestes només cinc vegades superiors a les recomanades in-
terfereixen amb el coure i produeixen anèmia per deficiència de coure (Fosmire,
1990).

El consum crònic de 100 a 300 mg/dia de zinc, a més de la deficiència de
coure, pot afectar la funció immunitària (leucopènia, neutropènia, etc.) (Ber-
danier, 1998). La ingestió de grans quantitats de zinc provoca vòmits, do-
lor abdominal, deshidratació, diarrea, letàrgia i dificultat de coordinació
muscular.

FIGURA 8. Estructura química de l’enzim superòxid dismutasa.
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4.5.6. Recomanacions

Les recomanacions de zinc tenen en compte l’edat, i, en el cas de les dones,
les situacions d’embaràs i lactància. La taula 15 mostra les recomanacions per a
la població espanyola (Instituto de Nutrición y Tecnología de los Alimentos,
1994).

4.5.7. Contingut de diferents aliments

El contingut de zinc dels aliments és molt diferent i la biodisponibilitat del
zinc als aliments rics en fitats (p. ex., cereals) és baixa. La taula 16 mostra el
contingut de diferents aliments en zinc, expressat en mg / 100 mg d’aliment.

4.6. SELENI

El seleni és un element no metàlic. El seu nombre atòmic és 34 i el seu pes
molecular és 78,96. Com a ió es pot presentar amb tres valències: Se2+, Se4+ i
Se6+. El seleni és un oligoelement essencial per a l’ésser humà, però presenta un
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TAULA 15
Recomanacions de zinc

TAULA 16
Contingut en zinc de diferents aliments

Lactants Nens
0-6 mesos 3 mg 1-9 anys 10 mg
6-12 mesos 5 mg

Homes i dones Dones
9 - més de 70 anys 15 mg Gestació 20 mg

Lactància 25 mg

Aliments animals mg / 100 g Aliments vegetals mg / 100 g
Fetge 13,00 Llenties 8,2
Carn magra 01,30 Cigrons 6,8
Marisc 02,50 Taronges 0,5
Peix blanc 01,00 Plàtans 0,6
Peix blau 01,10 Pa 1,6
Ous 02,20 Tomàquets 0,7
Formatge 00,60 Espinacs 3,0
Llet pura 00,04 Pistatxos 7,2

Font: Mataix et al., 1998.



marge molt estret entre les quantitats necessàries i les tòxiques. La quantitat de
seleni al cos oscil·la entre els tres i els quinze mil·ligrams.

4.6.1. Absorció

Als aliments, el seleni s’hi pot trobar com a selenoaminoàcids (selenometio-
nina i selenocisteïna, anàlegs de la metionina i cisteïna, però en lloc de sofre te-
nen seleni), que són la principal font dietètica de seleni, o bé, en menor quanti-
tat, com a selenits i selenats. L’absorció de seleni és molt eficient: s’absorbeix la
majoria del seleni dels aliments, encara que la font d’aquest mineral en pot
afectar una mica a l’absorció. El principal lloc d’absorció del seleni és l’intestí
prim. L’absorció dels selenits és d’un 84 % i la de selenometionina, del 98 %.
La selenometionina és absorbida activament pel mateix sistema d’absorció de la
metionina, i els selenats són absorbits activament pel mateix sistema d’absorció
dels sulfats. En canvi, la selenocisteïna i els selenits no són absorbits per trans-
port actiu, de manera que l’absorció no està inhibida pels seus anàlegs sulfurats
ni per l’estat de seleni de l’organisme (Berdanier, 1998).

4.6.2. Transport i distribució

El seleni és transportat de l’intestí als teixits en les VLDL i les LDL. La ma-
jor part del seleni es troba al múscul esquelètic. El ronyó i el fetge són els òrgans
amb major concentració de seleni; tanmateix, es troba en concentracions eleva-
des a la melsa, els eritròcits, les ungles i el cor (Mataix i Llopis, 2002). Els valors
sanguinis normals en adults estan entre 55 i 72 µg/l. A les cèl·lules, les diferents
formes de seleni són convertides en selenurs, que són els substrats per la síntesi
de selenoproteïnes (Berdanier, 1998).

4.6.3. Excreció

Els selenurs són també substrats d’enzims que produeixen metabòlits que
s’excreten per l’orina. Aquest és el principal sistema de regulació per mantenir
un estat de seleni òptim a l’organisme. També es produeixen pèrdues de seleni
per femtes, suor i descamació de cèl·lules.

4.6.4. Funcions

El seleni és un component essencial de moltes proteïnes. La funció de mol-
tes d’aquestes selenoproteïnes encara no es coneix. Les principals funcions són
les següents:
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a) ANTIOXIDANT. La propietat més ben estudiada del seleni és la de for-
mar part de l’enzim glutatió peroxidasa (GSH-Px) (figura 9). Aproximada-
ment un 36 % del seleni del cos està associat a aquest enzim. La GSH-Px es
troba al citosol de les cèl·lules i al plasma, catalitza la destrucció de peròxid
d’hidrogen (H2O2) i d’hidroperòxids dels àcids grassos poliinsaturats, i col·la-
bora així amb la vitamina E en la interrupció de la peroxidació lipídica autoca-
talítica. La GSH-Px és dependent de seleni, i necessita de cofactor el glutatió,
que és un tripèptid soluble amb un grup tiol lliure, que pot reaccionar directa-
ment amb els peròxids. La GSH-Px (dependent de seleni) mitjançant el gluta-
tió (GSH) pot degradar els peròxids; l’eficàcia de la reacció depèn de la dispo-
nibilitat de GSH i de la capacitat de reduir el glutatió oxidat (GSSH); aquesta
reacció la realitza la glutatió reductasa (GSH-red) NADPH-dependent (Ma-
taix i Battino, 2002):

2 GSH + H2O2 → GSSG + 2 H2O
GSSG + NADPH + H+ → 2 GSH + NADP+.

FIGURA 9. Estructura química de l’enzim glutatió peroxidasa.
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El seleni es considera un factor de protecció contra l’estrès oxidatiu, i s’ha
associat a la protecció contra l’aterosclerosi, la carcinogènesi i l’envelliment.

b) SISTEMA IMMUNITARI. La deficiència de seleni provoca la incapacitat
dels limfòcits per reconèixer els seus antígens i proliferar en resposta a l’estimu-
lació limfocitària (Kiremidjan-Schumacher et al., 1990). El seleni estimula l’ex-
pressió de receptors de citocines i l’activitat de les cèl·lules assassines naturals, i
intervé en la síntesi d’immunoglobulines (Roy et al., 1994; Kiremidjan-Schu-
macher et al., 1996; Czajka-Narins, 1998).

c) CÀNCER. Diferents estudis han trobat una relació entre nivells plasmà-
tics baixos de seleni i diferents tipus de tumors (Russo et al., 1997; Yoshizawa et
al., 1998). Aquesta relació també s’ha trobat amb nivells baixos de selenopro-
teïna P (Persson-Moschos et al., 2000). L’estudi d’intervenció de Qidong (Yu
et al., 1997) va trobar que les persones suplementades amb seleni mostraven
una menor incidència de càncer de fetge.

Les accions anticarcinogèniques del seleni tenen lloc a diferents nivells: sis-
tèmic, cel·lular i nuclear. A part de la protecció contra l’atac dels radicals lliures
a l’ADN per part de la GSH i altres selenoproteïnes, sembla que el seleni també
inactiva certs oncògens (Nelson et al., 1996) i té un efecte citotòxic a les cèl·lu-
les tumorals: inhibeix la formació de microtubs (Leynadier et al., 1991).

4.6.5. Toxicitat

La toxicitat per seleni produeix vòmits, diarrea, dolor abdominal, fatiga,
irritabilitat, alteracions del sistema nerviós, etc. La ingesta de 200 µg/dia es
considera nutricionalment una imprudència, i s’ha observat que un consum de
750 µg/dia és tòxic. La ingesta elevada de seleni interfereix en l’absorció d’altres
oligoelements (p. ex., zinc i coure) i modifica el contingut normal d’oligoele-
ments a l’organisme.

La intoxicació es pot produir en llocs amb un alt contingut de seleni, ja que
el contingut de seleni als aliments depèn de la concentració de seleni al medi on
van créixer, o del consum incontrolat de suplements de seleni (Villa et al.,
1999).

4.6.6. Recomanacions

Les recomanacions de seleni tenen en compte l’edat i el cas de les dones lac-
tants. La taula 17 mostra les recomanacions per a la població europea (Com-
mission of the European Communities, 1993).
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4.6.7. Contingut de diferents aliments

El contingut de seleni dels aliments és molt diferent i depèn del contingut
de seleni del medi on han crescut. Aquest fet afecta majoritàriament els ali-
ments d’origen vegetal. Als productes animals aquestes variacions són més peti-
tes, ja que els animals conserven el seleni en situacions de dèficit i l’excreten
quan se n’ingereix en excés. La taula 18 mostra el contingut de seleni de dife-
rents aliments, expressat en µg / 100 mg d’aliment.
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TAULA 17
Recomanacions de seleni

TAULA 18
Contingut en seleni de diferents aliments

Lactants Nens
7-12 mesos 08 µg 4-6 anys 15 µg
1-3 anys 10 µg 7-10 anys 25 µg

Homes i dones Dones
11-14 anys 35 µg Lactància 70 µg
15-17 anys 45 µg
Més de 18 anys 55 µg

Aliments animals µg / 100 g Aliments vegetals µg / 100 g
Pollastre 14-30 Arròs 20
Tonyina 72-116 Bròquil 02
Carn 20-30 Taronges 02
Ous 44 Pa integral 46
Formatge 23 Pa blanc 28
Llet pura 3 Mongetes 01

Font: Ensminger et al., 1994.



5. CONSUM DE VITAMINA A, E, C, COMPOSTOS FENÒLICS,
ZINC I SELENI DE LA POBLACIÓ CATALANA

La taula 19 mostra els estudis fets per ingestes d’aquests compostos.

5.1. ESTUDI DE L. SERRA-MAJEM I COL·LABORADORS (1996)

Aquest és l’estudi més complet que s’ha realitzat fins ara. L’univers de l’es-
tudi estava constituït per tots els habitants residents i censats als municipis de
Catalunya entre 6 i 75 anys. La tècnica de mostreig va ser estratificada segons
l’hàbitat i aleatòria per conglomerats. La unitat primària de mostreig eren els
municipis de Catalunya, i l’última, els individus que hi eren censats. La mostra
fou de 2.475 individus i incloïa almenys 100 individus a cada grup d’edat i
sexe.

Es van realitzar enquestes de recordatori de 24 hores i un qüestionari de fre-
qüència de consum de 77 ítems alimentaris. El primer es va repetir en dos perí-
odes diferents de l’any per evitar influències estacionals. Conjuntament es va
fer una avaluació antropomètrica i bioquímica de l’estat nutricional.

Els resultats obtinguts per les ingestes de vitamines A, E i C els hem com-
parat amb les ingestes recomanades d’aquests nutrients de l’Institut de Nutri-
ció (1994). La taula 20 mostra els resultats d’ingestes de retinol i carotens per
grup d’edat i sexe. La taula 21 mostra els resultats d’ingestes de vitamina E
per grup d’edat i sexe. La taula 22 mostra els resultats d’ingestes de vitamina C per
grup d’edat i sexe.

53

TAULA 19
Estudis realitzats per ingestes

Vitamina A i carotenoides Serra-Majem et al., 1996
Gascón-Vila et al., 1999

Vitamina E Serra-Majem et al., 1996
Gascón-Vila et al., 1999

Vitamina C Serra-Majem et al., 1996
Compostos fenòlics Cap
Zinc Cap
Seleni Cap



Els resultats de la vitamina A mostren que la ingesta (expressada com a mit-
jana) és insuficient per als homes d’11 a 75 anys i per a dones de 18 a 34 i de 65
a 75 anys. Els resultats d’ingestes de vitamina E (expressats com a mitjanes) són
inferiors a les recomanacions per a ambdós sexes i tots els grups d’edat. Final-
ment, els resultats de vitamina C (expressats com a mitjanes) són superiors a les
recomanacions en tots els grups d’edat i en tots dos sexes.
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TAULA 22
Ingesta mitjana de vitamina C (mg ) per grup d’edat i sexe

TAULA 21
Ingesta mitjana de vitamina E (mg ) per grup d’edat i sexe

TAULA 20
Ingesta mitjana de retinol i carotens (µg ) per grup d’edat i sexe

6-10 anys 11-17 anys 18-34 anys 35-49 anys 50-64 anys 65-75 anys
Homes
(n. = 1.129) n. = 69 n. = 132 n. = 360 n. = 242 n. = 218 n. = 108
Retinol 0.342,0 0.504,0 0.438,6 0.422,4 0.337,8 0.387,4
Carotens 3.137,7 3.029,5 3.506,0 4.262,9 4.460,4 5.265,1
Dones
(n. = 1.332) n. = 57 n. = 120 n. = 431 n. = 323 n. = 260 n. = 141
Retinol 0.367,4 0.511,0 0.428,5 0.557,7 0.572,5 0.303,5
Carotens 2.411,6 3.409,4 3.894,2 4.949,2 4.889,5 4.308,0

6-10 anys 11-17 anys 18-34 anys 35-49 anys 50-64 anys 65-75 anys
Homes
(n. = 1.129) n. = 69 n. = 132 n. = 360 n. = 242 n. = 218 n. = 108
Vitamina E 7,4 9,2 10,2 9,8 9,1 9,2
Dones
(n. = 1.332) n. = 57 n. = 120 n. = 431 n. = 323 n. = 260 n. = 141
Vitamina E 7,4 8,8 8,5 8,6 7,8 7,4

6-10 anys 11-17 anys 18-34 anys 35-49 anys 50-64 anys 65-75 anys
Homes
(n. = 1.129) n. = 69 n. = 132 n. = 360 n. = 242 n. = 218 n. = 108
Vitamina C 79,9 87,3 98,5 103,0 105,0 121,1
Dones
(n. = 1.332) n. = 57 n. = 120 n. = 431 n. = 323 n. = 260 n. = 141
Vitamina C 75,0 80,5 99,1 114,7 118,6 113,6



5.2. ESTUDI DE P. GASCÓN-VILA I COL·LABORADORS (1999)

Aquest estudi es va realitzar l’any 1999, utilitzant la mostra de 2.346 indi-
vidus de 18 a 75 anys que va participar en l’estudi de l’Avaluació de l’estat nutri-
cional de la població catalana (Serra-Majem et al., 1996). Es van realitzar en-
questes de recordatori de 24 hores i un qüestionari de freqüència de consum de
77 ítems alimentaris. El primer es va repetir en dos períodes diferents de l’any
per evitar influències estacionals, i es va determinar la ingesta i les fonts alimen-
tàries de vitamines A, E i C mitjançant les taules del Répertoire général des ali-
ments (Feinberg et al., 1991). Els resultats es van comparar per grup d’edat i
sexe.

Les ingestes de vitamina A (taula 23) no van mostrar diferències significatives
entre sexes ni entre grups d’edat (p > 0,05). El valor màxim per als homes fou
de 438,2 µg/dia en la franja d’edat de 18 a 34 anys, i el mínim, de 338,7 µg/dia
per al grup de 50 a 64 anys. Pel que fa a les dones, el consum més alt va ser
de 572,9 µg/dia en la franja de 50 a 64 anys, i el mínim va ser de 305,6 µg/dia
per a les dones majors de 65 anys. Les fonts alimentàries més importants de
vitamina A es mostren a la taula 24.
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TAULA 24
Fonts alimentàries principals de vitamina A

TAULA 23
Ingesta de vitamina A (µg )

18-34 anys 35-49 anys 50-64 anys 65 anys o més
n. = 680 n. = 750 n. = 682 n. = 234

Homes
(n. = 1.053) 438,2 403,6 338,7 383,0
Dones
(n. = 1.293) 428,1 571,6 572,9 305,6

Aliment % vitamina A % acumulat
Productes lactis 40,4 040,4
Ous 23,1 063,5
Cereals 11,2 074,7
Peix 10,8 085,5
Carns 06,9 092,4
Greixos 05,3 097,7
Salses 00,9 098,6
Begudes 00,9 099,5
Dolços 00,5 100,0



Les ingestes de β-carotè (taula 25) no van variar significativament entre se-
xes (p = 0,776), però sí entre grups d’edat (p = 0,0001). Les ingestes de β-caro-
tè en els homes augmentaven amb l’edat. El valor màxim per als homes fou 
de 5.028,5 µg/dia en la franja d’edat de majors de 65 anys, i el mínim, de
3.092,1 µg/dia per al grup de 18 a 34 anys. Pel que fa a les dones, el consum
més alt va ser de 4.607,8 µg/dia en la franja de 50 a 64 anys, i el mínim fou de
3.594,6 µg/dia per a les dones de 18 a 34 anys. Les fonts alimentàries més im-
portants de β-carotè es mostren a la taula 26.

La ingesta total d’equivalents de retinol (β-carotè i vitamina A) supera les
recomanacions per a tots els grups d’edat i sexe (homes: 1.000 µg/dia, dones:
800 µg/dia), excepte per al grup masculí de 18 a 34 anys.

Les ingestes de vitamina E (taula 27) foren superiors en el grup masculí res-
pecte del femení (p = 0,0001). Les ingestes de vitamina E disminuïen amb l’e-
dat. El valor màxim per als homes fou de 10,0 mg/dia en la franja d’edat de 18
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TAULA 26
Fonts alimentàries principals de β-carotè

TAULA 25
Ingesta de β-carotè (µg )

18-34 anys 35-49 anys 50-64 anys 65 anys o més
n. = 680 n. = 750 n. = 682 n. = 234

Homes
(n. = 1.053) 3.092,1 4.121,8 4.212,5 5.028,5
Dones
(n. = 1.293) 3.594,6 4.464,7 4.607,8 3.981,4

Aliment % β-carotè % acumulat
Fruita fresca 40,6 040,60
Verdures 34,8 075,40
Salses 07,2 082,60
Productes lactis 07,0 089,60
Cereals 04,2 093,80
Llegums 02,2 096,00
Ous 01,8 097,80
Greixos 00,9 098,70
Carns 00,5 099,20
Dolços 00,5 099,70
Peix 0,25 099,95
Fruits secs 0,05 100,00



a 34 anys, i el mínim, de 8,7 mg/dia per als individus majors de 65 anys. Amb
referència a les dones, el consum més alt va ser de 8,4 mg/dia en la franja de 35
a 49 anys, i el mínim va ser de 7,1 mg/dia per a les dones majors de 65 anys.

La ingesta de vitamina E d’homes i dones es troba per sota de les recomana-
cions (12 mg/dia) en tots els grups d’edat. Les fonts alimentàries més impor-
tants de vitamina E es mostren a la taula 28.

Les ingestes de vitamina C (taula 29) no van mostrar diferències entre sexes
(p = 0,717) però sí entre grups d’edat (p < 0,0001). La ingesta de vitamina C en
homes augmenta amb l’edat. El valor màxim dels homes fou de 127,9 mg/dia per
als majors de 65 anys, i el mínim, de 101,2 mg/dia en la franja d’edat de 18 a 34
anys. Pel que fa a les dones, el consum més alt va ser de 124,0 mg/dia en la franja
de 50 a 64 anys, i el mínim, de 96,8 mg/dia per a les dones de 18 a 34 anys.

La ingesta de vitamina C en homes i dones supera de molt les recomana-
cions (60 mg/dia) a tots els grups d’edat.
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TAULA 28
Fonts alimentàries principals de vitamina E

TAULA 27
Ingesta de vitamina E (mg )

18-34 anys 35-49 anys 50-64 anys 65 anys o més
n. = 680 n. = 750 n. = 682 n. = 234

Homes
(n. = 1.053) 10,0 9,4 8,8 8,7
Dones
(n. = 1.293) 08,2 8,4 7,5 7,1

Aliment % vitamina E % acumulat
Greixos d’addició 33,8 033,8
Fruita fresca 12,9 046,7
Peix 08,9 055,6
Cereals 08,5 064,1
Verdures 06,1 070,1
Salses 06,0 076,1
Ous 05,6 081,7
Llegums 05,0 086,7
Carns 04,8 091,5
Productes lactis 03,9 095,4
Fruits secs 02,9 098,3
Dolços 01,6 099,6
Begudes 00,4 100,0



Les fonts alimentàries més importants de vitamina C es mostren a la taula 30.

6. NIVELLS SANGUINIS DE VITAMINA A, E, C, COMPOSTOS
FENÒLICS, ZINC I SELENI DE LA POBLACIÓ CATALANA

La taula 31 mostra els estudis fets pels nivells plasmàtics d’aquests compostos.
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TAULA 29
Ingesta de vitamina C (mg )

18-34 anys 35-49 anys 50-64 anys 65 anys o més
n. = 680 n. = 750 n. = 682 n. = 234

Homes
(n. = 1.053) 101,2 110,8 113,9 127,9
Dones
(n. = 1.293) 196,8 119,9 124,0 117,9

TAULA 30
Fonts alimentàries principals de vitamina C

Aliment % vitamina C % acumulat
Fruita fresca 57,9 057,9
Verdures 17,3 075,2
Llegums 10,8 086,0
Begudes 05,3 091,3
Productes lactis 03,3 094,6
Salses 02,0 096,6
Ous 01,7 098,3
Peix 00,9 099,2
Carns 00,5 099,7
Dolços 00,2 099,9
Cereals 00,1 100,0

TAULA 31
Estudis realitzats per nivells plasmàtics

Vitamina A i carotenoides Cabré et al., 1992
Serra-Majem et al., 1996
García-Closas et al., 2002a

Vitamina E Cabré et al., 1992
Serra-Majem et al., 1996
García-Closas et al., 2002a



6.1. ESTUDI D’E. CABRÉ I COL·LABORADORS (1992)

Aquest estudi es va realitzar l’any 1992, utilitzant una mostra de 83 indivi-
dus de 18 a 82 anys, escollits a l’atzar, que vivien als voltants de Barcelona. Tots
estaven ben nodrits: no s’hi van incloure individus amb malalties cròniques, ni
amb malalties o intervencions quirúrgiques que podien modificar l’absorció de
macro- o micronutrients. Finalment, se’n van excloure individus que prenien
suplements vitamínics o minerals, hipolipemiants i anticonceptius orals. Es va
determinar la concentració de 23 components plasmàtics. La taula 32 mostra
els resultats obtinguts.

La comparació d’aquests valors amb els considerats de referència ens mos-
tra que les concentracions de vitamina E, zinc i seleni s’ajusten als valors de re-
ferència; la vitamina A té una concentració lleugerament més baixa, i les con-
centracions de vitamina C i, sobretot, de β-carotè són molt inferiors.
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Vitamina C Cabré et al., 1992
García-Closas et al., 2002b

Compostos fenòlics Cap
Zinc Cabré et al., 1992

Schuhmacher et al., 1994
Andrés, 1999

Seleni Cabré et al., 1992
Andrés, 1999

TAULA 32
Concentracions i concentracions de referència de vitamina A, E, C, β-carotè, zinc i seleni

Concentració en µmol/l Concentració de referència
Vitamina A plasmàtica 01,78 1,851

β-carotè plasmàtic 00,48 1,601

Vitamina E plasmàtica 25,10 23,010
Vitamina E plasmàtica2 27,60
Vitamina C plasmàtica 48,80 56,830
Sèrum zinc 15,30 9,2-18,340
Sèrum seleni 00,78 0,69-0,913

1.  Herbeth et al., 1986.
2.  Vitamina E estandarditzada per lípids.
3.  Berdanier, 1998.
4.  Negretti de Brätter et al., 1995.



6.2. ESTUDI DE M. SCHUHMACHER I COL·LABORADORS (1994)

Aquest estudi es va realitzar utilitzant una mostra de 434 individus, de 16 a
65 anys, que vivien a l’àrea de Tarragona. Es van obtenir mostres de sang per 
a la determinació de zinc i coure. Els resultats es van comparar per grups d’edat.
La taula 33 mostra els resultats de zinc sèric obtinguts segons el grup d’edat.

No es van trobar diferències significatives (p < 0,05) entre els grups d’edat.
Els valors obtinguts estan dintre dels valors de referència (60-120 µg/dl) propo-
sats per Negretti de Brätter i col·laboradors (1995).

6.3. ESTUDI DE L. SERRA-MAJEM I COL·LABORADORS (1996)

Aquest és l’estudi més complet que s’ha realitzat fins ara. L’univers de l’es-
tudi estava constituït per tots els habitants residents i censats als municipis de
Catalunya entre 6 i 75 anys. La tècnica de mostreig va ser estratificada segons
l’hàbitat i aleatòria per conglomerats. La unitat primària de mostreig eren els
municipis de Catalunya, i l’última, els individus que hi eren censats. Es va fer
una avaluació bioquímica de l’estat nutricional entre persones de 18 a 75 anys
(la mostra fou de 893 individus). Els valors considerats deficitaris van ser els es-
tablerts per Fidanza (1991).

Les concentracions d’α-tocoferol i retinol en el sèrum es van estandarditzar
per lípids sèrics. Així, les concentracions de retinol sèric van ser significativa-
ment més elevades (p < 0,001) en homes que en dones (mitjanes: homes, 1,98
µmol/l; dones, 1,68 µmol/l). També es va observar una disminució significati-
va de les concentracions de retinol amb l’edat, en ambdós grups. Un 17,1 %
d’individus va presentar un dèficit marginal de retinol en sèrum (0,7-1,4
µmol/l), però no hi va haver cap cas amb dèficit greu (< 0,7 µmol/l).

Les concentracions d’α-tocoferol sèric no van mostrar diferències significa-
tives en funció del sexe (mitjanes: homes, 31,1 µmol/l; dones, 32,3 µmol/l) ni
del grup d’edat. Un 5,4 % de la mostra presentava un dèficit marginal (11,6-
23,1 µmol/l); en cap cas no se’n va trobar un dèficit greu (< 11,6 µmol/l).
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TAULA 33
Resultats de zinc sèric (µg/dl) obtinguts segons el grup d’edat

Edat (anys) n. Mitjana
16-25 111 128,8
26-35 152 119,1
36-45 082 098,1
46-55 054 102,8
56-65 026 105,1



6.4. ESTUDI DE J. G. ANDRÉS (1999)

Aquest estudi es va presentar com a tesi doctoral l’any 1999. L’objectiu era
conèixer els valors de referència de seleni, coure i zinc en la població de Cata-
lunya. La mostra estudiada va ser de 421 persones de Catalunya, procedents de
82 municipis, amb edats entre 18 i 75 anys. El mostreig va ser estratificat se-
gons l’hàbitat i aleatori per conglomerats.

Es va determinar el seleni, el coure i el zinc plasmàtic i en sèrum. Els resul-
tats es van comparar per grup d’edat i sexe. La taula 34 mostra els resultats, com
a mitjanes (µg/l), de seleni obtinguts segons el grup d’edat i el sexe, i la taula 35,
els de zinc.

El valor normal del seleni en sèrum és de 85,11 µg/l, amb un interval de re-
ferència (IR 95 %) de 83,30 a 86,30 µg/l. El valor normal del zinc en sèrum és
de 0,94 mg/l, amb un interval de referència (IR 95 %) de 0,91 a 0,96 mg/l.
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TAULA 34
Resultats de seleni sèric (µg/l) obtinguts segons el grup d’edat i el sexe

TAULA 35
Resultats de zinc sèric (mg/l) obtinguts segons el grup d’edat i el sexe

Edat (anys) n. Mitjana Edat (anys) n. Mitjana
Dones Homes

< 29 046 79,08 < 29 033 88,18
30-39 032 86,09 30-39 029 84,26
40-49 050 82,95 40-49 032 93,22
50-59 028 86,59 50-59 018 86,94
60-69 043 90,23 60-69 046 82,87
> 69 013 76,74 > 69 014 80,28
Total 212 84,16 Total 174 86,29

Edat (anys) n. Mitjana Edat (anys) n. Mitjana
Dones Homes

< 29 039 0,82 < 29 034 1,03
30-39 027 0,87 30-39 024 1,07
40-49 045 0,94 40-49 034 0,99
50-59 028 0,96 50-59 015 1,08
60-69 044 0,90 60-69 040 0,95
> 69 011 0,75 > 69 016 0,91
Total 194 0,89 Total 163 1,00



6.5. ESTUDI DE R. GARCÍA-CLOSAS I COL·LABORADORS (2002a)

Aquest estudi es va realitzar l’any 2002, utilitzant una mostra de 343 indi-
vidus de 18 a 75 anys escollits a l’atzar del grup que va participar en l’estudi de
l’Avaluació de l’estat nutricional de la població catalana (Serra-Majem et al.,
1996). Es van obtenir mostres de sang per a la determinació de retinol, β-caro-
tè i α-tocoferol.

Els resultats es van estandarditzar per lípids sèrics i es van comparar per
grup d’edat i sexe. Els dèficits van ser els establerts per Fidanza (1991). La taula
36 mostra els resultats de retinol sèric obtinguts segons el grup d’edat i el sexe.

Pel que fa a la concentració sèrica de retinol, es va observar una tendència a la
disminució amb l’edat, tant en homes com en dones. La concentració de retinol
va ser més gran en homes (1,98 µmol/l) que en dones (1,68 µmol/l), i es van tro-
bar diferències entre els 18 i els 64 anys. La prevalença de dèficit marginal (0,35-
0,69 µmol/l) o greu (< 0,35 µmol/l) de retinol va ser nul·la en tots dos grups.

Si es comparen aquests valors amb els valors de referència obtinguts a Fran-
ça (homes: 2,1, i dones: 1,60 µmol/l) per ingestes iguals o superiors a les reco-
manades (Herbeth et al., 1986), els resultats són semblants.

Els resultats del β-carotè sèric es mostren a la taula 37. El β-carotè sèric va
presentar diferències significatives (p = 0,01) entre homes (0,39 µmol/l) i dones
(0,49 µmol/l). A les dones es va trobar una tendència a augmentar amb l’edat.
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TAULA 36
Resultats de retinol sèric (µmol/l) obtinguts segons el grup d’edat i el sexe

Edat n. Mitjana Dèficit greu % Dèficit marginal % Normal %
Dones
18-34 067 1,84 0 0 100,0
35-49 053 1,70 0 0 100,0
50-64 050 1,53 0 0 100,0
65-75 023 1,49 0 0 100,0
Total 193 1,68 0 0 100,0
Homes
18-34 046 2,15 0 0 100,0
35-49 038 2,02 0 0 100,0
50-64 043 1,88 0 0 100,0
65-75 023 1,75 0 0 100,0
Total 150 1,98 0 0 100,0
Totals
18-34 113 1,97 0 0 100,0
35-49 091 1,83 0 0 100,0
50-64 093 1,69 0 0 100,0
65-75 046 1,62 0 0 100,0
Total 343 1,81 0 0 100,0



La comparació d’aquests valors amb els valors de referència obtinguts a França
(homes: 1,62, i dones: 1,63 µmol/l) per ingestes iguals o superiors a les recoma-
nades (Herbeth et al., 1986) mostra uns nivells clarament inferiors en la pobla-
ció catalana. L’estat deficitari de β-carotè oscil·la entre valors de 0,3 i 0,4
µmol/l, segons l’autor. Així, el 57 % de la mostra va presentar valors inferiors a
0,4 µmol/l, i un 40,1 %, a 0,3 µmol/l.

L’α-tocoferol sèric no va mostrar diferències significatives entre els grups
d’edat ni pel sexe. Es va trobar una tendència a l’augment d’α-tocoferol sèric en
les dones amb l’edat (p = 0,005).

La taula 38 mostra els resultats obtinguts d’α-tocoferol. Un 5,6 % de la
mostra presentava un dèficit marginal (11,6-23,1 µmol/l). En dones de 18 a 34
anys aquest percentatge va ser d’11,9 %. En cap cas no se’n va trobar un dèficit
greu (< 11,6 µmol/l). Aquest valor s’estableix perquè per sota d’aquesta concen-
tració es produeix més d’un 5 % d’hemòlisi eritrocitària i deficiència de reserves
corporals de vitamina E (Fidanza, 1991).

L’estudi conclou que l’estat nutricional d’α-tocoferol es pot considerar
bo, puix que els valors estan per sobre dels establerts com a valors de referència
(23 µmol/l per a ingestes de 10 mg/dia o superiors) (Herbeth et al., 1986). En-
cara que l’estat òptim d’α-tocoferol per protegir de cardiopatia isquèmica i càn-
cer seria de més de 30 µmol/l, per a concentracions normals de lípids sèrics
(Morrissey i Sheehy, 1999).
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TAULA 37
Resultats de β-carotè sèric obtinguts segons el grup d’edat i el sexe

Edat n. Mitjana Dèficit (< 0,4) Normal (> 0,4)
Dones
18-34 067 0,40 65,7 % 34,3 %
35-49 052 0,50 49,1 % 50,9 %
50-64 051 0,59 38,5 % 61,5 %
65-75 023 0,50 65,2 % 34,8 %
Total 193 0,49 53,8 % 46,2 %
Homes
18-34 044 0,32 72,7 % 27,3 %
35-49 037 0,42 56,8 % 43,2 %
50-64 041 0,38 61,0 % 39,0 %
65-75 022 0,53 50,0 % 50,0 %
Total 144 0,39 61,8 % 38,2 %
Totals
18-34 111 0,37 68,5 % 31,5 %
35-49 089 0,47 52,2 % 47,8 %
50-64 092 0,50 48,4 % 33,1 %
65-75 045 0,52 57,8 % 42,2 %
Total 337 0,45 57,2 % 42,8 %



6.6. ESTUDI DE R. GARCÍA-CLOSAS I COL·LABORADORS (2002b)

Aquest estudi es va realitzar l’any 2002, amb una mostra de 378 individus
de 18 a 75 anys escollits a l’atzar del grup que va participar en l’estudi de l’Ava-
luació de l’estat nutricional de la població catalana (Serra-Majem et al., 1996). Es
van obtenir mostres de sang per a la determinació de vitamina C, àcid fòlic i vi-
tamina B12.

Els resultats es van comparar per grup d’edat i sexe. Els dèficits van ser els
establerts per Fidanza (1991). La taula 39 mostra els resultats de vitamina C sè-
ric obtinguts segons el grup d’edat i el sexe.

La concentració de vitamina C fou significativament inferior (p < 0,0001)
en homes (9,8 mg/l) que en dones (12,0 mg/l). No es van trobar diferències sig-
nificatives entre els grups d’edat en homes ni en dones. La prevalença de dèficit
greu de vitamina C (< 2 mg/l; aquest dèficit pot produir simptomatologia d’es-
corbut) va ser d’un 0,5 % en dones i un 0,6 % en homes, i la de dèficit margi-
nal (2-3,9 µmol/l) va ser d’un 3 % i un 6,5 % en dones i homes, respectiva-
ment.
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TAULA 38
Resultats d’α-tocoferol obtinguts segons el grup d’edat i el sexe

Edat n. Mitjana Dèficit greu % Dèficit marginal % Normal %
Dones
18-34 067 31,6 0 11,9 088,1
35-49 053 32,0 0 00,0 100,0
50-64 050 32,4 0 02,0 098,0
65-75 023 35,1 0 00,0 100,0
Total 193 32,3 0 04,7 095,3
Homes
18-34 045 31,1 0 06,7 093,3
35-49 038 31,1 0 02,6 097,4
50-64 043 31,7 0 09,3 090,7
65-75 023 30,9 0 08,7 091,3
Total 149 31,2 0 06,7 093,3
Totals
18-34 112 31,4 0 09,8 090,2
35-49 091 31,6 0 01,1 098,9
50-64 093 32,1 0 05,4 094,6
65-75 046 33,0 0 04,3 095,7
Total 342 31,8 0 05,6 094,4



7. CONCLUSIONS

Atesa la importància dels antioxidants i la manca de dades d’ingestes i de
nivells sanguinis concloem que:

— És necessari realitzar estudis amb poblacions representatives, en els
quals es correlacionin les ingestes d’antioxidants amb els nivells d’aquests a l’or-
ganisme.

— Considerem necessari realitzar estudis amb població suficient per esta-
blir, per a aquests compostos, quins són els valors de referència a Catalunya.

— La nutrició avui en dia va més enllà de la nutrició clàssica, perquè s’o-
bren noves perspectives per a les vitamines, els compostos fenòlics, el zinc i el
seleni per raó de les seves funcions antioxidants, de manera que és necessari de-
terminar quines serien les ingestes adequades per garantir-ne els beneficis com a
antioxidants i comprovar que no suposen un perill per a la salut.
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TAULA 39
Resultats de vitamina C sèrica (mg/l) obtinguts segons el grup d’edat i el sexe

Edat n. Mitjana Dèficit greu % Dèficit marginal % Normal %
Dones
18-34 069 11,7 0,0 05,8 094,2
35-49 058 12,0 0,0 03,4 096,6
50-64 050 12,1 0,0 00,0 100,0
65-75 025 12,6 4,0 00,0 096,0
Total 202 12,0 0,5 03,0 096,5
Homes
18-34 055 10,3 0,0 05,5 094,5
35-49 039 09,2 0,0 07,7 092,3
50-64 049 09,8 2,0 10,2 087,8
65-75 027 09,7 0,0 00,0 100,0
Total 170 09,8 0,6 06,5 092,9
Totals
18-34 124 11,1 0,0 05,6 094,4
35-49 097 10,8 0,0 05,2 094,8
50-64 099 10,9 1,0 05,1 093,9
65-75 052 11,1 1,9 00,0 098,1
Total 372 11,0 0,5 04,6 094,9
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