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Resumo

Introducdo: A cirrose, de qualquer etiologia, é reconhecida como o principal fator de
risco para o desenvolvimento de carcinoma hepatocelular (CHC). Contudo, informacdes
recentes tém vindo a sugerir que determinados estilos de vida e/ou padrdes alimentares
poderdo ter algum impacto na sua prevencado e prognastico.

Objetivos: Avaliar e comparar o consumo alimentar de doentes cirr6ticos com e sem
carcinoma hepatocelular, por forma a averiguar a existéncia de diferencas significativas
entre o padrdo alimentar dos grupos em estudo, procurando determinar se existe uma
relacdo entre os habitos de consumo alimentar e os estadios de cirrose e carcinoma

hepatocelular.

Materiais e Métodos: As informacdes foram recolhidas utilizando uma Tabela de
registo e um Questionario de Frequéncia Alimentar, sendo os dados posteriormente

analisados recorrendo ao software IBM SPSS Statistics.

Resultados: No total foram avaliados 39 individuos, divididos em 2 grupos, com 21
cirréticos sem CHC e 18 com carcinoma hepatocelular. Verificou-se que 29 doentes séo
do género masculino e 10 do género feminino, com uma média de idades de 64 anos, e
que a principal etiologia da doenca hepatica é o alcool, seguida pela hepatite C.
Relativamente ao padrdo alimentar observaram-se apenas diferencas significativas no
consumo de vitamina C e frutas, com os doentes com CHC a consumir quantidades

significativamente inferiores aos doentes cirréticos sem carcinoma.

Conclusdes: Nesta amostra, apesar da dimensédo reduzida, verificamos que num grupo
de cirroticos, os doentes que desenvolveram CHC tém menor ingestdo de Vitamina C e

Frutas.

Palavras-chave: Cirrose; Carcinoma hepatocelular; Padrdo Nutricional



Abstract

Introduction: Cirrhosis of any etiology is recognized as the major risk factor for the
development of hepatocellular carcinoma (HCC). However, recent data have suggested

that lifestyle and eating patterns may have an impact on prevention and prognosis.

Objectives: To compare the food intake of cirrhotic patients with and without HCC, in
order to evaluate if there were significant differences between the dietary patterns of the
studied groups, seeking to determine whether there is a relationship between food habits
and the presence of HCC.

Materials and Methods: The information was assembled using a Registration table and
a Food Frequency Questionnaire, with the data being analyzed by the IBM SPSS
Statistics software.

Results: In total 39 subjects were evaluated, divided into 2 groups, with 21 cirrhotic
without evidence of HCC and 18 with HCC. It was found that 29 patients were male
and 10 were female, with a mean age of 64 years, and that the main cause of liver
disease is alcohol, followed by chronic hepatitis C. Regarding the dietary patterns, there
were only observed significant differences in the consumption of vitamin C and fruits,
with patients with hepatocellular carcinoma eating significantly lower amounts than

cirrhotic patients.

Conclusions: In this sample, despite the small size, we found that in a cirrhotic group,

the patients who presented with HCC have a lower intake of Vitamin C and Fruits.

Keywords: Cirrhosis; Hepatocellular Carcinoma; Dietary Pattern
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Introducéo

A cirrose hepatica surge frequentemente como consequéncia final do decorrer de
doencas hepaticas crénicas (1,2). Resulta de um estado avancado de fibrose,
caracterizado principalmente pela substituicdo de tecido hepético lesionado por
cicatrizes de colagenio, verificando-se, por conseguinte, a distor¢do da vasculatura
hepatica, bem como a remodelacdo da organiza¢do normal do figado para uma estrutura
composta por nodulos (1,3). Como principais consequéncias, observam-se um aumento
da resisténcia hepética, que leva a hipertensdo portal; ocorre ainda uma reducdo da
funcéo dos hepatdcitos, particularmente no que toca a destoxificagdo das substancias em
circulacdo, contribuindo para o acelerar da degradacdo hepatica, uma vez que
proporciona um estado pré-inflamatorio constante, predispondo assim ao
desenvolvimento de carcinoma hepatocelular (1,3). Habitualmente, os estadios mais
iniciais da doenga hepatica, como a esteatose, sdo assintométicos (4). No entanto,
doentes com esteatohepatite alcoodlica podem apresentar alguns sintomas, geralmente
febre, anorexia, perda de peso, fraqueza, nduseas, vomitos e dor abdominal (4).
Também a cirrose, quando compensada, costuma manter-se sem sintomatologia, sendo
que, quando h& uma descompensagdo, surgem complicagfes como a ascite, peritonite
bacteriana espontanea, encefalopatia hepatica e hemorragia de varizes esofagicas (5).

Sdo varias as doencas que podem estar na origem da cirrose, desde processos
autoimunes, a doengas como a Hemocromatose e a doenca de Wilson, ou ainda
patologias biliares crénicas (2). Contudo, quer atuem em conjunto ou isoladamente, as
causas mais comuns de cirrose em paises desenvolvidos sdo o consumo elevado de
alcool e a hepatite cronica C (1,3), enquanto na Asia e Africa subsariana a etiologia
mais comum é a hepatite cronica B (3). Para além destas, também a esteatohepatite nao
alcodlica (NASH) comeca a tornar-se uma causa mais frequente (1,2), visto que os
fatores de risco desta evoluir para cirrose, como obesidade, resisténcia a insulina ou
diabetes tipo 2, hipertensdo e hiperlipidémia (3), surgem cada vez mais na populacao.

O carcinoma hepatocelular € a 32 causa mais comum de mortes associadas ao cancro
(6,7), sendo que mais de 600 mil pessoas morrem desta patologia (7) e cerca de 750 mil
novos casos sdo diagnosticados, anualmente (6). Sendo o figado cirrético caracterizado
por um estado de inflamacéo crénica (1), ndo é de estranhar que a cirrose, de qualquer

etiologia, seja o principal fator de risco para o desenvolvimento deste carcinoma,



estando na base de 70% a 90% dos casos de cancro hepético (6). Também a infecdo por
hepatite B € um importante fator predisponente, seguida pela infecdo por hepatite C. Em
ambos 0s casos, 0 risco de incidéncia de cancro aumenta exponencialmente se,
concomitante & infecdo viral, a cirrose estiver presente (6).

Alguns estudos tém vindo a sugerir que fatores ambientais podem ser relevantes na
modulacdo do risco de cirrose, nomeadamente a de etiologia alcodlica, em que, para
além do consumo de alcool, parece haver um aumento do risco perante uma dieta rica
em gordura e pobre em hidratos de carbono (8). J& o consumo de café, entre outros,
aparenta ser protetor (8,9), apesar de ndo se conhecer ainda a que se deve este efeito (9).
Apesar de ja terem sido realizadas varias investigacdes em seres humanos sobre qual o
papel que a alimentacdo desempenha em diversas patologias, nomeadamente na doenca
hepética, os seus efeitos, tanto benéficos como prejudiciais, continuam ainda a ser
pouco claros. Assim, tendo em conta que as escolhas alimentares parecem ser relevantes
neste tipo de patologia, que acarreta, por si s6, consequéncias extremamente nocivas,
este trabalho pretende fazer uma avaliacdo e comparacdo do padrdo alimentar de
diversos doentes cirroticos com e sem carcinoma hepatocelular, tentando averiguar se a

alimentacdo pode influenciar o curso e progressdo da doenca.



Principais fatores de risco de doenca hepatica

Hepatites B e C

Hepatite é o termo utilizado para descrever uma inflamacéo ao nivel do figado. Pode ser
causada por diversos mecanismos como 0 consumo abusivo de alcool e/ou de
determinadas drogas, toxinas, algumas doencas ou através de agentes infecciosos, como
é 0 caso dos virus (10,11). As hepatites virais podem ser causadas por varios virus,
nomeadamente os virus das hepatites A, B, C, D e E (11). No entanto, as mais
relevantes para este trabalho sdo as hepatites B e C, uma vez que, apesar de comegarem
de forma aguda, tém a capacidade de evoluir para uma infecdo croénica, podendo levar,
por sua vez, a danos severos no figado, como cirrose e carcinoma hepatocelular (12).

A hepatite B é uma infecéo viral que afeta o figado (13). O virus transmite-se através do
contacto com sangue e secrecdes de pessoas contaminadas, podendo sobreviver e
manter-se infeccioso durante 7 ou mais dias fora do corpo (13,14). Nos casos de infecédo
aguda podem surgir alguns sintomas inespecificos como fadiga, nduseas e vémitos e dor
abdominal, sendo que se considera uma infe¢do cronica quando o contagio persiste por
mais de 6 meses (14). O risco de evolucdo para cronicidade esta inversamente
relacionado com a idade, sendo os recém-nascidos 0s mais suscetiveis, com 90% das
infecdes a tornarem-se crdénicas, em comparagao com um risco inferior a 5% nos adultos
(14). A infecdo por este virus da hepatite B (VHB) afeta principalmente as regides da
Asia e Africa subsariana, e, apesar de existir uma vacina disponivel, estima-se que,
globalmente, cerca de 240 milhdes de pessoas estejam cronicamente infetadas e que,
todos os anos, mais de 780 mil pessoas morram devido as suas complicaces, incluindo
cirrose e cancro hepatico (13).

A semelhanca da hepatite B, o virus da hepatite C (VHC) é um virus cujo principal
meio de transmissao é sangue infetado, disseminando-se quer atraves de transfusdes de
sangue ou subprodutos ndo analisados, quer por utilizacdo de material médico néo
esterilizado, ou ainda pela partilha de agulhas e seringas, usualmente associada ao
consumo de drogas (15,16). Em 15%-40% dos casos, a hepatite decorrente deste
contagio € de natureza aguda, sendo geralmente assintomatica e autolimitada, acabando
muitas vezes por se resolver num periodo de 6 meses, mesmo sem tratamento (15,17).
Contudo, aquilo que se verifica com mais frequéncia é esta hepatite aguda ndo se

resolver espontaneamente, e, por isso, a grande maioria dos infetados acaba por
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desenvolver hepatite crénica, estimando-se que, globalmente, haja entre 130-150
milhdes, podendo mesmo chegar aos 170-200 milhdes de pessoas afetadas (15,18,19).
Também nestes casos de hepatite C cronica, a infecdo tem por habito manter-se
assintomatica, o que implica que fica frequentemente por diagnosticar, progredindo
lentamente durante décadas (15,16,18). Deste modo, 0s primeiros sintomas comecam,
normalmente, a surgir muitos anos depois da exposicao inicial ao virus, e ja secundarios

a danos graves no figado, como cirrose e carcinoma hepatocelular (15,16,18).

Esteatose Hepéatica Nao Alcodlica

A esteatose hepatica ndo alcodlica (NAFLD) é uma condicao que se caracteriza por uma
acumulagdo excessiva de gordura no figado, que ocorre na auséncia de outras causas de
esteatose, nomeadamente o consumo de alcool (20). Apesar do mecanismo exato que da
origem a esta patologia ndo ser ainda conhecido (20), sabe-se que esta infiltracdo de
gordura envolve uma interacdo complexa entre genes, dieta e estilo de vida (21,22),
estando geralmente associada a inatividade fisica, obesidade, resisténcia a insulina,
hipertensdo, hiperlipidémia (20) e diabetes, sendo considerada a manifestacdo hepética
da sindrome metabdlica (22). Na generalidade dos casos, os doentes ndo apresentam
quaisquer sintomas (20,22), podendo, nalgumas situac@es, surgir dor ou desconforto no
quadrante superior direito, ictericia, fadiga e letargia (20,22). Devido a frequente
assintomatologia, a NAFLD pode atingir um estadio avancado sem um diagndstico,
acabando este muitas vezes por ser feito apenas ap0s serem encontrados valores
elevados das enzimas hepaticas em andlises de rotina, pelo aparecimento de
hepatomegalia ou pela detecdo da esteatose por meios imagiologicos (20,22).

Uma vez que o estilo de vida das populagbes € cada vez mais sedentario, tem-se
verificado um aumento do nimero de casos de obesidade, diabetes e sindrome
metabdlica, o que leva, por conseguinte, a que a prevaléncia da esteatose ndo alcoodlica
venha também a aumentar (20,22), estimando-se que afete, mundialmente, 20%-30% da
populacdo adulta (21). Em alguns doentes, a NAFLD pode evoluir para esteatohepatite
ndo alcodlica que, para além da esteatose, inclui inflamacdo e danos e apoptose dos
hepatdcitos (20-22), com um risco de cerca de 20%-50% de progressdo para fibrose,
30% para cirrose e ainda 5% para CHC (21).



Apesar de a NAFLD afetar inicialmente as estruturas hepéticas e causar morbilidade e
mortalidade devido a cirrose e CHC, a maioria dos Obitos destes doentes deve-se a
doencga cardiovascular (21,23). Para além de elevar o risco de desenvolvimento destas
patologias e de doencas renais, a NAFLD aumenta também o risco de diabetes mellitus
tipo 2 (23), que, por sua vez, confere aos doentes um risco trés vezes maior de
desenvolvimento e progressdo de CHC (24). Também a obesidade, caracterizada por
uma resposta inflamatdria cronica, aumenta o risco de cancro em geral (24), o que
poderé explicar a existéncia de uma associacao entre 0 CHC e diabetes tipo 2 e um IMC
mais elevado (22). Para além da esteatose hepatica ndo alcoolica parecer atuar em
conjunto com os fatores metabolicos, existem evidéncias que indicam ainda uma acgéo
sinérgica entre esta condicdo e outros fatores de risco que promovem a
hepatocarcinogénese, como o VHC e o consumo etandlico (24).

Algumas pesquisas indicam que uma alimentagéo rica em refrigerantes, carne e gordura
saturada e com uma ingestdo reduzida de antioxidantes e dmega-3 esta associada a um
aumento no risco de NAFLD e NASH (22). Assim, ainda que ndo haja tratamento para
a NAFLD, deverdo ser utilizadas, como medidas terapéuticas, alterages ao nivel da
dieta e estilo de vida, promovendo a pratica de exercicio fisico, uma perda de peso com
consequente diminui¢do do IMC e uma dieta saudavel pobre em gorduras, por forma a

reduzir a resisténcia a insulina e o risco de doencas cardiovasculares (20,21).

Doenca Hepética Alcodlica

O uso de bebidas alcodlicas tem estado presente desde muito cedo na historia da
Humanidade. Alguns elementos arqueolégicos e bibliograficos permitem-nos assumir
que, ainda que de modo acidental, 0 Homem tenha entrado em contacto com produtos
fermentados a partir do mel durante o periodo paleolitico e que, mais tarde, no periodo
neolitico, o fabrico de cerveja fosse ja conhecido. Posteriormente, povos como 0s
gregos e os romanos desenvolveram a producdo de bebidas alcoodlicas e, a partir do
século XI, tornou-se comum a destilacdo do vinho, dando origem a bebidas com teor
alcoolico superior. Embora as consequéncias nocivas do consumo crénico de etanol
fossem conhecidas desde sempre, e de serem ainda mencionadas em obras artisticas e

literarias desde a antiguidade, ndo foram consideradas relevantes até entdo, sendo que,



somente na segunda metade do século XIX é que o alcoolismo acabou por ser

reconhecido como doenca (25).

Hoje em dia, é bem sabido que o alcool é um agente hepatotoxico e que um consumo
crénico é, por si sO6, um fator de risco major para o desenvolvimento de diversas
patologias nefastas para a salde, de entre as quais se destaca a doenca hepatica (26).
Apos a ingestdo de bebidas alcoolicas, o etanol é rapidamente absorvido pelo trato
gastrointestinal e transportado ao longo da corrente sanguinea até chegar aos tecidos,
sobretudo ao figado, uma vez que é aqui que ocorre maioritariamente a sua
metabolizacdo para acetaldeido (27).

Ainda que os mecanismos pelos quais a ingestdo etandlica atua no organismo nao sejam
completamente conhecidos, verifica-se uma associagdo causal entre o consumo de
alcool e diversos tipos de cancro, como os da cavidade oral, es6fago, colo-rectal, entre
outros, dos quais se destaca o hepatico (28). Sendo o acetaldeido o metabolito primario
da degradacdo do etanol no organismo, um composto altamente reativo e toxico para 0s
hepatdcitos (26), seria de esperar que este pudesse ser um responsavel direto pelos
efeitos nefastos e carcinogénicos do consumo de bebidas alcodlicas (28). No entanto,
apesar de ndo haver informagdo que suporte o acetaldeido como causa direta de cancro
em humanos, existem fortes evidéncias que indicam que, ap6s o consumo de elevadas
quantidades de alcool, existem danos no ADN causados por este metabolito, uma vez
que o acetaldeido tem a capacidade de formar aductos com o ADN, podendo esta ser
uma forma pela qual o consumo de alcool apresenta estas consequéncias (28).

Para além disso, um consumo cronico de etanol pode resultar em doenca hepética e,
simultaneamente, numa inflamacdo cronica com efeitos sistémicos, como a nivel
cardiovascular, imunolégico e dsseo (26). Dados recentes sugerem que a doenca
hepatica alcodlica ndo é um preditor de patologias unicamente relacionadas com o
figado, mas que parece estar na origem de mecanismos patogénicos envolvidos na
doenca cardiovascular aterosclerdtica (26). Nos individuos em que a doenca etandlica se
encontra estabelecida, o alcool, o acetaldeido e o excesso de acidos gordos livres nos
hepatdcitos causam uma formacdo exagerada de espécies reativas de oxigénio (ROS), o
que leva, por sua vez, a inflamacdo hepética, producdo de citocinas e a peroxidagédo
lipidica, contribuindo para o aumento da resposta inflamatéria e promoc¢do de uma

inflamacdo cronica de baixo grau nas paredes arteriais (26).



Esta doenga parece ter também a capacidade de alterar a regulacdo imune, o que pode
originar situacdes de imunodeficiéncia e autoimunidade (26). Verifica-se que 0s
individuos com um consumo crénico de bebidas alcodlicas sdo mais suscetiveis a
pneumonia bacteriana e a septicémia, entre outras patologias como o VIH e a meningite,
que apresentam maior incidéncia e prevaléncia, respetivamente, neste grupo de doentes
(26).

Embora ndo se conhecam os mecanismos que lhe ddo origem, outra complicacédo
comum desta hepatopatia de etiologia alcodlica € a osteodistrofia hepatica, um
metabolismo 6sseo anormal (26). Geralmente caracteriza-se por uma baixa densidade
mineral 6ssea, decorrente de uma diminuicdo da formacdo ou aumento da reabsorcao
Osseas, dando origem a condi¢Ges como a osteopénia, a osteoporose e, apesar de mais

raramente, também osteomalécia (26).

Apesar de uma exposicdo abusiva ao alcool poder ser um agente desencadeador de
patologia hepatica, o etanol parece ndo ser o Unico responsavel pela progressdo e
patogénese deste tipo de doenca (8). Algumas investigaces sugerem gue esta evolucgéo
pode dever-se também a fatores genéticos e caracteristicas especificas de cada
individuo, como o género, determinantes genéticos de alcoolismo e possivelmente a
existéncia de uma predisposicdo genética para lesdo do figado e, ainda, a fatores
ambientais e comportamentais, como obesidade, tabagismo e infecdo por virus de
hepatites crénicas que, associados a dose total, padrdo de consumo alcodlico e duracao
do abuso, modificam a suscetibilidade individual e o desenvolvimento de doenca
hepatica (4,8,29).

Este efeito complexo verifica-se uma vez que ndo é em todos os individuos que
consomem quantidades prejudiciais de etanol que se da o aparecimento de uma
disfuncdo hepética com evidéncias clinicas (8). Isto &, apesar de uma ingestéo alcodlica
em elevadas quantidades se correlacionar com o risco de desenvolvimento de patologia
de figado (8), na medida em que, quanto maior for o consumo, maior a probabilidade de
se originar disfuncdo hepatica e desta evoluir para estadios mais avancados (29), esta
relacdo alcool/doenca ndo € dose-dependente, visto que apenas uma minoria das pessoas
que bebem &lcool em quantidades perigosas apresentam sinais de doenca hepética (8).
Geralmente, considera-se que € necessario atingir um determinado patamar no que toca
a ingestdo diaria e duragcdo do consumo de etanol de modo a incitar o desenvolvimento

de doenca hepatica de etiologia alcoolica — cerca de 20-40g/dia para mulheres e 40-
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80g/dia para homens, ao longo de 10 a 12 anos (4). Contudo, apesar de ser frequente
encontrar esteatose em cerca de 60% das pessoas que consomem mais de 60g de alcool
por dia (29), apenas uma minoria destes casos, aproximadamente 10-35%, progride para
esteatohepatite (4) e ainda menos, sensivelmente 8-20%, eventualmente desenvolve
cirrose (4,29). No entanto, doses diarias inferiores de etanol podem também levar a
danos e lesbes hepaticas significativos nalguns individuos (29), pelo que, apesar de ser
um importante fator de risco, um agente precipitante (8) e uma das causas mais comuns
de doenca hepética aguda e cronica (4), o consumo de alcool parece ndo ser o Unico
agente responsével pela evolucao da doenca hepética alcodlica (4,8,29).

Também o género detém um papel importante no que toca ao progresso da doenca
hepatica alcodlica, verificando-se que o risco de desenvolvimento desta hepatopatia é
superior no sexo feminino (8). Mulheres com um consumo diario de bebidas alcodlicas
equivalente ao dos homens, desenvolvem doenca hepatica mais rapidamente que eles
(29). Apresentam uma concentracdo etanoélica superior no sangue, que se deve, ndo sé a
terem um volume total de distribuicdo inferior relativamente ao sexo masculino (8,29),
mas também ao facto de, por comparacdo, 0s homens apresentarem niveis superiores de
alcool desidrogenase gastrica, 0 que lhes permite um metabolismo mais rapido do etanol
(29). Adicionalmente, existem evidéncias que demonstram que o estrogénio tem um
impacto sinergistico no stress oxidativo e na resposta inflamatoria causada pelo alcool
(8,29), o que pode justificar a maior suscetibilidade das mulheres relativamente aos
efeitos hepatotdxicos do etanol (29) e que, comparativamente aos homens, desenvolvam
doenca hepética alcoolica apds um consumo etandlico em menor quantidade e durante

periodos de tempo inferiores (4).

Nos individuos em que a doenca hepética alcodlica se estabelece, a manutencdo do
consumo de etanol é o determinante primario para a sua progressao clinica, pelo que a
abstinéncia alcoolica, em qualquer ponto da historia natural da doenca, € a melhor
forma de reduzir os riscos da sua evolugdo, podendo retardar, parar ou mesmo reverter a

sua progressao (8,29).



Dieta

Hoje em dia ¢ sabido que a alimentacdo ndo tem um papel meramente nutritivo, mas
que, para alem disso, tem também a capacidade de combater diversas patologias, quer
por si sO, quer atuando em conjunto com medicacao, servindo de coadjuvante. Ainda
assim, a nutricdo ndo € uma ciéncia exata e, de um modo geral, os motivos pelos quais
determinado alimento ou nutriente tem impacto no organismo humano sdo ainda
ambiguos, sendo mesmo desconhecidos, com diversas pesquisas a relatar resultados
opostos entre a relagdo de um mesmo alimento com o risco de CHC, mantendo-se a
necessidade de novos estudos e busca por mais informacdo. Apesar disso, é consensual
que as escolhas alimentares séo relevantes, inclusivamente na doenca hepatica, e que
um estilo de vida e habitos mais saudaveis tém impacto na prevencdo, prognastico e

desfecho desta patologia.

Alimentos e Nutrientes que parecem aumentar o risco de CHC

Alcool

Em contraste com um consumo excessivo, uma ingestdo alcoolica habitual em doses
baixas a moderadas parece trazer beneficios e estar associada a diminui¢do das taxas de
morte, doenca cardiovascular, diabetes mellitus e enfarte (30). A diminuicdo do risco
destas patologias parece relacionar-se apenas com o consumo de vinho, em detrimento
de outras bebidas alcodlicas, como a cerveja e bebidas espirituosas (31). Porém, é ainda
desconhecido se este risco reduzido se deve a componentes nao alcodlicos do vinho,
como os polifendis, ao padrdo de ingestao, tendo em conta, por exemplo, as quantidades
e se a bebida é tomada em simultineo com as refeicdes, ou ainda a outros
comportamentos, como o regime alimentar (31,32). Segundo um estudo, os individuos
que compravam e, presumivelmente, consumiam vinho, compravam também mais
frutas e vegetais, carne de aves, e produtos com menores teores de gordura, enquanto
aqueles que preferiam cerveja adquiriam mais refrigerantes, salsichas, batatas fritas,
acucar e pratos ja confecionados (32). Para além das pessoas que bebem vinho
aparentarem ter uma dieta mais saudavel, o vinho é geralmente bebido durante as

refeicbes e em quantidades moderadas e os outros tipos de bebidas tendem a ser
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consumidos fora das refeicdes, fatores que poderdo também contribuir para estes
beneficios de uma ingestdo moderada (32).

Apesar de tudo isto, e como descrito anteriormente em relacdo a doenca hepatica
alcodlica, o etanol pode ser um agente hepatotdxico e, por isso, um consumo croénico em
excesso € um fator de risco major para o desenvolvimento de diversas patologias (26),
sendo bem reconhecido como uma origem relevante de doenca hepatica crénica e a
causa mais comum de CHC (33), atuando quer diretamente, devido a sua toxicidade,
quer indiretamente, promovendo o desenvolvimento de cirrose (33). Em 2010, a nivel
mundial, a cirrose de etiologia alcodlica foi responsavel por quase 500 mil mortes e o
cancro hepatico, também de origem etandlica, por mais de 80 mil mortes, sendo 0s
homens os mais afetados em ambos os casos (34). Nos casos em que a doenca hepatica
de origem etanolica esta ja estabelecida, a supressdo do consumo de bebidas alcodlicas
por completo é a medida recomendada, uma vez que parece ter a capacidade de reduzir

o risco de desenvolvimento de cancro até 7% ao ano (33).

Ferro

O ferro é um micronutriente ingerido habitualmente como parte de uma dieta regular
(35), que é essencial para o normal funcionamento das células (36), sendo necessario
para o crescimento celular e proliferacdo (37) e ainda no transporte de oxigénio
mediado pela hemoglobina (36). Este metal é absorvido no intestino e circula no plasma
ligado a transferrina, e é armazenado sobretudo nos hepatdcitos, atraves da ferritina
(36). Visto que ndo existem mecanismos bioldgicos préoprios destinados a excre¢do do
ferro em excesso no organismo (36), este metal ndo consegue ser eliminado e torna-se
nocivo para as células (36), afetando o figado em particular, uma vez que ¢é
principalmente neste 6rgdo que o ferro é armazenado (36,37). Este micronutriente
parece ter a capacidade de causar stress oxidativo com repercussdes ao nivel do ADN,
lipidos e proteinas, resultando em apoptose e necrose dos hepatdcitos, tendo, em Gltima
analise, um potencial hepatotdxico e hepatocarcinogénico (36). A quantidade de ferro
em demasia e a duracdo dessa exposi¢cdo sdo cruciais para o0 surgimento de danos
hepaticos (36), contudo, quer se deva a dieta, com o consumo de carnes ou outras
fontes, quer a ingestdo de suplementos, o excesso de ferro no organismo parece estar

inversamente associado a doenca hepatica crénica (38) e, independentemente de outras
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patologias hepéticas subjacentes, é, por si s6, um fator de risco significativo, que
aumenta substancialmente a probabilidade de desenvolvimento de carcinoma
hepatocelular (35-37).

Carne vermelha e Carne processada

Ao contrario da carne branca, as carnes vermelhas e processadas sao ricas em gordura
saturada e ferro, pensando-se que, por esse motivo, um consumo elevado destas carnes
pode estar associado a um aumento do risco de ocorréncia de varios tipos de cancro, de
entre 0s quais o cancro hepatico (39,40), visto que ambos 0s componentes estdo
independentemente associados a carcinogénese (40). Ainda a exposicdo a agentes
cancerigenos presentes nas carnes processadas, para além da deposicdo lipidica e
excesso de ferro no figado, parecem ser responsaveis por danos nos hepatécitos, sendo
potenciais promotores do desenvolvimento de carcinoma hepatocelular (39). Ainda que
alguns estudos ndo tenham conseguido estabelecer uma relagcdo significativa entre o
consumo de carne vermelha e de carne processada e o risco de CHC (41), outras
investigacOes apontam para a existéncia de uma associagao inversa entre esses tipos de
carne e o carcinoma, sendo as conclusdes dispares e inconsistentes (39).

Um estudo concluiu que o consumo de carnes vermelhas e processadas ndo estava
associado com o risco de CHC, contudo, observaram um aumento de 16% no risco de
desenvolvimento deste carcinoma a cada aumento de 20 g/dia na ingestdo de carne,
substituindo o consumo de peixe (39). Os resultados de outra investigagdo sugerem que
existe uma associacao positiva significativa entre a ingestdo de carne vermelha e de
gordura, particularmente a saturada, e a taxa de mortalidade de doenca hepatica cronica
e a incidéncia de CHC (38). Existem também evidéncias de que apenas o consumo de
carne vermelha, e ndo de carne processada, se relaciona com um aumento do risco de
cancro (40), porém, ainda que as carnes processadas ndo tenham sido associadas ao

CHC, foi observada uma relacdo entre estes alimentos e doenca hepatica cronica (38).

Laticinios

O consumo de leite e derivados como 0 queijo e o iogurte é ainda ambiguo no que toca

a sua relacdo com a doenca hepaética e a influéncia que estes alimentos poderao exercer
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sobre o desenvolvimento de carcinoma hepatocelular. Apesar de os laticinios serem um
elemento relevante e consumido em abundancia nas dietas mais ocidentais, ha ainda
poucos dados disponiveis e com resultados contraditorios.

Um estudo realizado em Italia observou a existéncia de uma relacdo inversa
significativa entre a ingestdo de leite e iogurte com o CHC, com uma diminui¢cdo do
risco para os valores de consumo superiores (41).

Por outro lado, uma outra investigacdo verificou que um consumo mais elevado de
produtos lacteos estava significativamente associado a um risco aumentado de
carcinoma hepatocelular (42). Quando analisados os alimentos individualmente, este
estudo concluiu que essa relacdo significativa com o risco de CHC so se verificava com
a ingestdo de leite e queijo, sendo que com o iogurte ndo existia essa associacdo (42).
Verificaram ainda que, nos casos em que a fonte de calcio, vitamina D, gordura e
proteina eram os lacticinios, existia uma relacdo positiva significativa entre esses
componentes e o risco de carcinoma, porém, quando a ingestdo destes nutrientes tinha
outra origem que ndo os lacticinios, esta relagdo tornava-se oposta ou mesmo ndo
existente (42). Ainda assim, concluem que um consumo elevado de leite e queijo em

particular est4 associado a um risco maior de CHC (42).

Alimentos e Nutrientes que parecem diminuir o risco de CHC

Ovos e Carne branca

Ainda que a informacdo disponivel seja algo inconsistente, parece existir um efeito
benéfico do consumo de ovos e carne branca na doenca hepatica. Um estudo encontrou
uma associacgdo inversa significativa entre o consumo de carne branca e o risco de
desenvolver carcinoma hepatocelular, mantendo-se os efeitos positivos de um elevado
consumo mesmo em situacdes de infecdo por hepatite B e C. No caso dos ovos, a
mesma investigacdo reportou uma relacdo inversa com o risco de CHC, idéntica a da
carne branca, contudo, outros estudos observaram a existéncia de um risco aumentado
(41). Também outra pesquisa observou uma associacdo inversa entre os Vvarios tipos de
carne branca, incluindo carne de galinha e peru, e o risco de doenca hepética cronica e

incidéncia de carcinoma hepatocelular (38). Ainda assim, 0 mecanismo responsavel pela
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reducdo do risco com o consumo de carne branca ndo € ainda conhecido (38), podendo,
eventualmente, dever-se ao seu conteddo em gordura polinsaturada (43).
Comparativamente a carne vermelha, a carne branca tem menos gorduras saturadas
(39), e é rica em gorduras mais benéficas, polinsaturadas, nomeadamente o acido
linoleico (43). Visto que existe também uma associacdo inversa entre esta gordura e 0
risco de CHC, sugere-se que uma dieta rica em alimentos que contenham acido linoleico
(43) contemplando uma maior ingestdo de carne branca, quer independentemente, quer
como substituto de outros tipos de carne, podera reduzir o risco de desenvolver este
carcinoma (39).

Café

O consumo de café parece ter um efeito favoravel na prevencdo de doengas hepaéticas,
nomeadamente de CHC (44). A sua ingestdo aparenta estar ndo sé relacionada com uma
menor incidéncia de cirrose, que € por si s6 um fator de risco major de CHC (44), mas
também associada a uma diminuigao do risco de desenvolvimento deste carcinoma (35).
Uma investigacdo observou que existe uma relagdo inversa entre a ingestao de café e o
risco de desenvolvimento de cirrose e posterior CHC, em que, quanto maior fosse o
consumo de café, menor seria o risco, contudo, esta relacdo verificou-se mais forte em
casos de cirrose de etiologia alcoolica, quando comparada com cirroses de diferentes
origens (9). Assim, uma vez que a cirrose hepatica esta fortemente relacionada com a
incidéncia deste cancro, o aparente efeito protetor do consumo de café na carcinogénese
podera ser devido a esta relacdo inversa que o café apresenta com a cirrose e, por
conseguinte, estabelece-se também uma associacao inversa entre a ingestdo desta bebida
e 0 CHC (45).

No entanto, ndo se sabe ainda por que motivo o café apresenta estes resultados e
mantém-se ainda dubio se esta associacdo resulta da presenca da cafeina e/ou de outro
ingrediente presente no café (9). Visto que o café é rico em antioxidantes (46), algumas
hipGteses sugerem que estas consequéncias benéficas possam dever-se a efeitos
antioxidantes por parte destes constituintes, ou a uma diminuicdo da cirrose e do
turnover dos hepatocitos, mediados por outros componentes do café (35). Para além
disso, o café parece ser capaz de modificar a sintese de enzimas (46), nomeadamente a

gama glutamiltransferase (GGT). Ainda que ndo seja um indicador especifico, a
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atividade desta enzima é um marcador sensivel de varias patologias hepaticas, como a
cirrose e o carcinoma (45), mas também hepatite, situacBes nas quais se verifica um
aumento nos seus niveis, tendo, por isso, acabado por se tornar um indicador
independente de prognostico e risco de CHC (47). Para além disso, em células
cancerigenas, a GGT combate o processo de apoptose e faz aumentar as ROS, que
levam, por sua vez, a inflamacdo, danos genéticos, invasdo e metastizacdo (47). Deste
modo, o consumo de café aparenta ter um efeito benéfico, uma vez que parece nao s
diminuir a atividade da GGT (45), como inibir a sua inducdo no figado e proteger as
células hepaticas de danos devidos ao consumo de alcool (46), sendo responsavel pela
reducdo dos niveis séricos desta enzima, 0 que esta associado a uma diminui¢do da

incidéncia de carcinoma hepatocelular (44).

Peixe e Omega-3

O peixe € uma fonte rica em acidos gordos polinsaturados 6mega-3, como € o caso do
EPA, DPA e DHA (48) e pode ainda conter quantidades relativamente elevadas de
vitamina D e selénio, que podem ter um efeito protetor contra alguns tipos de cancro
(39). Ainda que alguns estudos ndo tenham conseguido apontar qualquer ligacéo entre o
consumo de peixe e o risco de desenvolvimento de CHC, outras pesquisas observaram a
existéncia de uma relagdo entre ambos (41), em que o consumo total de peixe esta
inversamente associado ao risco de carcinoma hepéatico, de forma estatisticamente
significativa (39). Também quando analisados 0s subgrupos de peixe se observou que,
peixe magro, peixe gordo e crustdceos e moluscos estavam associados de forma
independente com uma diminuigéo do risco de CHC (39).

Apesar dos mecanismos pelos quais os acidos gordos 6mega-3 exercem 0 seu efeito
protetor no organismo ndo serem ainda completamente conhecidos, a ingestao de peixe
e dmega-3 tem sido associada a uma diminuicdo do risco de CHC (35), existindo varias
evidéncias experimentais que indicam que algumas substancias como o EPA e o DHA
sdo capazes de prevenir a carcinogenese (49). Um estudo realizado em 3 linhagens de
células humanas de carcinoma hepatocelular, in vitro, verificou que o EPA e o DHA
inibiam o crescimento celular, observando-se também uma reducéo no crescimento das
células cancerigenas in vivo quando aplicada esta terapéutica em ratinhos (49). Foi

ainda observado nesta investigacdo que o DHA parece ser mais eficaz que o EPA, mas
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que, em ambos os casos, este efeito é dose-dependente e existe uma inducdo da
apoptose das células do carcinoma hepatocelular (49). Deste modo, ndo é de estranhar
que, tanto o consumo de peixe rico em émega-3, como a ingestdo destes acidos gordos
individualmente, esteja associado a uma diminuic¢do do risco de CHC, ainda que de uma
forma dose-dependente, verificando-se também estas associacdes inversas em
individuos com status positivo de hepatite B e/ou hepatite C (48).

Visto que o carcinoma hepatocelular € um cancro que se relaciona diretamente com
inflamacéo cronica, pensa-se que uma forma como os émega-3 reduzem o risco de CHC
se possa dever ao facto destes possuirem propriedades anti-inflamatorias (39,48), e anti
carcinogeénicas (39) podendo, um dia, quer em separado, quer em conjunto com outras
terapéuticas, vir a ser agentes eficazes, ndo-toxicos e seguros para tratamento de doentes

com CHC ou individuos em risco de desenvolver este carcinoma (49).

Proteinas enriquecidas em aminoacidos de cadeia ramificada (ACR)

Nos doentes cirroticos, em quem a funcdo hepatica esta alterada, a destoxificacdo da
amonia para ureia no figado fica comprometida. Desta forma, para remog¢do da amoénia
em circulagdo, as células do musculo esquelético e, ainda que em pequena quantidade,
também o cérebro, incorporam esta substancia no processo de producdo de glutamina,
processo este que exige a utilizacdo de valina, leucina e isoleucina, aminoacidos de
cadeia ramificada, vulgarmente conhecidos como ACR. Assim, nestes doentes, 0s niveis
destes aminoacidos encontram-se geralmente baixos, resultando numa diminuicdo da
sintese de albumina, que se correlaciona inversamente com o grau de disfuncao hepatica
(50).

Visto que a falta de ACR pode conduzir a uma diminuicdo da sintese de albumina e a
hiperamonémia e consequente encefalopatica hepéatica, ambos preditores da
sobrevivéncia dos doentes cirroticos, seria de esperar que um aumento no Seu consumo
fosse benéfico e, de facto, apresentam um efeito positivo no tratamento e nos resultados
de doentes com cirrose hepatica (50). Alguns estudos indicam que o aumento do
consumo destas substancias poderd ter um efeito protetor relativamente ao
desenvolvimento de carcinoma hepatocelular (35) e que a suplementacdo com estes

aminoacidos contribui para a prevencdo da progressdo de insuficiéncia hepatica e
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mortalidade de doentes com cirrose descompensada, (50) reduzindo significativamente

o risco de hepatocarcinogenese (51).

Antioxidantes

Para além dos referidos acima, existem ainda outros nutrientes que parecem ser
benéficos na reducdo do risco de desenvolvimento de CHC, principalmente devido a sua
acdo antioxidante, nomeadamente alfa e beta caroteno, vitaminas C e E e selénio.

Algumas pesquisas recentes sugerem que o consumo de vitaminas C e E e selénio
presentes em frutas e vegetais tém a capacidade de prevenir anomalias cardiacas,
neurodegeneracdo e ainda hepatocarcinogenese, 0 que talvez possa explicar que os
individuos com um elevado consumo de vegetais verdes possuam um risco
significativamente inferior de desenvolver CHC (44). Contudo, no que toca a
identificacdo de uma relacdo entre o consumo deste alimentos e carcinoma
hepatocelular, a informacgéo € ainda escassa, com resultados muito dispares em varios
estudos, tendo sido reportada uma relacdo inversa significativa entre o consumo de
frutas e CHC num estudo (41) mas apenas uma associacdo inversa entre o consumo de
vegetais, e ndo de fruta noutras investigagOes (52-54). Existem cada vez mais
evidéncias de estudos in vitro e em modelos animais que sugerem que muitos dos
constituintes dos vegetais tém potencial anticancerigeno, bloqueando a formacéo e
ativacdo de carcinogéneos, induzindo enzimas destoxificantes e ainda suprimindo a
progressdo tumoral (55). Um padrdo alimentar a base de vegetais parece estar
relacionado com o cancro hepatico de forma inversa, na medida em que o consumo total
de vegetais esta associado, de modo significativo, a um risco reduzido de CHC, tendo-se
observado ainda que essa relacdo aparenta ser mais forte nos individuos com um
historial de doenca hepética crénica, comparativamente com aqueles que ndo o tém
(54). Para além do facto de uma ingestdo de quantidades superiores destes alimentos
estar associada a uma menor incidéncia de cancro (52), com o risco de CHC a diminuir
8% por cada aumento de 100 gramas/dia no consumo de vegetais (53), também a
frequéncia desse mesmo consumo parece ser relevante neste carcinoma, visto que, quem
consome vegetais em menos de 6 refeicGes por semana tem um risco significativamente
mais elevado de desenvolver este CHC, relativamente aqueles que, por semana,

consomem estes alimentos em 6 ou mais refeicoes (55).
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Para além disso, também o alfa e beta caroteno parecem ter um papel protetor, estando o
seu consumo inversamente associado ao risco de CHC (43,44). Estes carotenoides sdo
pigmentos naturais sintetizados pelas plantas e podem ser também encontrados em
frutas e vegetais, sendo responsaveis pela sua coloracdo (56). Um estudo in vitro
utilizando uma linhagem de células de carcinoma hepatocelular demonstrou que, em
concentrages suficientes no plasma, para além de um efeito antioxidante contra as ROS
(57), que pode ser potenciado utilizando misturas de carotenoides ou associagfes com
outros antioxidantes como a vitamina E (56), 0 beta caroteno e ainda a vitamina C tém
um potencial genotdxico e citotdxico, causando danos no ADN destas células,
adquirindo, assim, um efeito anti tumoral (57). Em modelos animais, verificou-se que,
apos 30 dias, o tratamento com beta caroteno conseguia melhorar a funcao imunitaria e
inibir de modo significativo o crescimento tumoral (58). Em acréscimo as suas
propriedades antioxidantes, o beta caroteno é ainda um precursor da vitamina A, sendo
importante o seu consumo, especialmente quando considerado que individuos com
niveis baixos deste nutriente parecem ter mais tendéncia para desenvolver diversos tipos

de cancro (58).

Vitamina D

A vitamina D é uma vitamina lipossoluvel (59), biologicamente inerte, encontrada em
poucos alimentos como a gema de ovo, figado, natas e leite, (60) sendo que, para a
maioria da populacdo, € a exposi¢do solar que garante aproximadamente 90% das
necessidades (61). Primeiro no figado e depois no rim, a vitamina D sofre
transformacbes, sendo inicialmente convertida em 25-hidroxivitamina D e,
posteriormente, em 25-dihidroxivitamina D, tornando-se enté&o ativa no organismo (59).
Para além da importancia que tem ao nivel dos 0ssos, a vitamina D parece ter ainda
outros beneficios, reduzindo o risco de progressdo de doencas hepaticas cronicas (59) e
com efeitos antineoplasicos ao nivel da proliferacdo celular, metastizacdo e
angiogénese, inflamacdo, stress oxidativo e respostas imunes e ainda a capacidade de
inibir fibrose hepatica, entre outros (61,62). Niveis mais baixos desta vitamina estdo
associados a um aumento na severidade das doencas hepéticas e a mais fibrose hepética
em doentes com CHC, existindo uma correlacdo entre a diminuicdo da vitamina D e a

progressdo desta patologia (59). Assim, 0s niveis séricos de 25-hidroxivitamina D
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parecem estar inversamente relacionados com o risco CHC, de forma significativa, com
uma reducdo de 49% no risco para valores de vitamina mais elevados (62), sendo que
uma deficiéncia neste nutriente se associa a estadios mais avancados deste carcinoma e,
para além de ser um indicador de pior prognéstico é ainda um fator de risco
independente de mortalidade nos doentes com CHC (63).

Desta forma, tendo em conta que a insuficiéncia em vitamina D é comum em patologias
hepaticas cronicas, incluindo hepatites B e C (59) e cirrose, que 0s seus valores tendem
a diminuir com o progresso da insuficiéncia hepatica, e ainda que tem efeitos inibitorios
nas células cancerigenas, (59,61) a suplementacdo desta vitamina podera vir um dia a

representar uma possibilidade de tratamento destes doentes (63).
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Metodologia

O proposito da realizacdo deste trabalho foi efetuar uma comparacdo entre o padrédo
nutricional de doentes cirr6ticos na presenca ou auséncia de carcinoma hepatocelular e
averiguar se se verificaram diferencas significativas no consumo alimentar de ambos
que possam ter, de alguma forma, contribuido para a evolugdo da doenca hepética.
Assim, de um modo sumério, procedeu-se & selegdo dos doentes com caracteristicas
relevantes para este trabalho, recolheram-se alguns dados pessoais recorrendo a uma
tabela prépria para o efeito e avaliou-se a ingestdo alimentar através de um Questionario
de Frequéncia Alimentar (QFA). Posteriormente, os dados dos QFA foram introduzidos
numa base de dados de formato Access e enviados para a Universidade do Porto, onde
foram lidos. Ap0s este procedimento, os dados foram devolvidos, agora num ficheiro

SPSS, e procedeu-se a sua analise estatistica.

Materiais

A recolha dos dados foi feita através de trés processos distintos: as informagdes pessoais
como a idade, altura, peso, entre outras, foram recolhidas diretamente junto do doente;
os dados relativos a disfuncdo hepatica, de entre os quais a avaliacdo analitica, foram
consultados nos processos médicos e, finalmente, as informacdes necessarias para a
avaliacdo alimentar foram recolhidas através de um questionario feito aos doentes.

As informacdes pessoais bem como aquelas relativas a disfungdo hepatica foram
anotadas numa tabela de registo propria, concebida para o efeito (Anexo 1). Ja a
avaliacdo do consumo alimentar dos individuos de cada um dos grupos, foi efetuada
recorrendo ao uso de um Questionario de Frequéncia Alimentar (Anexo 2) desenvolvido
pelo Servigo de Higiene e Epidemiologia da Faculdade de Medicina da Universidade do
Porto, e que permite estimar a ingestdo num periodo até 12 meses antes da sua
aplicacdo. Este questionario é semi-quantitativo, uma vez que avalia 86 itens
alimentares quanto a frequéncia média com que sdo consumidos e a quantidade da sua

ingestdo e inclui ainda uma sec¢éo aberta para o registo de alimentos nédo referenciados.

19



Métodos

De modo a selecionar os individuos com caracteristicas relevantes para este estudo,
comecou por definir-se como populacdo alvo os doentes acompanhados pelo Servico de
Gastrenterologia e Hepatologia do Hospital de Santa Maria, tanto aqueles que se
encontravam internados, como aqueles que haviam estado internados previamente e que
estavam a ser seguidos em consulta externa, aquando da realizacdo da avaliacdo do
consumo alimentar. Dos individuos assistidos pelo Servico, foram apenas incluidos
neste estudo os doentes com cirrose e os doentes cuja doenca hepética evoluiu para
CHC, com idade superior a 18 anos, e que deram o seu consentimento informado,
independentemente da raca e género. Foram excluidos todos os que apresentavam
alteracdes que pudessem, de alguma forma, impedir a realizacdo dos questionarios e/ou
comprometer severamente a compreensdo, como se verifica nos casos avangados de
encefalopatia hepatica. Porém, foram incluidos aqueles que apresentavam encefalopatia
em estadio inicial, desde que esta estivesse compreendida entre os graus O e 1 e 0s
doentes estivessem orientados no espaco, tempo e pessoa e fossem capazes de manter
um dialogo relativamente fluido e coerente aquando da abordagem inicial prévia aos
questionarios. Aos individuos que se enquadravam nos critérios descritos acima, foram
expostos e elucidados o teor e objetivo deste trabalho e solicitada a sua participagéo,
mediante aprovacdo e autorizacdo através da assinatura de um consentimento
informado. (Anexo 3).

Nos casos em que os doentes deram a sua permissdo, comecou por recolher-se
diretamente junto deles alguns dados pessoais, nomeadamente idade, altura, peso atual e
hébitos tabagicos. Estas informagdes foram registadas no momento da entrevista ao
doente, numa tabela individual, sendo, posteriormente, acrescentados novos dados,
retirados agora do processo clinico, como, por exemplo, a etiologia da sua doenca
hepética. Ap0s a primeira anotacdo, procedeu-se entdo a realizacdo de um QFA, por
forma a poder estimar a frequéncia média e a quantidade do consumo alimentar de cada
um dos doentes incluidos no estudo. De modo a garantir e manter o anonimato de todos
os participantes, foi atribuido a cada questionario o respetivo nimero de identificacdo
hospitalar do doente a que pertence.

Depois de realizados todos os questionarios, os dados recolhidos com esta ferramenta
foram introduzidos numa base de dados de formato Access e enviados para a

Universidade do Porto, onde foram lidos. Apds este procedimento, os dados foram
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devolvidos, agora numa base de dados em formato SPSS, com informag&o relativa a
quantidade de alimentos (g/dia) e a quantidade de nutrientes ingerida por cada um dos
doentes. Em seguida os dados foram trabalhados e analisados estatisticamente,
recorrendo a este software. No total foram avaliados 39 doentes, divididos em dois
grupos, de acordo com o estadio da sua doenca hepética, com o grupo de cirréticos sem
carcinoma com 21 elementos e o grupo de cirréticos com carcinoma com 18 individuos.
Inicialmente, através de uma analise descritiva, comecou por se calcular o que cada
grupo consumiu, em média, de cada um dos alimentos avaliados através do QFA. Em
seguida, para comparar as médias dos dois grupos, de modo a averiguar a existéncia de
diferencas significativas na ingestdo dos alimentos considerados relevantes para o risco
de CHC, foi utilizada a prova nao Paramétrica U de Mann-Whitney, uma vez que a
dimensdo da amostra € reduzida, considerando-se diferenca estatisticamente

significativa os casos em que 0s valores de significancia s&o menores ou iguais a 0,05.

21



Resultados

Para além dos dados obtidos através do uso do QFA, foram também recolhidas algumas
informacdes relativas aos doentes e a sua doenca hepatica, sumarizados na Tabela

seguinte:

Tabela 1: Informagdes pessoais dos doentes e dados relativos a sua doenca hepatica

Grupo Sem CHC  Grupo Com CHC Total
Homens 15 14 29
Mulheres 6 4 10
Total 21 18 39
Idade média (anos) 63 65 64
Raca
Caucasoide 20 18 38
Asiatica 1 ) 1
Peso medio (sem edemas) (kg) 71,7 68,1 69,9
Altura média (m) 1,67 1,65 1,66
IMC médio (kg/m?) 25,5 24,9 25,2
Fumadores 4 5 9
Diabéticos 11 9 20
Etiologia
Alcool 9 9 18
VHC 4 6 10
VHC + Alcool 5 3 8
VHB + Alcool 1 - 1
Secundéria a NASH 1 - 1
Autoimune 1 - 1
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Os individuos selecionados foram divididos em 2 grupos distintos de acordo com o
estadio de doenca hepética que apresentam, cirrose com ou sem CHC.

Dentro do grupo dos doentes sem CHC, ha 15 homens e 6 mulheres, perfazendo um
total de 21 individuos. A média das idades € de 63 anos e ha 20 individuos de raca
Caucasoide e 1 de raca Asiatica. O peso médio sem edemas é de 71,7 kg; a altura média
é 1,67 m; o IMC médio é de 25,5 kg/m? e h& 4 fumadores e 11 diabéticos. No que toca &
etiologia da sua cirrose, observa-se que em 9 individuos é o consumo de alcool; em 4
casos é 0 VHC; em 5 situacGes € uma combinacdo de VHC e alcool; num doente é VHB
em conjunto com alcool e ha ainda dois casos em que a origem da cirrose é secundaria a
NASH e de etiologia autoimune.

No que toca ao grupo dos doentes com carcinoma, 14 sdo homens e 4 sdo mulheres,
num total de 18 doentes. A média das idades € de 65 anos; todos os individuos séo
Caucasoides; o peso médio sem edemas é de 68,1 kg; a altura média é 1,65 m; o IMC
médio é de 24,9 kg/m? e ha 5 fumadores e 9 diabéticos. Relativamente & etiologia da
doenca hepatica, verifica-se que em 9 individuos é o consumo de alcool isoladamente;
em 6 casos € 0 VHC e em 3 situagdes € uma combinacdo de VHC e alcool, ndo havendo
casos em que a origem da cirrose é devida a VHB e alcool, secundaria a NASH ou
autoimune.

No total foram avaliados 29 doentes do género masculino e 10 do género feminino,
fazendo um total de 39 individuos. A media das idades dos dois grupos € de 64 anos e, a
excecdo de 1 doente de raca Asiatica, todos os outros 38 sdo de raca Caucasodide. O peso
médio sem edemas é de 69,9 kg; a altura média é 1,66 m; o IMC médio é de 25,2 kg/m?
e ha 9 fumadores e 20 diabéticos. No que toca a etiologia, observa-se que, no total, ha
18 doentes cuja doenca se deve ao consumo de alcool; 10 casos de VHC; 8 de VHC e
alcool; apenas 1 situacdo de VHB e alcool; 1 cuja origem é secundaria a NASH e 1

autoimune.
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Andlise Descritiva

Tabela 2: Consumo médio de Produtos Lacteos (g/dia) dos grupos com e sem carcinoma

Leite Gordo Leite Meio Gordo Leite Magro

Sem CHC 0 180,04 + 189,72 72,50 + 268,17
Com CHC 0 264,33 + 337,44 13,61 + 57,75

Total 0 218,95 * 267,76 45,32 + 200,57

logurte Queijo Sobremesas Lacteas Gelados

Sem CHC 53,91+8364 60,29 + 60,72 13,83 + 17,82 7,59+ 11,78
ComCHC | 4957+76,72 70,59 + 54,89 21,66 + 37,35 4,07 £5,70

Total 51,91+79,49 65,05 +57,58 17,45 + 28,40 5,96 + 9,53
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Tabela 3: Consumo médio de Ovos e Carnes (g/dia) dos grupos com e sem carcinoma

Figado de
Vaca, Porco, Vaca, Porco,
Ovos Frango Peru e Coelho Cabrito Frango
SemCHC | 2227+3392 3244+2428 2033+1950 46,10+3500 4,06+ 3,86
Com CHC 21,49 + 20,87 29,52 + 19,77 21,65+ 17,93 34,29 + 20,37 2,45+ 3,11
Total 21,91 + 28,29 31,09 + 22,08 20,94 + 18,56 40,64 + 29,43 3,31+ 3,58
Lingua, Mo de Vaca, Fiambre, Chourico,
Tripas, Coracdo, Rim Salpicéo, Presunto Salsichas Toucinho, Bacon
Sem CHC 2,47 + 4,61 19,13 + 30,49 8,60 + 12,15 4,21 +10,83
Com CHC 0,93 + 2,23 7,92 + 6,69 5,84 +5,71 5,07 9,91
Total 1,76 £ 3,74 13,96 + 23,26 7,33+£9,70 4,60 £ 10,29
Tabela 4: Consumo médio de Peixes (g/dia) dos grupos com e sem carcinoma
Camarao,
) Ameijoas,
Peixe
Peixe Gordo  Peixe Magro Bacalhau conserva Lulas, Polvo  Mexilhdo
SemCHC | 2900+16,71 28,48+19,93 11,76+9,92 1653+1955 544+383 1,72+147
ComCHC | 2974+1520 39,68+9,24 1587+13,63 13,70+16,05 6,40+474 1,72+204
Total 29,34 +15,83 33,65+16,71 13,66+11,80 1523+17,84 589+424 172+173
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Tabela 5: Consumo médio de Oleos e Gorduras (g/dia) dos grupos com e sem carcinoma

Oleos: girassol,
Azeite milho, soja Margarina Manteiga
Sem CHC 14,97 + 13,41 2,13 +5,63 1,45 + 2,58 4,37 £5,40
Com CHC 13,47 + 8,84 1,51+5,14 1,95+5,75 5,87 +5,73
Total 14,27 +11,41 1,84 £5,35 1,68 + 4,29 5,07 £5,53

Tabela 6: Consumo médio de P&o, Cereais e Similares (g/dia) dos grupos com e sem carcinoma

Pao Branco ou Pao integral,
Tostas centeio, mistura Broa Flocos Cereais Arroz
Sem CHC 65,44 + 49,45 10,37 + 28,97 17,90 +49,93 11,89+2248 46,26 + 24,08
Com CHC 75,71 + 31,42 1,19 + 5,05 237+418 925+1821 3294+ 13,67
Total 70,18 + 41,90 6,14 + 21,79 10,74 + 37,17 10,67 + 20,40 40,11 + 20,83
Batatas Fritas Batatas Fritas de Batatas cozidas, assadas,
Massas Caseiras Pacote estufadas e puré

Sem CHC 31,95 + 22,35 8,10 + 9,48 0,33+0,73 50,56 + 30,45

Com CHC 29,92 + 15,81 8,49 + 18,10 0,33 +0,77 43,73 + 27,06

Total 31,02 + 19,38 8,28 £ 13,93 0,33+0,74 47,41 + 28,76
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Tabela 7: Consumo médio de Doces e Pastéis (g/dia) dos grupos com e sem carcinoma

Bolachas maria, agua e Croissant, Pasteis, Bolicao,
sal ou integrais Outras Bolachas Doughnut ou Bolos
Sem CHC 20,60 + 20,85 2,18+ 6,96 13,70 + 22,62
Com CHC 13,27 £ 11,75 1,84 £5,79 10,61 £ 19,19
Total 17,21 £ 17,44 2,03 £ 6,37 12,27 + 20,89
Marmelada,
Chocolate (tablete ou Snacks de Compota, Geleia,
em po) Chocolate Mel Acucar
Sem CHC 3,21+5,13 3,06 + 7,68 411+6,69 10,67 +12,52
Com CHC 2,87 +3,30 0 2,84 + 4,06 4,49 + 5,80
Total 3,05 +4,33 1,65+5,79 3,52 +5,59 7,82 + 10,36
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Tabela 8: Consumo médio de Hortalicas e Legumes (g/dia) dos grupos com e sem carcinoma

Couve Penca,

Couve-Flor, Couve-

Couve Branca Tronchuda Couve Galega Brocolos Bruxelas
Sem CHC | 6,01+941 7,16 + 7,74 0,21 + 0,95 9,31+9,85 6,00 + 6,60
Com CHC | 341+3096 3,51+3,73 0,72+1,66 17,38 +14,88 9,78 + 10,08
Total 4,81 +7,44 5,48 +6,42 044+133 13,04 +1291 7,75+ 8,48
Grelos, Nabicas,
Espinafres Feijdo Verde Alface, Agrido Cebola Cenoura
SemCHC | 550+6,83 1357+1571 10914919 5303+3210  2825+2352
Com CHC 6,44 + 5,76 20,69 + 19,77 1369+937  4405+3332  2/,71£24,45
Total 5,93 % 6,29 16,86+17,82 12202926 4834+3249  28,00+2364
Tomate Feijdo, Gréo-
Nabo Fresco Pimento Pepino de-bico Ervilha, Fava
SemCHC | 4 0547,85 67,06+37,56 2529+32,01 26,67+28,60 17,18+17,02 1046+ 11,28
ComCHC | 5574371 5693+50,32 12,09+1695 2370+26,29 1395+1834 7,24 +8,19
Total 1 3734628 62,38+4361 19,20+26,69 2530+2724 1569+1748 807 +09,98
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Tabela 9: Consumo médio de Frutos (g/dia) dos grupos com e sem carcinoma

Laranja,
Magcé, Péra Tangerina Banana Kiwi Morangos
Sem CHC 14154 +121,39 21,29+21,01 41,49+2901  11,44+1406 18,36 +8,20
Com CHC 96,47 + 78,67 14,83 +£ 11,57 28,86 + 25,41 5,87 +4,14 15,14 + 8,32
Total 120,74 £ 105,08 18,31 +17,40 35,66 + 27,79 8,87 £10,94 16,88 £ 8,30
Figo fresco,
Nésperas,
Cerejas Péssego, Ameixa Meldo, Melancia Diospiro Damascos
Sem CHC | 2391+19,79 10,93 +7,39 21,17+£17,52 6,38+7,75  14,41+1865
ComCHC | 1338+13,12 10,16 6,41 18,01 £14,83 2,49 + 4,63 5,36 + 6,82
Total 19,05+17,65 10,57 +6,88 19,71 +£16,20 458+6,71 10,23 + 14,99
Uvas frescas Frutos Conserva Frutos Secos Azeitonas
Sem CHC 42,52 + 35,37 5,52 + 13,03 8,53 + 11,37 12,23 + 24,57
Com CHC 13,95 + 10,51 3,94 + 5,77 6,16 + 10,25 8,03 + 10,13
Total 29,33 + 30,27 4,79 £ 10,24 7,44 + 10,79 10,29 + 19,19
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Tabela 10: Consumo médio de Bebidas (g/dia) dos grupos com e sem carcinoma

Coca-cola, Pepsi-cola,

Vinho Cerveja Bebidas Brancas outras colas
Sem CHC 290,59 + 261,22 517,86 + 637,47 37,54 + 63,39 30,61 + 69,41
Com CHC 302,08+ 281,35 257,98 + 532,59 18,73 + 47,76 22,61+ 77,18
Total 295,89 + 267,13 397,91 + 598,33 28,86 + 56,80 26,92 + 72,23
Outros refrigerantes,
sumos de fruta ou
Ice-tea néctares embalados Cafe Cha Preto e Verde
Sem CHC 39,85+74,33 37,05 + 49,42 66,11 +58,30 23,32 + 58,52
Com CHC 31,69 +52,14 57,87 £55,81 62,50 + 48,40 30,91 + 70,49
Total 36,09 + 64,35 46,66 *+ 52,82 64,45 + 53,29 26,83 + 63,56
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Tabela 11: Consumo médio de Miscelaneas e Outros Alimentos (g/dia) dos grupos com e sem carcinoma

Croquetes, Rissois,

Bolinhos de Molho de
Bacalhau Maionese Tomate, Ketchup Piza Hambdrguer
Sem CHC 16,86 + 17,30 2,84 +10,06 291+860  16,82+21,70  3,22+4,26
Com CHC 11,43 £ 10,41 0,68 + 1,86 0,90 + 1,68 8,00 + 13,73 2,83+5,16
Total 14,35 + 14,61 1,84 +7,49 1,98+6,42  12,75+1876 3,04 +4,64

Sumos de Fruta

Sopa de Legumes Natural Alheira, Farinheira Canja
Sem CHC 226,70 + 155.78 26,32 + 56,78 4,82 +18,11 4,92 + 22,54
Com CHC 238,73 + 123,65 0 0 0
Total 232,26 + 140,17 14,17 + 43,28 2,60 *+ 13,36 2,65+ 16,54
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Tabela 12: Consumo médio de Nutrientes dos grupos com e sem carcinoma

Energia Proteinas Hidratos de Carbono Gordura Total
(kcal/dia) (g/dia) (g/dia) (g/dia)
Sem CHC 2966,45 +1338,61 120,73 + 46,66 280,42 + 92,80 108,63 + 57,81
Com CHC 2497,08 + 601,19 112,67 + 26,61 222,58 + 50,95 96,65 + 23,01
Total 2749,82 +1077,49 117,01 + 38,46 253,72 + 80,91 103,10 + 45,08
Gordura Saturada Gordura Monoinsaturada Gordura Polinsaturada Colesterol
(g/dia) (g/dia) (g/dia) (mg/dia)
Sem CHC 35,00 + 19,96 47,63 + 25,77 17,24 + 10,36 434,58 + 246,94
Com CHC 33,68 + 10,63 41,43 + 9,23 13,87 + 4,88 419,84 + 136,22
Total 34,39 + 16,15 44,77 +19,93 15,68 * 8,37 427,78 + 201,13
Hidratos de Carbono
Fibra Complexos Aclcares Alcool
(g/dia) (9/dia) (g/dia) (g/dia)
Sem CHC 26,75 + 8,46 73,64 + 24,52 127,75 + 50,19 60,85 + 58,72
Com CHC 20,52 + 4,66 60,91 + 14,47 96,00 + 31,98 44,92 + 44,92
Total 23,87 + 7,57 67,76 + 21,25 113,10 + 45,17 53,50 + 52,75
Cafeina Vitamina A Total Retinol Alfa-Caroteno
(mg/dia) (RE/dia) (RE/dia) (RE/dia)
Sem CHC 60,17 +50,91  2197,12+781,45 850,71 + 431,84 1321,78 + 703,52
Com CHC 56,08 +32,44  2036,64 +898,18 768,61 + 405,88 1243,56 + 644,23
Total 58,28 +42,89  2123,05+829,99 812,82 + 416,61 1285,68 + 669,12
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Tabela 13: Consumo médio de Nutrientes dos grupos com e sem carcinoma

Tiamina Riboflavina Niacina Equivalentes de  Vitamina Vitamina
B1 B2 B3 Niacina B6 B12
(mg/dia) (mg/dia) (mg/dia) (mg/dia) (mg/dia) (Mg/dia)
SemCHC | 204+0,71 254+099 27,86+10,35 2830+1049 262+085 13,61+5,38
ComCHC | 163+031 230+0,69 2345+476 2392+482 223+047 12,20+364
Total 1,85+059 243+086 2582+845 2628+856 244+072 12,96+ 466
Folato Acido Pantoténico Vitamina C Vitamina D Vitamina E
(Mg/dia) (mg/dia) (mg/dia) (Mg/dia) (mg/dia)
Sem CHC | 355 56 + 120,04 5,52 + 1,95 171,46 + 61,60 6,11+ 2,93 12,72 + 6,60
Com CHC | 29665 + 77,18 4,95+ 1,58 124,07 + 38,81 5,95+1,76 10,29 + 3,01
Total 328,37 + 105,52 5,26 +1,79 149,59 + 56,96 6,04 + 2,43 11,60 + 5,34
Vitamina K Calcio Cobre Ferro Magnésio
(Mo/dia) (mg/dia) (mg/dia) (mg/dia) (mg/dia)
SemCHC | 2110+1850 1287,97 + 706,66 2,09+0,79 19,52 + 7,17 441,65 + 185,93
ComCHC | 2219+19,05 129407 + 487,18 1,69 + 0,40 16,28 + 3.67 365,43 + 92,77
Total 21,60 +1852  1290,79 + 607,47 1,90 + 0,66 18,03 + 5,98 406,47 + 153,38
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Tabela 14: Consumo médio de Nutrientes dos grupos com e sem carcinoma

Manganésio Fosforo Potassio Selénio
(Mg/dia) (mg/dia) (mg/dia) (Mg/dia)
Sem CHC 451 +1,84 1862,22 + 801,93 442421 + 1528,06 123,10 + 47,34
Com CHC 3,86 + 1,50 1708,89 + 434,36 3759,35 + 840,07 113,76 + 20,36
Total 421 +1,70 1791,45 + 654,88 4117,35 + 1287,40 118,79 + 37,25
Estimativa sédio
intrinseco +
Sadio intrinseco  adicionado confecdo Zinco Agua Biotina
(mg/dia) (mg/dia) (mg/dia) (ml/dia) (Mg/dia)
Sem CHC | 320527 +2040,65 4609,19+225552 14,61+547 2057,12+930,48 11,95+ 9,24
Com CHC | 265536 +797,07 398221 +879,11  1297+3,12 178942 + 464,68 12,62+ 7,86
Total 2051,46 + 1597,83 431981 + 1767,36 13,86+ 456 193356 + 755,35 12,26 + 8,52
(mg/dia) (mg/dia) (Mo/dia) (mg/dia) (Mg/dia) (Mo/dia)
Sem CHC 521+502 122405+ 871,84 0 0 81,27+8372 924+764
Com CHC 528+533  1351,18 + 678,67 0 0 87,65+8067 9,77 +8,43
Total 524+510  1282,73 +781,18 0 0 84,21+81,30 9,49+701
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Tabela 15: Consumo médio de Nutrientes (g/dia) dos grupos com e sem carcinoma

Fibra Insoltvel  Fibra Soluvel Alanina Arginina Aspartato

Sem CHC 1538+502  580+1,67 5,06 + 1,96 5,90 + 2,25 9,61 + 3,55

Com CHC 1150 +3,34  4,68+1,29 4,69 1,15 5,43 + 1,40 8,92 + 2,25

Total 13,59 + 4,70 5,28+ 1,59 4,89 + 1,63 5,69+1,90 9,29 + 3,00

Cistina Glutamato Glicina Histidina Isoleucina

Sem CHC 1,28 + 0,49 18,89 + 7,80 4,28 + 1,68 3,22+1,30 5,01 + 2,00

Com CHC 1,16 £ 0,29 17,90 £ 4,90 3,89 £0,99 3,04+0,80 4,80 +1,30

Total 122+041  1843+656  410+140  314%109  491+169
Leucina Lisina Metionina Fenilalanina Prolina

Sem CHC 8,55 + 3,47 8,35 + 3,40 2,61+ 1,06 4,66 +1,90 6,79 + 3,13

Com CHC 8,20 + 2,20 8,07+ 2,16 2,51+0,65 4,43+1,20 6,56 + 2,03

Total 8,39 +2,92 8,22 + 2,86 2,56 + 0,88 4,55+ 1,60 6,68 + 2,65
Serina Treonina Triptofano Tirosina Valina

Sem CHC 4,84 + 2,04 4,30 + 1,67 1,28 £ 0,50 3,98+1,73 6,34 + 2,50

Com CHC 4,63+1,28 4,08 +1,05 1,21 +0,33 3,83+ 1,09 6,13+ 1,55

Total 4,74+ 1,71 4,20 + 1,41 1,25+ 0,43 3,91+ 1,45 6,24 + 2,09
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Tabela 16: Consumo médio de Nutrientes (g/dia) dos grupos com e sem carcinoma

Acido Butirico Acido Caproico Acido Caprilico Acido Caprico Acido Laurico

Sem CHC 0,82+ 0,62 0,40 + 0,30 0,27 £ 0,20 0,63 + 0,46 0,65 0,43
Com CHC 0,98 + 0,54 0,49 + 0,26 0,32 +0,17 0,73+0,37 0,74 + 0,37
Total 0,89 + 0,58 0,44 0,28 0,30 £0,19 0,68 + 0,42 0,69 + 0,40
Acido Acido
Acido Miristico Palmitico Acido Esteérico Araquidico Behenate
Sem CHC 3,13+2,10 18,00 £ 10,02 7,45 + 4,46 0,01+£0,01  0,02+0,03
Com CHC 3,50 + 1,63 17,23 +5,18 6,92 +2,16 0,01+0,01  0,02+0,02
Total 3,30 + 1,89 17,65 + 8,06 7,21 + 3,56 0,01+£0,01  0,02+0,03
Acido Miristoleico  Acido Palmitol Acido Oleico Acido Eicosanoico
Sem CHC 0 1,94 + 1,06 40,66 + 22,38 0,35+0,15
Com CHC 0 1,84 + 0,54 35,80 + 8,36 0,32+0,10
Total 0 1,89 + 0,85 38,42 + 17,35 0,34 +0,13
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Tabela 17: Consumo médio de Nutrientes (g/dia) dos grupos com e sem carcinoma

Acido Erucico

Acido Linoleico

Acido Linolénico

Acido

Estearidonico

Sem CHC 0,27 +0,16 12,31 + 8,31 1,76 + 0,94 0,02 +0,01
Com CHC 0,26 £0,11 9,83 +4,17 165+0,41 0,02+0,01
Total 0,26 + 0,14 11,17 + 6,76 1,71+ 0,74 0,02 + 0,01
Acido Acido Acido Acido
Araquiddnico Ecosopentandico  Docosopentandico Docosohexandico
Sem CHC 0,18 + 0,09 0,19+0,10 0,51+ 0,29 0,42 0,21
Com CHC 0,17 + 0,06 0,20 + 0,06 0,52 0,25 0,44 + 0,13
Total 0,18 +0,08 0,20 + 0,08 0,51+ 0,27 0,43+0,17
Acidos Gordos ~ Acidos Gordos  Acidos Gordos  Quantidade total de
Trans Omega 3 Omega 6 alimentos
Sem CHC 1,56 + 1,03 1,96 + 0,97 12,89 + 8,44 2981,69 + 1339,11
Com CHC 1,60 + 0,61 1,83 + 0,42 10,44 + 4,26 247591 + 728,86
Total 1,58 + 0,85 1,90 + 0,76 11,76 £ 6,87 2748,25 + 1116,56
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Anadlise Inferencial

Tendo em conta que o numero total de alimentos analisados é bastante elevado, para
averiguar se existem diferencas significativas entre o consumo dos dois grupos foram
apenas selecionados aqueles alimentos que, apds uma revisdo bibliografica, parecem ter
um efeito relevante e contribuir de alguma forma, tanto para uma diminuicdo como para
um aumento do risco de evolugdo da doenca hepatica.

Visto pertencerem ao mesmo grupo, alguns alimentos avaliados pelo QFA foram
condensados numa variavel s6, como é o caso da “carne processada”, que engloba
fiambre, chourico, etc., salsichas e toucinho e bacon; “leite”, que abrange leite gordo,
meio gordo e magro; “peixe” que inclui peixe gordo, peixe magro, bacalhau e peixe de
conserva; “carne branca” que compreende frango, peru e coelho e ainda as “frutas” e as
“hortalicas e legumes” que englobam todas as frutas e todos os vegetais avaliados pelo

QFA, respetivamente.

- Alcool
Hipoétese 1: Os individuos com carcinoma tiveram um consumo significativamente

superior de Alcool relativamente aos individuos cirréticos sem carcinoma.

Ao observar os dados do Quadro 1, verifica-se que a média do grupo de cirréticos sem
carcinoma € superior a do grupo com carcinoma. Para comparar as médias obtidas foi

selecionada e aplicada a prova Nao Paramétrica U de Mann-Whitney:

Alimento/Nutriente Grupo Media U Mann-Whitney Sig.
] Sem CHC 60,85
Alcool 0,39
Com CHC 44,92
*Sig 0<0,05

Quadro 1: Comparacéo do consumo médio de Alcool entre grupos com e sem carcinoma

Da aplicagdo da prova para comparacdo de médias verifica-se que ndo existem
diferencas significativas entre os dois grupos, uma vez que o valor de significancia é de

0,39 e o valor de p > 0,05, pelo que se rejeita a hipotese 1.
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- Ferro
Hipdtese 2: Os individuos com carcinoma tiveram um consumo significativamente

superior de Ferro relativamente aos individuos cirroticos sem carcinoma.

Ao observar os dados do Quadro 2, verifica-se que a média do grupo de cirréticos sem
carcinoma € superior a do grupo com carcinoma. Para comparar as médias obtidas foi

selecionada e aplicada a prova Ndo Paramétrica U de Mann-Whitney:

Alimento/Nutriente Grupo Média U Mann-Whitney Sig.
Sem CHC 19,52
Ferro 0,08
Com CHC 16,28
*Sig 00,05

Quadro 2: Comparagdo do consumo médio de Ferro entre grupos com e sem carcinoma

Da aplicacdo da prova para comparacdo de medias verifica-se que ndo existem
diferencas significativas entre o0s dois grupos, uma vez que o valor de significancia é de

0,08 e o valor de p > 0,05, pelo que se rejeita a hipdtese 2.

- Carne vermelha
Hipdtese 3: Os individuos com carcinoma tiveram um consumo significativamente

superior de Carne vermelha relativamente aos individuos cirrticos sem carcinoma.

Ao observar os dados do Quadro 3, verifica-se que a média do grupo de cirréticos sem
carcinoma é superior a do grupo com carcinoma. Para comparar as médias obtidas foi

selecionada e aplicada a prova Ndo Paramétrica U de Mann-Whitney:

Alimento/Nutriente Grupo Média U Mann-Whitney Sig.
Sem CHC 46,10
Carne vermelha 0,38
Com CHC 34,29
*Sig 00,05

Quadro 3: Comparacdo do consumo médio de Carne vermelha entre grupos com e sem carcinoma

Da aplicacdo da prova para comparacdo de médias verifica-se que ndo existem
diferencas significativas entre os dois grupos, uma vez que o valor de significancia é de

0,38 e 0 valor de p > 0,05, pelo que se rejeita a hipotese 3.
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- Carne processada
Hipdtese 4: Os individuos com carcinoma tiveram um consumo significativamente

superior de Carne processada relativamente aos individuos cirroticos sem carcinoma.

Ao observar os dados do Quadro 4, verifica-se que a média do grupo de cirréticos sem
carcinoma € superior a do grupo com carcinoma. Para comparar as médias obtidas foi

selecionada e aplicada a prova Ndo Paramétrica U de Mann-Whitney:

Alimento/Nutriente Grupo Média U Mann-Whitney Sig.
Sem CHC 31,94
Carne processada 0,83
Com CHC 18,83
*Sig 0<0,05

Quadro 4: Comparagdo do consumo médio de Carne processada entre grupos com e sem carcinoma

Da aplicacdo da prova para comparacdo de medias verifica-se que ndo existem
diferencas significativas entre os dois grupos, uma vez que o valor de significancia é de

0,83 e o valor de p > 0,05, pelo que se rejeita a hipétese 4.

- Gordura saturada
Hipdtese 5: Os individuos com carcinoma tiveram um consumo significativamente

superior de Gordura saturada relativamente aos individuos cirréticos sem carcinoma.

Ao observar os dados do Quadro 5, verifica-se que a média do grupo de cirréticos sem
carcinoma é superior a do grupo com carcinoma. Para comparar as médias obtidas foi

selecionada e aplicada a prova Ndo Paramétrica U de Mann-Whitney:

Alimento/Nutriente Grupo Média U Mann-Whitney Sig.
Sem CHC 35,00
Gordura saturada 0,48
Com CHC 33,68
*Sig 00,05

Quadro 5: Comparagéo do consumo médio de Gordura saturada entre grupos com e sem carcinoma

Da aplicacdo da prova para comparacdo de médias verifica-se que ndo existem
diferencas significativas entre os dois grupos, uma vez que o valor de significancia é de

0,48 e o valor de p > 0,05, pelo que se rejeita a hipotese 5.
40



- Leite
Hipdtese 6: Os individuos com carcinoma tiveram um consumo significativamente

superior de Leite relativamente aos individuos cirréticos sem carcinoma.

Ao observar os dados do Quadro 6, verifica-se que a média do grupo de cirréticos sem
carcinoma ¢é inferior a do grupo com carcinoma. Para comparar as médias obtidas foi

selecionada e aplicada a prova Ndo Paramétrica U de Mann-Whitney:

Alimento/Nutriente Grupo Média U Mann-Whitney Sig.
Sem CHC 252,54
Leite 0,96
Com CHC 277,94
*Sig 0<0,05

Quadro 6: Comparagédo do consumo médio de Leite entre grupos com e sem carcinoma

Da aplicacdo da prova para comparacdo de medias verifica-se que ndo existem
diferencas significativas entre o0s dois grupos, uma vez que o valor de significancia é de
0,96 e o valor de p > 0,05, pelo que se rejeita a hipbtese 6. Deste modo, observa-se que
0 consumo de Leite ndo foi significativamente superior no grupo de doentes com

carcinoma em comparagao com o grupo de doentes cirréticos sem carcinoma.

- Queijo
Hipdtese 7: Os individuos com carcinoma tiveram um consumo significativamente

superior de Queijo relativamente aos individuos cirroticos sem carcinoma.

Ao observar os dados do Quadro 7, verifica-se que a média do grupo de cirréticos sem
carcinoma € inferior a do grupo com carcinoma. Para comparar as médias obtidas foi

selecionada e aplicada a prova N&o Paramétrica U de Mann-Whitney:

Alimento/Nutriente Grupo Média U Mann-Whitney Sig.
Sem CHC 60,29
Queijo 0,36
Com CHC 70,59
*Sig 00,05

Quadro 7: Comparagdo do consumo médio de Queijo entre grupos com e sem carcinoma
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Da aplicagdo da prova para comparacdo de médias verifica-se que ndo existem
diferencas significativas entre os dois grupos, uma vez que o valor de significancia é de
0,36 e o valor de p > 0,05, pelo que se rejeita a hipotese 7. Deste modo, conclui-se que o
consumo de Queijo ndo foi significativamente superior no grupo de doentes com

carcinoma em comparagao com o grupo de doentes cirrdticos sem carcinoma.

- Ovos
Hipdtese 8: Os individuos com carcinoma tiveram um consumo significativamente

inferior de Ovos relativamente aos individuos cirroticos sem carcinoma.

Ao observar os dados do Quadro 8, verifica-se que a média do grupo de cirréticos sem
carcinoma é superior a do grupo com carcinoma. Para comparar as médias obtidas foi

selecionada e aplicada a prova Ndo Paramétrica U de Mann-Whitney:

Alimento/Nutriente Grupo Média U Mann-Whitney Sig.
Sem CHC 22,27
Ovos 0,40
Com CHC 21,49
*Sig 0<0,05

Quadro 8: Comparagéo do consumo médio de Ovos entre grupos com e sem carcinoma

Da aplicacdo da prova para comparacdo de médias verifica-se que ndo existem
diferencas significativas entre os dois grupos, uma vez que o valor de significancia é de
0,4 e o valor de p > 0,05, pelo que se rejeita a hipotese 8. Deste modo, conclui-se que o
consumo de Ovos ndo foi significativamente inferior no grupo de doentes com

carcinoma em comparagao com o grupo de doentes cirrGticos sem carcinoma.

- Carne branca
Hipo6tese 9: Os individuos com carcinoma tiveram um consumo significativamente

inferior de Carne branca relativamente aos individuos cirréticos sem carcinoma.

Ao observar os dados do Quadro 9, verifica-se que a média do grupo de cirréticos sem
carcinoma € superior a do grupo com carcinoma. Para comparar as médias obtidas foi

selecionada e aplicada a prova Nao Paramétrica U de Mann-Whitney:
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Alimento/Nutriente Grupo Média U Mann-Whitney Sig.

Sem CHC 52,76
Carne branca 0,97
Com CHC 51,17

*Sig 0<0,05

Quadro 9: Comparagdo do consumo médio de Carne branca entre grupos com e sem carcinoma

Da aplicagdo da prova para comparacdo de médias verifica-se que ndo existem
diferencas significativas entre os dois grupos, uma vez que o valor de significancia é de
0,97 e o valor de p > 0,05, pelo que se rejeita a hipotese 9. Assim, o consumo de Carne
branca por parte dos doentes com carcinoma ndo foi significativamente inferior ao

consumo dos doentes cirréticos sem carcinoma.

- Gordura polinsaturada
Hipo6tese 10: Os individuos com carcinoma tiveram um consumo significativamente
inferior de Gordura polinsaturada relativamente aos individuos cirréticos sem

carcinoma.

Ao observar os dados do Quadro 10, verifica-se que a média do grupo de cirréticos sem
carcinoma € superior a do grupo com carcinoma. Para comparar as médias obtidas foi

selecionada e aplicada a prova Nao Paramétrica U de Mann-Whitney:

Alimento/Nutriente Grupo Média U Mann-Whitney Sig.
Gordura Sem CHC 17,24 031
polinsaturada Com CHC 13,87 ’
*Sig 1<0,05

Quadro 10: Comparacdo do consumo médio de Gordura polinsaturada entre grupos com e sem carcinoma

Da aplicagdo da prova para comparacdo de médias verifica-se que ndo existem
diferencas significativas entre os dois grupos, uma vez que o valor de significancia é de
0,31 e o valor de p > 0,05, pelo que se rejeita a hipotese 10. Desta forma, verifica-se que
0 consumo de Gordura polinsaturada por parte do grupo com carcinoma nao foi
significativamente inferior em comparacdo com o0 consumo dos cirrGticos sem

carcinoma.
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- Acido linoleico
Hipdtese 11: Os individuos com carcinoma tiveram um consumo significativamente

inferior de Acido linoleico relativamente aos individuos cirréticos sem carcinoma.

Ao observar os dados do Quadro 11, verifica-se que a média do grupo de cirréticos sem
carcinoma € superior a do grupo com carcinoma. Para comparar as médias obtidas foi

selecionada e aplicada a prova Ndo Paramétrica U de Mann-Whitney:

Alimento/Nutriente Grupo Média U Mann-Whitney Sig.
i Sem CHC 12,31
Acido Linoleico 0,45
Com CHC 9,83
*Sig 00,05

Quadro 11: Comparagio do consumo médio de Acido Linoleico entre grupos com e sem carcinoma

Da aplicacdo da prova para comparacdo de médias verifica-se que ndo existem
diferencas significativas entre os dois grupos, uma vez que o valor de significancia é de
0,45 e o valor de p > 0,05, pelo que se rejeita a hipotese 11. Desta forma conclui-se que
o consumo de Acido linoleico dos doentes com carcinoma ndo foi significativamente

inferior ao dos doentes cirréticos sem carcinoma.

- Café
Hipdtese 12: Os individuos com carcinoma tiveram um consumo significativamente

inferior de Café relativamente aos individuos cirréticos sem carcinoma.

Ao observar os dados do Quadro 12, verifica-se que a média do grupo de cirréticos sem
carcinoma é superior a do grupo com carcinoma. Para comparar as médias obtidas foi

selecionada e aplicada a prova Ndo Paramétrica U de Mann-Whitney:

Alimento/Nutriente Grupo Media U Mann-Whitney Sig.
Sem CHC 66,11
Café 0,95
Com CHC 62,50
*Sig 0<0,05

Quadro 12: Comparacdo do consumo médio de Café entre grupos com e sem carcinoma
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Da aplicagdo da prova para comparacdo de médias verifica-se que ndo existem
diferencas significativas entre os dois grupos, uma vez que o valor de significancia é de
0,95 e o valor de p > 0,05, pelo que se rejeita a hipotese 12 e, portanto, 0 consumo de
Café por parte dos doentes com carcinoma ndo foi significativamente inferior ao dos

doentes cirréticos sem carcinoma.

- Peixe
Hipdtese 13: Os individuos com carcinoma tiveram um consumo significativamente

inferior de Peixe relativamente aos individuos cirréticos sem carcinoma.

Ao observar os dados do Quadro 13, verifica-se que a média do grupo de cirréticos sem
carcinoma € inferior & do grupo com carcinoma. Para comparar as médias obtidas foi

selecionada e aplicada a prova Ndo Paramétrica U de Mann-Whitney:

Alimento/Nutriente Grupo Média U Mann-Whitney Sig.
Sem CHC 85,77
Peixe 0,57
Com CHC 99
*Sig 0<0,05

Quadro 13: Comparagao do consumo médio de Peixe entre grupos com e sem carcinoma

Da aplicacdo da prova para comparacdo de médias verifica-se que ndo existem
diferencas significativas entre os dois grupos, uma vez que o valor de significancia é de

0,57 e o valor de p > 0,05, pelo que se rejeita a hipdtese 13.

- Omega-3
Hipo6tese 14: Os individuos com carcinoma tiveram um consumo significativamente

inferior de Omega 3 relativamente aos individuos cirréticos sem carcinoma.

Ao observar os dados do Quadro 14, verifica-se que a média do grupo de cirréticos sem
carcinoma € superior a do grupo com carcinoma. Para comparar as médias obtidas foi

selecionada e aplicada a prova Nao Paramétrica U de Mann-Whitney:
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Alimento/Nutriente Grupo Média U Mann-Whitney Sig.

) Sem CHC 1,96
Omega 3 0,74
Com CHC 1,83

*Sig 0<0,05

Quadro 14: Comparacéo do consumo médio de Omega 3entre grupos com e sem carcinoma

Da aplicacdo da prova para comparacdo de meédias verifica-se que ndo existem
diferencas significativas entre o0s dois grupos, uma vez que o valor de significancia é de
0,74 e o valor de p > 0,05, pelo que se rejeita a hipotese 14 e, portanto, ndo existe uma

diferenca significativa entre os consumos de Omega 3 dos dois grupos.

- Valina
Hipdtese 15: Os individuos com carcinoma tiveram um consumo significativamente

inferior de Valina relativamente aos individuos cirréticos sem carcinoma.

Ao observar os dados do Quadro 15, verifica-se que a média do grupo de cirréticos sem
carcinoma é superior a do grupo com carcinoma. Para comparar as médias obtidas foi

selecionada e aplicada a prova Ndo Paramétrica U de Mann-Whitney:

Alimento/Nutriente Grupo Media U Mann-Whitney Sig.
Sem CHC 6,34
Valina 0,89
Com CHC 6,13
*Sig 0<0,05

Quadro 15: Comparacdo do consumo médio de Valina entre grupos com e sem carcinoma

Da aplicacdo da prova para comparacdo de médias verifica-se que ndo existem
diferencas significativas entre os dois grupos, uma vez que o valor de significancia é de
0,89 e o valor de p > 0,05, pelo que se rejeita a hipotese 15, sendo que o consumo de

Valina ndo foi significativamente inferior no grupo com carcinoma.

- Leucina
Hipotese 16: Os individuos com carcinoma tiveram um consumo significativamente

inferior de Leucina relativamente aos individuos cirréticos sem carcinoma.
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Ao observar os dados do Quadro 16, verifica-se que a média do grupo de cirréticos sem
carcinoma € superior a do grupo com carcinoma. Para comparar as médias obtidas foi

selecionada e aplicada a prova N&o Paramétrica U de Mann-Whitney:

Alimento/Nutriente Grupo Média U Mann-Whitney Sig.
Sem CHC 8,55
Leucina 0,80
Com CHC 8,20
*Sig 00,05

Quadro 16: Comparacao do consumo médio de Leucina entre grupos com e sem carcinoma

Da aplicagdo da prova para comparacdo de médias verifica-se que ndo existem
diferencas significativas entre 0s dois grupos, uma vez que o valor de significancia é de
0,8 e o valor de p > 0,05, pelo que se rejeita a hipdtese 16 e, portanto, os individuos com
carcinoma ndo tiveram um consumo significativamente inferior de Leucina

comparativamente aos doentes sem carcinoma.

- Isoleucina
Hipdtese 17: Os individuos com carcinoma tiveram um consumo significativamente

inferior de Isoleucina relativamente aos individuos cirréticos sem carcinoma.

Ao observar os dados do Quadro 17, verifica-se que a média do grupo de cirréticos sem
carcinoma € superior a do grupo com carcinoma. Para comparar as médias obtidas foi

selecionada e aplicada a prova Ndo Paramétrica U de Mann-Whitney:

Alimento/Nutriente Grupo Média U Mann-Whitney Sig.
Sem CHC 5,01
Isoleucina 0,91
Com CHC 4,80
*Sig 00,05

Quadro 17: Comparacdo do consumo médio de Isoleucina entre grupos com e sem carcinoma

Da aplicacdo da prova para comparacdo de médias verifica-se que ndo existem
diferencas significativas entre os dois grupos, uma vez que o valor de significancia é de
0,91 e o valor de p > 0,05, pelo que se rejeita a hipdtese 17 e, assim, o consumo de

Isoleucina n&o foi significativamente inferior no grupo dos doentes com carcinoma.

47



- Alfa- caroteno
Hipdtese 18: Os individuos com carcinoma tiveram um consumo significativamente

inferior de Alfa-caroteno relativamente aos individuos cirroticos sem carcinoma.

Ao observar os dados do Quadro 18, verifica-se que a média do grupo de cirréticos sem
carcinoma € superior a do grupo com carcinoma. Para comparar as médias obtidas foi

selecionada e aplicada a prova Ndo Paramétrica U de Mann-Whitney:

Alimento/Nutriente Grupo Média U Mann-Whitney Sig.
Sem CHC 1321,78
Alfa-caroteno 0,61
Com CHC 1243,56
*Sig 00,05

Quadro 18: Comparagéo do consumo médio de Alfa-caroteno entre grupos com e sem carcinoma

Da aplicacdo da prova para comparacdo de médias verifica-se que ndo existem
diferencas significativas entre os dois grupos, uma vez que o valor de significancia é de
0,61 e o valor de p > 0,05, pelo que se rejeita a hipotese 18. Assim, o consumo de Alfa-
caroteno dos doentes com carcinoma nao foi significativamente inferior ao dos doentes

sem carcinoma.

- Vitamina C
Hipdtese 19: Os individuos com carcinoma tiveram um consumo significativamente

inferior de Vitamina C relativamente aos individuos cirroticos sem carcinoma.

Ao observar os dados do Quadro 19, verifica-se que a média do grupo de cirréticos sem
carcinoma é superior a do grupo com carcinoma. Para comparar as médias obtidas foi

selecionada e aplicada a prova Ndo Paramétrica U de Mann-Whitney:

Alimento/Nutriente Grupo Media U Mann-Whitney Sig.
Sem CHC 171,46
Vitamina C 0,01*
Com CHC 124,07
*Sig 0<0,05

Quadro 19: Comparacao do consumo médio de Vitamina C entre grupos com e sem carcinoma
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Da aplicacdo da prova para comparacdo de médias verifica-se que existem diferencas
significativas entre os dois grupos, uma vez que o valor de significancia é de 0,01 e o
valor de p < 0,05, pelo que ndo se rejeita a hipotese 19. Assim, verifica-se que o
consumo de Vitamina C dos doentes com carcinoma foi significativamente inferior face

ao consumo dos doentes cirrdticos sem carcinoma.

- Vitamina E
Hipdtese 20: Os individuos com carcinoma tiveram um consumo significativamente

inferior de Vitamina E relativamente aos individuos cirréticos sem carcinoma.

Ao observar os dados do Quadro 20, verifica-se que a média do grupo de cirréticos sem
carcinoma é superior a do grupo com carcinoma. Para comparar as médias obtidas foi

selecionada e aplicada a prova Ndo Paramétrica U de Mann-Whitney:

Alimento/Nutriente Grupo Media U Mann-Whitney Sig.
Sem CHC 12,72
Vitamina E 0,23
Com CHC 10,29
*Sig 0<0,05

Quadro 20: Comparacdo do consumo médio de Vitamina E entre grupos com e sem carcinoma

Da aplicagdo da prova para comparacdo de médias verifica-se que ndo existem
diferencas significativas entre os dois grupos, uma vez que o valor de significancia é de
0,23 e o valor de p > 0,05, pelo que se rejeita a hipotese 20. Desta forma, conclui-se que
os individuos com carcinoma ndo tiveram um consumo significativamente inferior de

Vitamina E relativamente aos individuos sem carcinoma.

- Selénio
Hipotese 21: Os individuos com carcinoma tiveram um consumo significativamente

inferior de Selénio relativamente aos individuos cirréticos sem carcinoma.

Ao observar os dados do Quadro 21, verifica-se que a média do grupo de cirréticos sem
carcinoma € superior a do grupo com carcinoma. Para comparar as médias obtidas foi

selecionada e aplicada a prova Nao Paramétrica U de Mann-Whitney:
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Alimento/Nutriente Grupo Média U Mann-Whitney Sig.

Sem CHC 123,10
Selénio 0,50
Com CHC 113,76

*Sig 0<0,05

Quadro 21: Comparacdo do consumo médio de Selénio entre grupos com e sem carcinoma

Da aplicagdo da prova para comparacdo de médias verifica-se que ndo existem
diferencas significativas entre os dois grupos, uma vez que o valor de significancia é de
0,5 e o valor de p > 0,05, pelo que se rejeita a hipdtese 21 e, portanto, os individuos com
carcinoma ndo tiveram um consumo de Selénio significativamente inferior ao do grupo

sem carcinoma.

- Frutas
Hipotese 22: Os individuos com carcinoma tiveram um consumo significativamente

inferior de Frutas relativamente aos individuos cirroticos sem carcinoma.

Ao observar os dados do Quadro 22, verifica-se que a média do grupo de cirréticos sem
carcinoma € superior a do grupo com carcinoma. Para comparar as médias obtidas foi

selecionada e aplicada a prova Nao Paramétrica U de Mann-Whitney:

Alimento/Nutriente Grupo Média U Mann-Whitney Sig.
Sem CHC 353,45
Frutas 0,01*
Com CHC 224,51
*Sig 00,05

Quadro 22: Comparacdo do consumo médio de Frutas entre grupos com e sem carcinoma

Da aplicacdo da prova para comparacdo de médias verifica-se que existem diferencas
significativas entre os dois grupos, uma vez que o valor de significAncia é de 0,01 e 0
valor de p < 0,05, pelo que ndo se rejeita a hipdtese 22. Desta forma, verifica-se que o
consumo de Frutas foi significativamente inferior no grupo dos doentes com carcinoma,

em comparagdo com os doentes cirrdticos sem carcinoma.
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- Hortalicas e Legumes
Hipdtese 23: Os individuos com carcinoma tiveram um consumo significativamente
inferior de Hortalicas e Legumes relativamente aos individuos cirréticos sem

carcinoma.

Ao observar os dados do Quadro 23, verifica-se que a média do grupo de cirréticos sem
carcinoma € superior a do grupo com carcinoma. Para comparar as médias obtidas foi

selecionada e aplicada a prova N&o Paramétrica U de Mann-Whitney:

Alimento/Nutriente Grupo Média U Mann-Whitney Sig.
Hortalicas e Sem CHC 289,67 071
Legumes Com CHC 263,56 ’
*Sig 1<0,05

Quadro 23: Comparacédo do consumo médio de Hortaligas e Legumes entre grupos com e sem carcinoma

Da aplicacdo da prova para comparagdo de medias verifica-se que ndo existem
diferencas significativas entre os dois grupos, uma vez que o valor de significancia é de
0,71 e o valor de p > 0,05, pelo que se rejeita a hipotese 23 e, portanto, ndo existe uma

diferenca significativa entre os consumos de Hortalicas e legumes dos dois grupos.

- Vitamina D
Hipdtese 24: Os individuos com carcinoma tiveram um consumo significativamente

inferior de Vitamina D relativamente aos individuos cirréticos sem carcinoma.

Ao observar os dados do Quadro 24, verifica-se que a média do grupo de cirréticos sem
carcinoma € superior a do grupo com carcinoma. Para comparar as médias obtidas foi

selecionada e aplicada a prova N&o Paramétrica U de Mann-Whitney:

Alimento/Nutriente Grupo Média U Mann-Whitney Sig.
Sem CHC 6,11
Vitamina D 0,98
Com CHC 5,95
*Sig 0<0,05

Quadro 24: Comparagéo do consumo médio de Vitamina D entre grupos com e sem carcinoma

o1



Da aplicagdo da prova para comparacdo de médias verifica-se que ndo existem
diferencas significativas entre os dois grupos, uma vez que o valor de significancia é de
0,98 e o valor de p > 0,05, pelo que se rejeita a hipotese 24. Desta forma, conclui-se que
0 consumo de Vitamina D ndo foi significativamente inferior no grupo com carcinoma,

relativamente aos doentes sem carcinoma.
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Discussao

Para além das informac@es recolhidas através do QFA, foram também reunidos alguns
dados pessoais dos doentes, assinalados numa tabela de registo.

No total foram avaliados 39 doentes, sendo a maioria do género masculino, e a idade
média dos individuos é de 64 anos, confirmando que a doenca hepatica é uma patologia
que surge geralmente em idades mais avangadas e afeta principalmente os homens.

O IMC médio dos dois grupos é de 25,2 kg/m?. Contudo, apesar de este ser um valor
central e indicar algum excesso de peso, os doentes apresentaram entre Si pesos muito
dispares, com IMC’s a variar entre os 13,3 kg/m?, que representa magreza extrema, e 0s
35,8 kg/m?, considerado obesidade de grau II.

Aquando da recolha da informacéo, havia 9 fumadores, contudo, este nUmero representa
apenas aqueles que ainda estavam ativos no momento, sendo que alguns dos doentes
foram grandes fumadores durante anos mas que, entretanto, ja tinham deixado de fumar.
Sabendo que o tabaco é uma substdncia nociva e um fator de risco para o
desenvolvimento de cancro, este podera ter também um papel importante na evolugédo
da doenca hepatica e o desenvolvimento de CHC.

Relativamente a etiologia, observa-se que a maioria dos casos se deve ao consumo
isolado de &lcool e que as outras duas causas mais relevantes sao a infecéo pelo virus da
hepatite C, quer isoladamente, quer em simultaneo com a ingestdo alcodlica. Estes
resultados seriam de esperar, uma vez que o consumo de bebidas alcoodlicas € a principal
causa de cirrose em Portugal (64) e o VHC afeta principalmente os paises
desenvolvidos (1). Com uma menor expressao esta a cirrose secundaria a NASH e a de
origem autoimune, verificando-se apenas um caso para cada uma dessas etiologias.
Ocorreu ainda um unico caso de cirrose devida ao VHB associado ao alcool, que se
deve ao facto desse doente ter proveniéncia asiatica, regido onde o virus da hepatite B é
mais prevalente (3). Para além disso, quando comparados os doentes com e sem
carcinoma, verifica-se que ndo existem diferencas significativas no que toca as diversas
etiologias, registando-se para cada uma delas um numero semelhante de doentes em

cada grupo.

Este trabalho tem como principal objetivo comparar o padrdo nutricional de doentes
cirréticos sem e com carcinoma hepatocelular e averiguar se existem diferencas
significativas entre os dois grupos em estudo e, caso ocorram, quais as mais relevantes,
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procurando ainda determinar se existe uma relacdo entre os habitos de consumo
alimentar e os estadios de cirrose e carcinoma hepatocelular da doenca hepética. Para
tal, comegou por se fazer uma avaliagdo do consumo alimentar destes doentes,
recorrendo ao QFA. Os dados recolhidos através dessa ferramenta foram reunidos e
descritos numa analise descritiva, onde se observa a quantidade de alimentos e
nutrientes que, em média, cada um dos grupos consumiu. Para a obtencdo do consumo
alimentar, a frequéncia referida para cada item foi multiplicada pela respetiva porcao
média padrdao, em grama (g), e por um fator de variacdo sazonal para alimentos
consumidos em épocas especificas (0,25 foi considerada a sazonalidade média de trés
meses). A conversdo dos alimentos em nutrientes foi efetuada utilizando como base o
programa informatico Food Processor Plus (ESHA Research, Salem, Oregon), com
informagdo nutricional proveniente de tabelas de composicdo de alimentos do
Departamento de Agricultura dos Estados Unidos da América, adaptada a alimentos

tipicamente Portugueses (65,66).

Posteriormente, foi feita uma analise inferencial com o objetivo de comparar o padrédo
nutricional entre os dois grupos de doentes, de modo a averiguar se, entre eles, existem
diferencas significativas. Visto que o nuimero de alimentos analisados é bastante
elevado, foram apenas selecionados aqueles que, apés uma revisdo bibliogréfica,
parecem ter um efeito relevante e contribuir de alguma forma, tanto para uma
diminuicdo como para um aumento do risco de evolucdo da doenca hepética destes
doentes. Assim, foram escolhidos, como alimentos/nutrientes que parecem aumentar o
risco de CHC, alcool, ferro, carne vermelha, carne processada, gordura saturada e leite e
queijo e como alimentos/nutrientes que parecem diminuir o risco de CHC, ovos, carne
branca, gordura polinsaturada, acido linoleico, café, peixe e dmega 3, ACR (valina,
leucina e isoleucina), alfa-caroteno, vitamina C, vitamina E, selénio, frutas, hortalicas e
legumes e vitamina D. A prova utilizada para fazer a comparacdo das médias do
consumo de cada um destes alimentos foi a prova Ndo Paramétrica U de Mann-
Whitney, uma vez que a dimensdo da amostra € pequena e, portanto, os dados ndo
assumem caracteristicas paramétricas (67). Para a aplicacdo desta prova foram
formuladas 24 hip6teses partindo do pressuposto que, relativamente aos individuos sem
CHC, os doentes com carcinoma teriam ingerido menos quantidades dos
alimentos/nutrientes que parecem diminuir o risco de CHC e, simultaneamente,

consumiram maiores quantidades dos alimentos/nutrientes que parecem aumentar o
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risco de CHC e que, por isso, a sua doenca hepética teria evoluido comparativamente ao

grupo dos cirréticos sem carcinoma.

Depois da aplicacdo desta prova observou-se que, a excecdo das hipdteses 19 e 22,
referentes ao consumo de vitamina C e frutas, todas as outras hipdteses sdo rejeitadas, o
que significa que ndo existiram diferencas consideradas significativas entre a ingestdo
média dos dois grupos, para cada um dos alimentos/nutrientes considerados relevantes.
Apesar destes resultados relativos a vitamina C e frutas ndo confirmarem as conclusdes
obtidas por Bamia et al (52) e Yang et al (53) numa meta-andlise, que indicam que o
aumento do consumo de frutas ndo esta relacionado com uma diminuicdo do risco de
CHC, estes dados vao de encontro ao descrito por Talamini et al (41) e por Montella et
al (44) onde é referido que os antioxidantes como a vitamina C, presentes nas frutas,
tém a capacidade de prevenir hepatocarcinogénese e se verificou a existéncia de uma
relacdo inversa entre o consumo de frutas e o carcinoma hepatocelular.

Para além disso verificou-se que, relativamente ao consumo de peixe (Hipétese 13), ndo
s0 as diferencas entre a ingestdo dos dois grupos ndo foram significativas, como se
observou a situagdo oposta ao que seria de esperar tendo em conta 0S pressupostos
descritos acima, com 0s doentes com carcinoma a consumirem, em média, quantidades
superiores aos individuos sem carcinoma. Estes dados sdo distintos das conclusfes
obtidas por Fedirko et al (39), que observaram a existéncia de uma relacdo inversa
significativa entre o consumo total de peixe e CHC, porém séo corroborados por estudos
referidos por Talamini et al (41), que ndo confirmaram esta associagao.

Também nas HipGteses 1, 2, 3, 4 e 5 respeitantes ao Alcool, Ferro, Carne vermelha,
Carne processada e Gordura saturada, respetivamente, se observou que, ainda que nao
tenha sido de forma significativa, foi o grupo dos cirréticos sem CHC, e ndo dos
individuos com carcinoma, que teve um consumo superior, contrariando também a tese
gue os doentes com CHC teriam ingerido mais alimentos que parecem aumentar o risco
deste carcinoma. Estes resultados véo contra as conclusdes obtidas por Kew (36), que
indica o ferro como um fator de risco importante para o desenvolvimento de carcinoma
hepatocelular, e discordam também dos dados obtidos por Freedman et al (38) que
referem uma associacdo estatisticamente significativa entre o consumo de carne
vermelha, carne processada e gordura saturada e um aumento do risco de doenca
hepatica crénica e CHC. Porém, estas conclusbes sdo corroboradas por estudos

realizados por Talamini et al (41) e Fedirko et al (39), que ndo encontraram uma relacao
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significativa entre as carnes vermelhas e processadas e o carcinoma hepatocelular.
Também relativamente ao alcool, os resultados obtidos contradizem a informacéo
referida por Park et al (26) e por Boffetta e Hashibe (28) num artigo de revisédo, que
mencionam o alcool como sendo um fator de risco major para a doenga hepética cronica

e que aumenta o risco de CHC.

Os resultados obtidos podem dever-se ao facto do Questionario de Frequéncia
Alimentar depender da memodria dos entrevistados para avaliarem a quantidade e
frequéncia de alimentos especificos ingeridos ao longo do ano anterior, o que implica
algum viés. Também se verifica que, por vezes, podera existir algum constrangimento
ou relutdncia por parte dos doentes em relatar o seu verdadeiro consumo de
determinados alimentos ou, por exemplo, de bebidas alcodlicas, por este néo
corresponder, tanto por excesso como por defeito, as ideias pré-concebidas que 0s
doentes tém relativamente aquilo que deve ser uma alimentacdo saudavel, o que podera
também ter influéncia nos resultados. Para além disso, é possivel que alguns dos
individuos tenham feito alteragcfes a sua dieta apds o diagnostico de doenca hepatica e
que, por isso, o tipo de alimentacdo relatado no questionario ja ndo corresponda ao
padrdo de consumo tido na altura do desenvolvimento da sua patologia. Ainda o
tamanho da amostra podera ter tido um papel relevante, tendo sido um fator limitante
para uma expressdo mais significativa ou diferente dos resultados obtidos.

Depois da comparacédo entre o consumo médio de cada um dos grupos, verifica-se que
existiram apenas diferengas relevantes no que toca a ingestéo de vitamina C e de frutas,
com os doentes com carcinoma a consumir menos que os individuos sem CHC, de
forma significativa. Tendo em conta que estes elementos parecem ter um efeito benéfico
e diminuir o risco de desenvolvimento de CHC e que os doentes com carcinoma tiveram
uma ingestdo menor, esse podera ter sido um fator que veio auxiliar na progressao da
sua doenca, relativamente aos outros doentes, contudo, ndo podera, por si so, justificar a
evolucdo para CHC. Visto que, de um modo geral, ndo ocorreram diferencas
consideradas significativas entre os habitos de consumo alimentar dos dois grupos sem e
com carcinoma, nao é possivel estabelecer uma relacdo direta entre o padrdo nutricional

e os estadios de cirrose e de carcinoma hepatocelular.
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Conclusoes

- Os dados recolhidos vém confirmar que a doenca hepética afeta principalmente
0s homens e surge geralmente em idades mais avangadas, sendo a sua etiologia
mais comum o alcool, seguida pelo virus da hepatite C;

- Os padr6es nutricionais dos dois grupos parecem ser semelhantes, ndo sendo
encontradas, de forma geral, diferencas significativas entre os consumos dos
alimentos que parecem contribuir para um aumento ou diminui¢do do risco de

carcinoma hepatocelular;

- Entre os habitos alimentares dos doentes sem carcinoma e dos doentes com CHC
foram apenas encontradas diferencgas relevantes no consumo de vitamina C e de
frutas, com os doentes com carcinoma a consumir estes alimentos em

guantidades significativamente inferiores aos doentes sem CHC,;

- Os resultados obtidos neste estudo ndo permitem estabelecer uma relagcéo entre
0s habitos de consumo e os estadios de cirrose e de carcinoma hepatocelular,
possibilitando apenas que se recomende aos doentes cirréticos um aumento na
ingestdo de vitamina C e frutas, por forma a prevenir a evolucdo da sua doenga.
N&o podemos, no entanto, excluir a possibilidade de estarmos perante um erro
associado a reduzida dimensdo da amostra. De facto, estudos deste tipo, em que
existem muitos fatores de viés, devem ser conduzidos em amostras de maiores

dimensoes.
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ANnexos

Anexo 1 — Tabela de Registo

PADRAO NUTRICIONAL DE DOENTES CIRROTICOS E DE DOENTES COM CARCINOMA HEPATOCELULAR

CIRROSE — DISFUNCAO HEPATICA

NOME: NSC:
IDADE GENERO RACA PESO A DATA | PESO ALTURA IMC:
DIAGNOSTICO | ATUAL
Clcaucasoibe
[ImAscuLino
___anos CIAFRICOIDE Kg Kg m kg/m?
ClreminiNO
ClasiATica

DATA DO SCORES /FIBRO SCAN AVALIAGCAO ANALITICA
crrose:Lls  LIN | pagnsstico:
[ IVIRAL = VHC AST S—
CHILD-PUGH ALT u/L
[ IVIRAL - VHB MELD BT mg/dl
/ / ECOG INR
[]ALcodLica
FIBRO-SCAN Alb g/dl
] C. VIRAL L
CARCINOMA HEPATOCELULAR ‘
DATA DO
CHC DIAGNGSTICO: SCORE BCLC BIOPSIA:L]s  Ln
CIsim L] A L] C
/ /
DNAO |:| B D D
COMORSBILIDADES
TABAGISMO DIABETES MELLITUS TERAPEUTICAS
[ sim Csim [ 1ESTATINAS [louTras
[INAO LINAO LIviT.D
UMA
INSULINA [] [ poLIVITAMINICOS




Anexo 2 — Questionario de Frequéncia Alimentar

Unidade de Epidemiclogia Nutricional
Servigo de Higiene e Epidemiologia
Faculdade de Medicina do Forto

INSTRUCOES (PARA ENTREVISTADOR)

* As questdes devem ser "neutras", isto &, ndo devem influenciar de qualquer forma
o tipo de respostas

* O questionario pretende identificar o consumo de alimentos do ano anterior.
Assim para cada alimento, deve assinalar, preenchendo o respectivo circulo, quantas
vezes, em média, por dia, semana ou més o inguirido consumiu cada um dos
alimentos referidos nesta lista, ao longo do ultimo ano. Nio se esqueca de assinalar
no circulo respectivo os alimentos que o inquirido nunca come, ou come menos de 1
vez por més.

Preencha |§::$nio ;{ 19’/

* Na coluna correspondente a quantidade assinale se a por¢éo que habitualmente
o inquirido come é igual, maior ou menor do que a referida como porcéo média.

* Para os alimentos gue s6 s&@o consumidos, em determinadas épocas do ano (por
ex: cerejas, diospiros, etc.), assinale as vezes em que o inquirido consumiu o alimento
nessa época, e coloque uma cruz (x) na ultima coluna (Sazonal).

assim Ej
Preencha assim nio B E/
* N&o se esqueca de ter em conta as vezes que o alimento é consumido sozinho e

aquelas em gue é adicionado a outros alimentos ou pratos (ex: café com leite, os ovos
das omeletas, etc).

* No grupo Il - Oleos e Gorduras - pergunte apenas os que séo adicionados em
saladas, no prato, no péo, etc, e ndo aos utilizados para cozinhar

* No grupo VI - Hortaligas e Legumes - pergunte pensando nos que sédo
consumidos no prato (cozidos ou em saladas) e ndo nos gue entram na confeccéo da
sopa.

* No item n° 86, anote a frequéncia com que o inquirido come sopa de legumes. No
caso da sopa consumida ser caldo verde, canja ou sopa instantadnea, com uma
frequéncia de pelo menos 1 vez por semana, deve assinalar este consumo
separadamente no quadro existente para outros alimentos, tendo o cuidado em o
subtrair & frequéncia que foi referida anteriormente para a sopa de legumes.

* Se houver algum alimento ndo mencionado na lista de alimentos e que consuma
pelo menos 1 vez por semana, assinale, no quadro que existe para outros alimentos,
a respectiva frequéncia e indique ainda a por¢do média de consumo. Por ex: frutos
tropicais, sumos de fruta natural, bebidas espirituosas, café de mistura, alheiras,
farinheiras, frutos secos (figo, ameixa, damasco), produtos dietéticos,
rebugados, ete.
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Anexo 2 — Questionario de Frequéncia Alimentar (pag. 1)

H D H

Por favor, antes de iniciar o questionario leia as instrugdes da pagina anterior.

Pense durante o dltimo ano quantas vezes por dia, semana ou més, em média, consumiu cada um dos alimentos
referidos. Na coluna referente a quantidade devera assinalar se sua porgéo € igual, menor ou maior do que a referida
como porcao média. Para os alimentos consumidos sé em determinadas épocas do ano, anote a frequéncia com que
o alimento & consumido nessa época e assinale com uma cruz (x) na ultima coluna (Sazonal).

Frequéncia alimentar Quantidade :

I. P. LACTEOS Nunca | 1-3 1 | 24 | 56 1 23 | 45 |6+ Porcao A sua porgdo é: z
ou=i | por | por | por | por | por | por | por | por Media Menor | Igual | Maior | | 2
més més | sem | sem | sem dia dia dia dia :

1. Leite gordo 0O 0O O (@] O O O O 0] 1:;?;%:? O o 0 O
2. Leite meio-gordo olo|o|o|o|lo|o|ofo|l | o] o]ollo
3 Leite magro o|loloJo|o]o|o|lo|o||' | o] o]olln
4. logurte O Q O @] |0 o]0 (0] Um=125g | O O o (|0
5 Queijo (de qualguer tipo 1 fatia |
incluindo queijo fresco e (@] @] O @] o | O o]0 |0 = 30g o O O (|0
requeijdo) |
6. Sobremesas lacteas: Um ou
pudim, aletria e leite O O O O O O O @] O 1 prato (@] O O (]
creme | etc sobremesa |
7. Gelados ololo|o|olo|ololol|l e To o |[O
Frequéncia alimentar Quantidade s
II. OVOS, CARNES E | |Nunca | 1-3 p; . g:ﬁ DL : igr ;05r g;r e NS RS :
ou = por por Mai .
PEIXES més | més | sem |sem |sem | dia | dia | dia | dia Menor | lgual | Maior| |
8.0vos O O O O O O O O O Um 0] o O a|
1 porgdo ou
9.Frango O O e o) ) O O O | O |[2pecas=1500 O O O ||O0]
1 porg3o ou
10.Peru, coelno olololo|lolo|lo|olo zngagszmg o | o] o|O
11.Came vaca, 1 porcéo
porco, cabrito Qe 011 IC 110 1° =120g S 1o s
12. Figado de vaca, porco, 1 porg3o
frango i o|lo|lo|jo|o|o|o|o|o| PR |o|o|o]|DO
13 Lingua, mao de vaca, 1 porgao = |
tripas, chispe, coragdo, rim o o O o O O O O o =100g 0 0 O o
14 Fiambre, chourigo, 2 fatias ou 2
salpicdo, presunto, etc O o O o O O O O o rodelas =20g O O O E
15. Salsichas O o|lo|lo|lo|Oo|Oo|0O]|O 3 médias O O o ||Od
16. Toucinho, bacon O OO0 |0 |0 | O | OC| O | QO ||2fatias=tog | O @] O ||O]
17. Peixe gordo: sardinha, 1 porgdo
cavala, carapau, salmio, o O O o o O o O O =125g O 0] O a
18. Peixe magro: pescada, 1 porgdo ' |
faneca, dourada, etc O O O O O O O O o =125g O O o E
19.Bacalhau O o) O (o] O (@) (o] O |0 1 f&rg;o 9] O O | |0
20 Peixe conserva: atum, 1 lata =1
sardinhas.etc O O O @) o O O O |0 @ O @] O E
21 Lulas, poivo Ojlo|o|lo|o|o|o|o|o||'Bg’| o] o] o|lDO
22.Camardo, améijoas, 1 prato ]
mexilhdo, etc O o|lo|lOoO|O|O|O|0O]|O0O sohqennaesa O O o ||O
=1blg
Frequéncia alimentar Quantidade :
. Oleos e Nunca | 1-3 1 24 56 1 23 |45 |6+ F;?ér%:_"io A sUa porgao &: 2
ou <1 por | por | por por | por | por | por | por 1a n
Gorduras més més | sem | sem sem dia dia dia dia Menor| Igual |Maior i
23 Azeite . O (@] @) O O O @) O QO | [1colhersopa] O @) O | [O]
g;ij.aOIeosz girassol, milho, o) o) o) 0 0 0 O 0 O 1 colher sopa| O o) O O
25. Margarina O o|lo|lolol ol o]l o] o |[tcomercna| g (o) c | [d]
26. Manteiga O O O O O O O O O 1colhercha| O (@) 9] E
30295
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Anexo 2 — Questionario de Frequéncia Alimentar (pag. 2)

Unidade de Epidemiologia Nufricional
Servico de Higiene e Epidemiologia - FMUP

H D H
Frequéncia alimentar Quantidade z
IV.PAO. CEREAIS E | [Nunca | 1-3 1 2-4 5-6 1 2-3 | 45 6+ Porgdo A sua porgdo é: z
ou =<1 por | por | por por | por | por | por | por Meédia i n
sl lbelise més més | sem | sem [ sem dia dia dia dia e 7
B0t u 2
27. P3o branco ou tostas 0 olol o ololol|lolo tost?slluamg O e} 0 E
28. Pdo (ou tostas), Umou 2
integral,centeio, mistura o o o o O o o O o tostas= 50q o o E
29. Broa, broa de avintes O O O O (@) O (@] (@) (o] 1fatia=800| O (@] O O
30. Flocos cereals (muesh, 1 chavena ™
com-flakes, chocapic,etc.) O O O o O O o O O =40g O O O E
31. Arroz oc|lo|o|o|]o|]o]o|o|o]| ZRe |o| o |o|O
: V2 prat =
e || o |o|o]o]o|ofo|olo]|[ s [0 oo
33. Batatas fritas caseiras @] Q (@] @] O O (@] O (@] ‘: .%%t; (@) (@] O O
1 pacote |
34. Batatas fritas de pacote O O (0] O O O (@] O (@] pequeno O (@] O O
=30g
2 Datatas tondas. olololololo|o|o]|o|l = |o|o|olldl
assadas, estufadas e puré =160 g
Frequéncia alimentar Quantidade :
V.DOCES E MNunca | 1-3 1 2-4 56 1 23 | 45 |6+ Porgao A sua porgao & :
- ou=1 | por por por por | por | por | por | por Média M lgual |Mai n
PASTEIS més [més |sem |sem | sem | dia | dia | dia | dia enor) fte “or T
36. Bolachas tipo maria,
agua e sal ou integrais O O O O O O O O O # bolachas O O O E
27, Outras bolachas ou O|lo|O0O|O0|O|O|O|O|O||3eachas| O| O | O ||O
38. Croissant, pasteis, Um; ]
bolicao, doughnut ou bolos © O o © o o o O o 1 fatia = 80g o o O O
39 Chocolate (tablete ou 3 quadrados; M= |
39 cne O |o0|O0 |0 |0 |0 |0 |0 |0 || ©| 0] 0][O
40. Snacks de chocolate
(Mars, Twix, Kit Kat, etc ) O o ) O O o O ) o um o O o E
41. Marmelada, compota, 1 colher
geleia, mel o o o o o o o O o sobremesa o ) o E
1 colher
42, Agdcar o @] O (@] (@] O (@] O (@] sobremesa; @] (@] O O
1 pacote
Frequéncia alimentar Quantidade ]
VI. HORTALICAS E | [Nunca [ 13 1 24 [ 56 1 [ 23 [45 [6+ Porgao A sua porgao é: 2
ou =1 por por por por por | por por por Media ¢ n
LEGUMES més més | sem | sem | sem | dia | dia [ dia [ dia Menor| lgual’| Maior | ]
43. Couve branca, couve 7 chavena
lombarda O o O o o o o o o __=T50 o ° o E
44. Penca, Tronchuda 9] o) e) O O o) 0 0 O P Ehea;'gena [6) 0O O
45. Couve galega o|lo|lo|o|lolo|o|o|ol|[* &= o o] o||O
46. Brocolos ®) O O O e o) o [o) o %= c:sas\;jana o o) o E
47 . Couve-flor, ¥ chavena [ = |
Couve-bruxelas o o O O o © o o © =659 o o o E
48. Grelos, Nabigas, ¥ chavena
Eapinaties o|lojlo|lo|lo|lo|lo|o]oO = o | o] o||O
49. Feijio verde olo|o|o|lolo|lo|o|o||"&| o| o] o||O
50. Altace, Agrido o|lo|]o|o|o|]o]o|o|o]|"E™] o] o] o||O
51. Cebola o) olol ol ol ol ol ol O|[«meda=a0d ©O ) o | (O]
52. Cenoura O Q @) O O (@] O (@] © | [1 média=80g @] (o] O O
53. Nabo O O O O O (9] O O (@] 1 médio=78g (@] (@] O g
54 Tomate fresco O @] O O @] Q O [®] Q | | médio=630] O (@] o=l
55. Pimento 9] (@] @] @] O Q O (@] O | [+ médio=68g O (@] O g
56. Pepino O @] O O @] O O [@] Q | |% médio=50g QO Q Q O
o o s e, o|[o|oJo|o|o|o|o]|o]|tnmena| 0| O] O |[O
58. Ervilha gréo, Fava O (@] O @] (@] Q @] o] Q ¥ chavena @] O e O

®

| ]
L
u =]
[~
[1=]
I

D
(o]



Anexo 2 — Questionario de Frequéncia Alimentar (pag. 3)

N D N
Frequéncia alimentar Quantidade H
VIl. FRUTOS Nunca | 1-3 1 24 56 1 23 | 45 | B+ Porc3o A sua porgdo é: z
ou<i | por | por | por | por | por | Por | por | por e Menor| Igual |Maior || ©
més més | sem | sem | sem | dia | da dia | dia i
58. Maga, péra (@) o) (@) O o] O o) Q (@) uma média O O (@] O
60. Laranja, Tangerinas ololo|lo|lololo|lo]lo 21 mggl'f"s ol ol o llO
61. Banana O (@] O O O (@] (@] Q O uma média (@] (@] (@] a
62. Kiwi 9] (@] (@] 9] @] (@] (o] (@] O um médio (@] 9] O a
63. Morangos 9] O (@] @) O (9] O O O 1 chavena @] O (8] O
64. Cerejas @] O (@] O O (9] O e} O 1 chavena o] O O a
65. Péssego, Ameixa o|lo|o|o|o|o|o|o|o||lir | o| o |0 |lO
66. Mel3o, Melancia O|lo|O0O|o|Oo|O|O|O|O||l'm=l 0O | O |0 |O
67. Diospiro (@] @] (@] O 9] (@] o] Q O 1 médio (o] 9] O a
68. Figo fresco, Nésperas, 1 médios
Damascas O 0|0 O O O O o]0 @] O O O
69. Uvas frescas O 9] (@] o] 9] (9] 9] e} O 1 cacho médio | (O O O [m]
70. Frutos conserva 2 metades
péssego, ananas ) ) o o o o ) o o | ou rodelas o o O O
71. Amendoas, avelas, 1% chavena
nozes, amendoins, @] (@) @] @) (@] @] @) O | O ||gescascado)| © o] o] O
pistachio, efc.
72. Azeitonas O O (@] o] O (@] O (e} O 6 unidades (@] @] (@] a
Frequéncia alimentar CQuantidade H
VIil. BEBIDAS E Nunca | 1-3 | 1 24 | 56 1 |23 |45 |6+ :::‘ra_ﬁo A sua porgao & E
ou <1 por por por por por | por por por edia M lgual | Mai n
MISCELANEAS més més | sem | sem | sem | dia | dia dia dia enor) 1gua alor 5
73. Vinho @] O O O O O O O O | 1 copo=i25m| O O O O
74. Cerveja olo|lo|o|o|lo|lo|o]|o]|l/em=Exl 0| 0|0 |lO
75. Bebidas brancas: 1 calice
whisky, aguardente, o] Oo| O |l Ol O|0O0C )| 0O]|O =40 ml o ©c | ©||O
brandy, etc
76. Coca-cola, pepsi-cola 1 garrafa ou
ou oufras colas o o o ) o o ) o) o 1 lata=330 ml| ) o O a
77. Ice-tea 1 garrafa ou
O|lo|o|o|o|lO|Oo |Oo|O|/xmEx ©| O] OO
T8 Outros refrigerantes, 1 garrafa ou
sumos de fruta ou néctares O @] O O O O Q | 0 1 copo Q O QO a
embalados =250 ml
79 .Cafe (incluindo pingo, 1 chavena
meia de leite e outras O | O 0] ] O | O o]0 café Q 9] @] a
bebidas com café) -
80. Cha preto e verde [@) O O (@] O O @] Q| O 1chavena | O O o] [H]
81. Croguetes, rissois, i
bolinhos de bacalhau. efc. O c O o o O o o O 3 unidades c o o a
: 1 colher
82. Maionese O|O|O| O] O|O| 0| 0|0 ||chemesa|] ©| © | O [|O
83. Molho de fomate, T colher
kelchup o|lo|lo|o|lo|lOo|o|O]|O sopa o|o|o|lO
) Meia
84 Pizza O O] 0O @] O O | O O | O ||pizzanoma| © O o ||O
85. Hamblirguer O O ®) O O (®) O [e) @) Um médio Q O @] O
86. Sopa de legumes O O O O O O O Q O 1 prato Q O (@] a
Existe algum alimento ou bebida que eu ndo tenha mencionado e que tenha consumido pelo menos 1 vez por semana mesmo em pequenas
quantidades, ou numa &poca em particular. Por ex: frutos tropicais, sumos de fruta natural, bebidas espirituosas, café de mistura, alheiras,
farinheiras, frutos secos (figo, ameixa, damasco), produtos dietéticos, rebugados, etc.
Frequéncia alimentar Quantidade :
Outros Alimentos MNunca | 1-3 1 2-4 56 1 23 | 45 [ 6+ L z
ou =1 por | por | por por | por | por | por | por Porgdo Media "
més més | sem | sem | sem dia | dia dia dia i
O O O O 0| O O (@] a
O Q O O o o Q @] O
o O[O | O o] O[O0 | O O

®

Unidade de Epidemiologia Nufricional
Servico de Higiene e Epidemiologia - FMUP
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Anexo 3 — Declaracgdo de consentimento informado

S %

¥

Declarag¢ao de Consentimento Informado %%\ 23
4S’DADED€\>

Promotor: Mariana Martins Concei¢ao da Silva Lopes (aluna do Mestrado em Nutri¢do Clinica)

Co-autores: Dr. Pedro Marques da Costa; Prof. Dr2 Helena Cortez-Pinto

Eu, declaro que fui

informada/o e que aceito participar de minha livre vontade no estudo denominado ‘Padréio
Nutricional de doentes cirrdticos e de doentes com carcinoma hepatocelular’ que decorre no
Servico de Gastrenterologia do Centro Hospitalar Lisboa Norte e Faculdade de Medicina de
Lisboa. Este estudo pretende avaliar qual o tipo de dieta que os individuos com cirrose
fizeram ao longo da vida, comparando nestes individuos os grupos que desenvolveram ou ndo
cancro do figado. O principal objetivo deste estudo é tentar saber se existe uma relagdo entre
os habitos alimentares e o risco de aparecimento do cancro do figado, para melhor poder dar

aconselhamento em relacdo ao tipo de dieta.

Fui informada/o que os dados clinicos necessérios para o desenvolvimento deste estudo
serdo recolhidos através de um questiondrio sobre os meus habitos alimentares antes do
diagndstico de doenga do figado; entrevista direta e ainda pela consulta do meu processo
clinico. Todos os dados recolhidos sdao confidenciais, andnimos e intransmissiveis e serdo

usados apenas para fins de investigacao clinica neste centro académico.

Fui informada/o que a participagdo neste estudo é voluntdria e ndo acarreta qualquer risco,
intervencdo ou alteracdo do meu seguimento clinico, pelo que posso, a meu desejo, retirar o
corrente consentimento sem quaisquer consequéncias. Fui ainda informada/o que os

resultados do estudo serao divulgados por meio de comunicagao cientifica.

Declaro ter lido e compreendido este documento e aceito participar neste estudo.

Assinatura: Data: / /

Informei adequadamente o participante e/ou seu representante legal sobre a natureza deste
estudo, utilizando uma linguagem compreensivel e apropriada. Considero que o participante
compreendeu a minha explicacdo.

Assinatura: Data: / /
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