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Resumo 

A síndrome metabólica e os seus componentes individuais – obesidade, diabetes 

mellitus, dislipidemia e hipertensão arterial - estão associados ao carcinoma 

hepatocelular (CHC). O objetivo desta revisão temática é avaliar qual o impacto 

da síndrome e o papel da dieta no desenvolvimento de CHC. 

As bases de dados PubMed, ScienceDirect e Scopus foram utilizadas para a 

recolha da literatura. Os termos de pesquisa incluíram “hepatocellular 

carcinoma” e ”liver cancer”, combinados com “metabolic syndrome”, ”obesity”, 

”diabetes mellitus”, ”dyslipidemia”, ”hyperlipidemia”, “hypertension” e 

“diet”. Foi feita uma primeira análise dos artigos e os mais relevantes foram 

selecionados. As referências foram geridas com o software EndNote X8. 

A obesidade, diabetes, dislipidemia e hipertensão arterial aumentam de forma 

independente a propensão para a ocorrência de CHC, pelo que a síndrome 

metabólica representa um importante fator de risco para o seu desenvolvimento. 

O estilo de vida é um fator modificável que permite influenciar a origem e 

progressão da síndrome metabólica e do CHC. Além do exercício físico, a adesão 

a um padrão alimentar saudável, em especial a dieta mediterrânica, parece ter 

um impacto benéfico nestas patologias, representando a melhor via preventiva a 

seguir. 

 

Palavras-Chave: Carcinoma hepatocelular; Síndrome metabólica; Estilo de vida; 

Alimentação saudável; Dieta Mediterrânica  
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Abstract 

The metabolic syndrome and its individual components – obesity, diabetes 

mellitus, dyslipidemia and hypertension – are associated with hepatocellular 

carcinoma. The aim of this review is to assess the impact of this syndrome and 

the role of diet in the development of hepatocellular carcinoma.  

The literature search was performed on PubMed, ScienceDirect and Scopus 

databases. Search terms include “hepatocellular carcinoma” and ”liver cancer”, 

combined with “metabolic syndrome”, ”obesity”, ”diabetes mellitus”, 

”dyslipidemia”, ”hyperlipidemia”, “hypertension” and “diet”. A first analysis of 

the articles was conducted and the most relevant were selected. The references 

were managed using the EndNote X8 software. 

Obesity, diabetes, dyslipidemia and hypertension independently increase the 

propensity for the occurrence of hepatocellular carcinoma, making the 

metabolic syndrome an important risk factor for its development. 

Lifestyle is a modifiable factor that allows influencing the origin and progression 

of the metabolic syndrome and hepatocellular carcinoma. In addition to physical 

exercise, adherence to a healthy dietary pattern, especially the Mediterranean 

diet, seems to have a beneficial impact on these pathologies, representing the 

best preventive route to follow. 

 

Key-words: Hepatocellular carcinoma; Metabolic syndrome; Lifestyle; Healthy 

diet; Mediterranean diet 
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Introdução 

O carcinoma hepatocelular (CHC) é um cancro hepático agressivo(1), que tem 

vindo a tornar-se uma das principais causas de morte por cancro no mundo(1, 2). É 

uma patologia que habitualmente não provoca sintomas evidentes(3), o que 

implica que seja frequentemente diagnosticada numa fase avançada(1, 3), 

tornando muitas vezes impossível um tratamento com propósito curativo(1). 

Assim, a gestão ativa desta patologia deve concentrar-se, principalmente, na 

prevenção e deteção precoce de indivíduos em risco(4).  

Alguma evidência científica tem demonstrado que, a par de outros fatores de 

risco de CHC já estabelecidos(2), a síndrome metabólica (SMet) poderá 

representar, também, um importante fator etiológico para o desenvolvimento e 

progressão desta doença oncológica(5). Esta condição tem-se tornado um sério 

problema de saúde pública mundial(5-7), prevendo-se que ganhe maior 

importância no futuro, tendo em conta que a prevalência de obesidade, estilos 

de vida sedentários e dietas desequilibradas estão a aumentar(5). 

 

Objetivos 

Esta revisão temática tem como principal objetivo averiguar se, e de que forma, 

a SMet interfere com o risco de desenvolvimento de CHC. Para tal, pretende-se 

avaliar o impacto dos seus componentes individuais – obesidade, diabetes 

mellitus, dislipidemia e hipertensão arterial - no CHC. Tenciona-se, ainda, 

perceber se, e de que modo, a dieta pode modular a SMet e o CHC. 
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Metodologia 

Para a recolha da literatura foram utilizadas as bases de dados PubMed, 

ScienceDirect e Scopus. Foram usados como termos de pesquisa “hepatocellular 

carcinoma”, ”liver cancer”, “metabolic syndrome”, ”obesity”, ”diabetes 

mellitus”, ”dyslipidemia”, ”hyperlipidemia”, “hypertension” e “diet”, tendo 

estes sido relacionados entre si. Após uma seleção inicial, com base no resumo 

de cada artigo, foram escolhidos os de maior relevância para o âmbito desta 

revisão. As referências dos artigos selecionados foram também analisadas, por 

forma a identificar outros estudos pertinentes e as sugestões dadas nas bases de 

dados foram também averiguadas. Foram incluídos apenas estudos realizados em 

humanos e limitados às línguas portuguesa e inglesa. A gestão das referências 

bibliográficas foi feita com recurso ao software EndNote X8, sendo usada a 

norma bibliográfica FCNAUP_2010. 

 

Carcinoma Hepatocelular 

O CHC é o cancro hepático primário mais comum(2), correspondendo, 

globalmente, a 70-90% dos casos de cancro primário no fígado(8). Durante as 

últimas décadas, tem-se vindo a verificar um aumento progressivo nas suas taxas 

de incidência(9) e de mortalidade(10), com o cancro hepático a ocupar, em 2018, 

a nível mundial, o sexto lugar no que toca a novos casos, sendo também a 

terceira principal causa de morte por cancro(11). Com uma taxa de mortalidade 

(8,5 por 100 000 habitantes) bastante próxima da sua taxa de incidência (9,3 por 

100 000 habitantes)(11), e associada a um prognóstico bastante desfavorável(12), 

esta patologia é responsável por morbilidade e mortalidade substanciais(9). A 

história natural do desenvolvimento de CHC, no contexto de doença hepática 
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fibrótica progressiva, inicia-se com a instalação de uma hepatite crónica(10). Esta 

inflamação crónica provoca danos contínuos no fígado e causa lesões nos 

hepatócitos, induzindo, entre outros, a libertação de diversos mediadores e a 

síntese de colagénio(13). Como forma de tentar reparar os danos, os hepatócitos 

são gradualmente substituídos por tecido conjuntivo, levando à produção de 

cicatrizes espessas(1) e, consequentemente, à evolução da doença para fibrose(1, 

13). Com a deposição progressiva de tecido fibroso, ocorre uma alteração da 

estrutura normal e crescimento das células, criando um bloqueio ao fluxo 

sanguíneo através do fígado(14, 15). Esta fibrose avançada causa modificações na 

arquitetura hepática, que é característica da cirrose(15). Presente em 70 a 90% 

dos doentes, a cirrose, de qualquer etiologia, é o principal fator de risco para o 

desenvolvimento de CHC(2, 9). Também as hepatites virais são condições 

predisponentes para o surgimento desta patologia, em particular, as que se 

devem a infeção por vírus das hepatites B e C, sendo observado um maior risco 

em caso de co-infeção(2). Outros fatores de risco incluem o consumo excessivo de 

etanol, NAFLD (Non-alcoholic Fatty Liver Disease), SMet e hemocromatose(2).  

Ainda que a maioria dos CHC surja devido a fibrose avançada e cirrose, causadas 

por inflamação hepática crónica(12), sabe-se hoje que o desenvolvimento deste 

carcinoma pode ocorrer diretamente pela inflamação e na ausência de cirrose, 

estando esta evolução associada a alterações metabólicas(1, 16-18). 

 

Síndrome Metabólica e Carcinoma Hepatocelular 

A SMet é uma condição patológica que se caracteriza por um conjunto de 

alterações metabólicas, nomeadamente obesidade, em especial a abdominal, 



4 

dislipidemia, hipertensão arterial (HTA), resistência à insulina(7, 19) e diabetes(19). 

Este complexo estado fisiopatológico tem origem num desequilíbrio entre o 

consumo e gasto energéticos, sendo também afetado por fatores genéticos dos 

indivíduos(7, 20), qualidade e composição da dieta e microbiota intestinal, com o 

predomínio de um estilo de vida sedentário a representar uma importante força 

motriz para o aumento da sua prevalência(7). 

Em 2009, em Portugal, e à semelhança de outros países ocidentais, a prevalência 

de SMet era consideravelmente elevada(5), apresentando valores entre os 36,5% e 

os 43,1%, tendo em conta a definição utilizada(21). 

Na Tabela 1, em anexo, encontram-se os critérios utilizados pela Organização 

Mundial de Saúde (OMS), National Cholesterol Education Program Adult 

Treatment Panel III (NCEP-ATP3), American Heart Association (AHA) e 

International Diabetes Federation (IDF) para definir síndrome metabólica(7, 22). 

Ainda que as diferentes descrições apresentem apenas ligeiras variações, em 

2009 chegou-se a consenso com vista a harmonizar a definição, incorporando os 

dados do IDF e AHA(23). 

Para além do risco significativo de desenvolvimento de patologias 

cardiovasculares a que os doentes com SMet estão sujeitos(6, 19), esta condição 

parece, ainda, promover o surgimento de outras alterações prejudiciais, 

nomeadamente a doença oncológica(5, 19). Nos indivíduos com SMet, o risco de 

ocorrência de CHC está significativamente aumentado(8, 19), agravando-se em 1,5 

a 2,3 vezes(6, 19). Para além disso, dos doentes com CHC, os que apresentam SMet 

têm uma taxa de sobrevivência geral, aos 3 anos, significativamente menor(8). 

Apesar do mecanismo subjacente à associação entre SMet e CHC não ser ainda 

completamente conhecido(5), pensa-se que poderá estar relacionado com alguns 
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processos moleculares, nomeadamente stresse oxidativo e espécies reativas de 

oxigénio (ROS)(19), níveis elevados de IGF-1 e alteração na regulação de citocinas 

pró-inflamatórias(8, 19, 24). 

 

Obesidade 

Ao longo das últimas décadas, tem-se verificado um aumento do número de 

casos de obesidade, representando, atualmente, um dos maiores desafios de 

saúde pública do século XXI(3). De acordo com a OMS, a nível mundial, a 

obesidade triplicou desde 1975, registando-se, em 2016, 1,9 biliões de adultos 

com excesso de peso, dos quais 650 milhões eram obesos(25). 

A obesidade (IMC≥30 kg/m2) representa um fator de risco independente para o 

desenvolvimento de CHC(9, 10, 26, 27), sendo que um IMC elevado está associado, de 

forma significativa, com o risco de cancro hepático(10, 18). Esta patologia aumenta 

o risco de ocorrência de CHC em 1,5 a 4 vezes(2, 9) e parece influenciar o seu 

prognóstico(26), verificando-se uma maior mortalidade nos doentes com CHC que, 

simultaneamente, são obesos(9, 27). Mesmo em caso de excesso de peso (IMC≥25 

kg/m2) existe um aumento da hepatocarcinogénese, sendo, também esta 

condição, um fator potenciador de CHC(9, 26). 

Ainda que o IMC seja o indicador mais utilizado para determinar obesidade, 

apresenta algumas limitações no que toca à avaliação da massa gorda(3). O 

perímetro da cintura (PC), por outro lado, constitui um parâmetro mais preciso 

para a avaliação da gordura abdominal(3), que se correlaciona diretamente com a 

adiposidade visceral(28). Desta forma, o PC torna-se relevante uma vez que a 

gordura visceral, em detrimento do peso corporal total, tem demonstrado estar 
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mais fortemente associada ao risco de CHC(26). Aumentos de 5 cm no PC estão 

associados a um maior risco de cancro hepático, verificando-se uma relação 

dose-resposta linear significativa entre ambos, com uma incidência de cancro 

hepático superior a ocorrer nos indivíduos com maior PC(3). Mais do que isso, os 

homens obesos, em comparação com as mulheres, parecem ter um risco mais 

elevado de desenvolver CHC(29, 30) e de mortalidade por este cancro(29). Esta 

distinção parece dever-se a diferenças na distribuição e composição da gordura 

corporal, visto que os homens possuem quase mais 30% de gordura visceral(29). 

Para além da acumulação de lípidos no interior dos hepatócitos, que ocorre na 

obesidade(9), o desenvolvimento de CHC é predisposto pelo excesso de tecido 

adiposo visceral(18, 26), que segrega diversas substâncias pró-inflamatórias, como 

TNF-α e IL-6(5, 26, 31), induzindo uma inflamação crónica de baixo grau(5, 9, 18, 26). 

Além disso, na obesidade, o tecido adiposo liberta menores quantidades de 

adiponectina, o que promove um estado de resistência à insulina(4, 32). Assim, o 

PC torna-se um dos indicadores antropométricos mais significativos quanto à 

previsão do risco de ocorrência de CHC(3). 

 

 Diabetes mellitus 

A diabetes mellitus (DM), em particular do tipo 2, é uma patologia metabólica(33, 

34) caracterizada pela desregulação da glicemia sérica e da insulina(33), 

nomeadamente com hiperglicemia, hiperinsulinemia e resistência à insulina(34).  

De acordo com os dados da IDF, em 2019, no mundo, aproximadamente 463 

milhões de adultos viviam com diabetes, estimando-se que este valor aumente 

para os 700 milhões em 2045(35). Esta condição é responsável por morbilidade e 
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mortalidade elevadas(34), sendo que a DM tipo 2 é geralmente acompanhada por 

obesidade, em especial a abdominal(36), referida acima. 

A DM(18, 33, 34, 36), mas também a hiperinsulinemia(36) e a resistência à insulina(33), 

representam fatores de risco independentes para o CHC, estando associados, tal 

como a hiperglicemia, a um aumento da ocorrência de cancro(18, 33, 34, 36). Em 

doentes com DM, observa-se um risco 2 a 3 vezes superior de desenvolver CHC(2, 

19, 33), parecendo haver um aumento desta possibilidade naqueles cuja duração 

da DM é superior a 10 anos(33). Verifica-se também que, comparativamente com 

indivíduos sem DM, os diabéticos têm maior risco de mortalidade por CHC(9). 

Ainda que não sejam completamente conhecidos os mecanismos que relacionam 

a DM com o CHC(33), pensa-se que o potencial carcinogénico da hiperglicemia(33, 

36) e os efeitos proliferativos da insulina estejam envolvidos na carcinogénese, 

atuando em simultâneo com os efeitos inflamatórios da obesidade(33). A 

hiperglicemia parece exercer o seu efeito carcinogénico pela formação de 

compostos reativos e ROS(34) e através da glicosilação da hemoglobina, processo 

este que liberta ferro e leva à produção de radicais livres, causando stresse 

oxidativo(33). A resistência à insulina, muito associada à obesidade abdominal(4, 

26, 28), relaciona-se de forma independente com a progressão de fibrose no 

fígado(33) e leva ao desenvolvimento de hiperinsulinemia(28, 34) e hiperglicemia(4). 

A hiperinsulinemia consiste na resistência que surge nos tecidos hepático, 

muscular e adiposo(4, 33) às concentrações e ações normais da insulina(4). Promove 

a secreção de precursores da fibrose hepática(33) e aumenta os níveis de IGF-1, 

que estimula a proliferação celular(5, 8, 33, 34) e inibe a apoptose no fígado(19, 28). 
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Para além disto, a hiperinsulinemia leva ao aumento de produção de ROS, que 

interagem com diversos componentes celulares, incluindo o ADN(34). 

  

Dislipidemia 

A dislipidemia é caracterizada por concentrações séricas elevadas de 

triglicerídeos (TG) e colesterol LDL e baixos níveis de colesterol HDL(20, 37).  

Como descrito anteriormente, o tecido adiposo visceral contribui para o 

surgimento de resistência à insulina. Nesta situação, em que os efeitos da 

insulina estão reduzidos(38), há uma alteração da inibição da lipólise(39), 

aumentando a sua taxa(38). Isto leva a um aumento dos ácidos gordos livres (AGL) 

em circulação e, consequentemente, a um maior aporte destes lípidos para o 

fígado(5, 31, 39). A maior concentração destes AGL, lipotóxicos para os 

hepatócitos(26) e células β do pâncreas(39), leva a uma maior síntese de TG e de 

colesterol LDL no fígado(31, 39). Para além disso, a produção anormal de 

adipocinas, como a adiponectina, leptina e resistina, por parte do tecido adiposo 

visceral, contribui para um estado pró-inflamatório, havendo evidências de que 

estas substâncias potenciam a dislipidemia(31). 

Sabe-se que o desequilíbrio destes lípidos leva ao aumento do risco de 

desenvolvimento de doença cardiovascular aterosclerótica em 2 vezes(40), 

contudo, a sua relação com o CHC é algo controversa, sendo descritas 

associações opostas(19). Por um lado, parece haver uma relação positiva entre 

concentrações elevadas de TG, níveis baixos de colesterol HDL e o risco de 

desenvolver CHC, sendo que estes últimos parecem elevar o risco em 16%(18). Por 

outro, níveis elevados de colesterol total parecem estar inversamente associados 
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ao risco de CHC(18), com a hiperlipidemia a relacionar-se com uma redução da 

probabilidade de ocorrência em 12%(24). 

  

Hipertensão arterial 

Segundo a OMS, a HTA é uma das principais causas de morte prematura no 

mundo(41). Afeta aproximadamente 1,13 biliões de pessoas(41) e constitui um dos 

fatores de risco de doença cardiovascular(37). Devido à sua elevada prevalência, 

e à projeção de um aumento de até 80% no número de novos indivíduos 

hipertensos em 2025, a HTA torna-se um grande desafio de saúde pública(31).  

Um dos fatores de risco para o surgimento desta patologia é o excesso de peso e 

a obesidade(41). Alguns dos mecanismos propostos para explicar esta relação, e 

que parecem atuar em conjunto(20), têm em comum a resistência à insulina, que 

aparenta ser responsável pelo desenvolvimento de HTA(20, 39). Nos indivíduos com 

resistência à insulina, a elevação dos níveis de resistina e leptina, produzidas 

pelos adipócitos, contribui para a patogénese da HTA(31). Parece dar-se também 

uma ativação do sistema nervoso simpático e um aumento da reabsorção de 

sódio nos rins(20, 39). A resistência à insulina contribui, ainda, para o 

desenvolvimento de HTA pela perda do efeito vasodilatador da insulina e pela 

vasoconstrição causada pelos AGL(39). Também a IL-6 tem sido encontrada em 

níveis elevados no tecido adiposo de doentes com SMet, tendo sido reportada 

uma associação entre as concentrações aumentadas desta citocina pró-

inflamatória e a HTA(38). Por outro lado, a adiponectina tem sido considerada um 

fator protetor de desenvolvimento de HTA(39), sendo encontrada 

hipoadiponectinemia em diversas alterações metabólicas, incluindo a HTA(31). 
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Desta forma, o aumento da massa gorda abdominal parece também ser 

responsável pela patogénese da HTA(31). 

Quanto à sua relação com o cancro, a HTA parece ser responsável por um 

aumento do risco de cancro em 2,8 vezes, comparativamente com indivíduos 

com pressão arterial mais baixa(6). Está associada de forma significativa com o 

desenvolvimento de CHC(6, 16, 24, 42), representando outro fator de risco 

independente para a ocorrência desta patologia oncológica(24), estando associada 

ainda a um aumento da sua mortalidade(24, 32). 

 

Influência da dieta 

A gestão da SMet envolve 2 abordagens terapêuticas: a intervenção 

farmacológica e a alteração do estilo de vida(39). No que toca aos fármacos, as 

opções terapêuticas atuais limitam-se ao tratamento individual dos componentes 

da SMet(38), particularmente a HTA, dislipidemia e DM(20, 38), com recurso a anti-

hipertensores, estatinas e antidiabéticos orais (ADO), respetivamente(20). 

Uma vez que a maioria dos indivíduos com SMet é obesa e sedentária(20), a 

alteração do estilo de vida é uma estratégia, preventiva e de gestão, 

essencial(39). Estão indicadas medidas de controlo alimentar(38), com restrição 

energética para perda de peso(20), e exercício físico regular(20, 38), que para além 

de melhorar a forma física(20), favorece o equilíbrio energético e reduz a 

resistência à insulina(7, 20, 43). Tem ainda a capacidade de reduzir a inflamação 

sistémica(4) e o risco de diferentes cancros(27), incluindo o CHC(4). 

Para além da restrição energética, outras modificações alimentares contribuem 

para a gestão de componentes da SMet(39). Uma baixa ingestão de gordura 

saturada e trans, colesterol, sódio e açúcares simples tem efeitos positivos na 
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dislipidemia, DM e hipertensão(39). Além disso, o consumo de alguns compostos 

parece ter benefícios na prevenção e controlo da SMet(7, 39), nomeadamente a 

capsaicina, luteolina(7), curcumina(7, 39), canela(7, 39), polifenóis como a 

quercetina(7, 39) e o resveratrol(39), alecrim, azeite, chá verde(7), alho e ácidos 

gordos polinsaturados(39), entre outros. 

Da mesma forma, a prevenção do CHC passa pela alteração do estilo de vida, 

com foco na alimentação e na inclusão de exercício físico regular(4, 32). Uma 

dieta saudável parece ter um papel importante na redução do seu risco(27, 43). 

Foram reportados efeitos benéficos com uma menor ingestão de açúcar e um 

maior consumo de fibra(4, 43), fruta(4, 27, 43) e vegetais(4), sendo que uma baixa 

ingestão destes últimos parece aumentar o risco de CHC(27, 43). Foi ainda 

encontrada uma relação inversa entre o consumo de leite e iogurte, carne 

branca e ovos e o risco de CHC(43). Verificou-se que um maior consumo de café(4, 

30, 43) está inversamente relacionado com o CHC(44), podendo levar a uma redução 

do risco de cancro hepático em cerca de 40%(43).  

Por outro lado, o consumo de álcool, tabaco e refrigerantes tem um efeito 

nefasto. O tabagismo, que está associado à ocorrência de diversos tipos de 

cancro, aumenta também o risco de CHC(43). O consumo etanólico em excesso é, 

também, uma causa comum de CHC, especialmente em países ocidentais(33), 

potenciando esta doença oncológica através do desenvolvimento de cirrose(43). A 

ingestão de refrigerantes adoçados artificialmente foi associada de forma 

significativa com o risco de CHC, verificando-se um aumento de 6% a cada 

incremento de 1 dose de 330 ml(45). Também o consumo excessivo de frutose, 

usada frequentemente para adoçar bebidas com açúcar, apresenta efeitos 
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nocivos no fígado e contribui para a instalação da SMet(46). Contudo, mais do que 

nutrientes específicos, é a promoção da obesidade e DM, pela sobrealimentação 

e dietas energeticamente densas, que parece aumentar o risco de CHC(43). 

Finalmente, foi relatado que uma dieta “ocidental”, com maior consumo de 

carne vermelha e processada, cereais refinados e açúcar (47), está associada a um 

maior risco de desenvolver SMet(38, 47). Por outro lado, a adoção de um padrão 

alimentar mais saudável tem um efeito protetor da SMet(47), tendo sido 

observada uma associação benéfica entre a adoção de uma dieta mediterrânica 

tradicional e a sua prevenção(7). Para além disso, verificou-se que o grau de 

adesão a este tipo de dieta está inversamente relacionado com o risco de CHC, 

tendo sido observado que uma maior adesão à dieta mediterrânica pode reduzir 

a incidência deste cancro em cerca de 50%(48). Esta dieta, declarada património 

cultural imaterial da humanidade pela UNESCO em 2010, caracteriza-se por uma 

combinação equilibrada de fruta, vegetais, peixe, cereais e gorduras 

polinsaturadas, um consumo moderado de álcool, particularmente vinho tinto, e 

uma ingestão reduzida de carne e laticínios(49). Os nutrientes encontrados em 

abundância na dieta mediterrânica contribuem para a manutenção do estado de 

saúde, tendo sido mostrado que este padrão alimentar é o mais eficaz na 

prevenção de diversas doenças, incluindo a SMet e o CHC(49). A Tabela 2, em 

anexo, descreve as metas nutricionais desta dieta para a população em geral. 

 

Análise crítica 

O CHC tem vindo a tornar-se uma causa de morbilidade e mortalidade de grande 

relevo. Atualmente, as hepatites virais, por infeção com vírus da hepatite B e C, 

são as etiologias mais comuns de cirrose(9), o principal fator de risco de CHC. 
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Contudo, ainda que a incidência destas infeções hepáticas crónicas tenha vindo a 

diminuir, o mesmo não se verifica para o CHC(26), tendo sido observado um 

aumento paralelo ao da incidência da obesidade, diabetes e SMet(24). 

A prevalência desta condição metabólica é elevada a nível mundial, porém, varia 

tendo em conta a localização geográfica, fatores sociodemográficos(38, 39, 42) e os 

critérios utilizados para a definir(7, 21, 38). Para além disso, uma vez que a SMet é 

definida pela presença de pelo menos 3 critérios alterados, indivíduos com SMet 

podem apresentar diferentes combinações dos componentes individuais, cuja 

prevalência varia, também, consoante a região(50). De um modo geral, a SMet 

caracteriza-se por um estado pró-inflamatório e pró-trombótico, cujo 

mecanismo não está ainda bem esclarecido(38). Apesar disso, sabe-se que a sua 

origem reside na obesidade abdominal e resistência à insulina(31, 38, 49), que 

promovem a ocorrência de DM, dislipidemia e hipertensão, aumentado o risco de 

diversas patologias, incluindo o CHC. A gordura visceral é superior nos homens, o 

que pode explicar o maior risco e incidência de CHC no género masculino(29). 

Assim, as diferenças na distribuição e composição da gordura corporal, em 

detrimento do IMC, foram sugeridas como sendo determinantes do prognóstico 

de CHC(29). Deste modo, também a avaliação do PC parece ser fulcral na 

identificação de indivíduos em risco de desenvolver CHC.  

Não só a SMet no seu todo, mas os seus componentes – obesidade, DM, 

dislipidemia e HTA – parecem estar associados de forma individual ao aumento 

do risco de CHC, atuando de modo sinérgico entre si e amplificando-o(18, 26). 

Contudo, nem sempre foi comprovada este tipo de relação entre alguns dos 

componentes da SMet e o risco de CHC(18, 24, 51, 52). Estas discrepâncias poderão 
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dever-se a diferenças nos estudos, como as características da população 

estudada, nomeadamente localização geográfica e média das idades, os 

parâmetros avaliados, a forma como os dados são recolhidos e ainda a eventual 

falta de inclusão ou controlo de variáveis, como a utilização de fármacos e a 

existência de hepatites virais ou outras doenças hepáticas. Em países onde as 

hepatites são endémicas, não existe uma conclusão definitiva quanto ao impacto 

de fatores como a DM e obesidade no CHC, uma vez que é menos provável que 

um doente obeso ou diabético desenvolva CHC sem hepatite viral 

concomitante(52). O CHC devido a SMet parece ocorrer em idades mais avançadas 

que o de outras etiologias, pelo que a idade média dos doentes incluídos nos 

estudos poderá ajudar a explicar estas diferenças(24). A definição de DM através 

da glicémia em jejum, e não da HbA1c, pode ter implicado a exclusão de 

doentes com DM bem controlada e inclusão de indivíduos com apenas uma 

situação de hiperglicemia(52). O tratamento da dislipidemia, com recurso a 

estatinas, pode também ter efeito nestes resultados, uma vez que a sua 

utilização parece reduzir o risco de CHC(18, 24, 27). A utilização de fármacos na 

diabetes poderá ter influência, visto que o uso de metformina, ao contrário de 

outros ADO(24), parece reduzir significativamente o risco de CHC em diabéticos(16, 

24, 27), enquanto a insulina parece ter o efeito oposto, aumentando-o(16, 24).  

Desta forma, verifica-se a necessidade de desenvolver mais estudos(24, 36) que 

permitam continuar a explorar os mecanismos envolvidos na SMet e na sua 

relação com o CHC(38, 43), com o objetivo de melhorar estratégias de prevenção e 

tratamento desta doença oncológica(9). 

O CHC é um tipo de cancro altamente relacionado com o estilo de vida(43). Uma 

vez que as opções terapêuticas para a doença avançada são limitadas(4), o foco 
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deve ser a prevenção. A intervenção ao nível do estilo de vida permite reverter 

fatores de risco metabólico(20) e regular os componentes da SMet, prevenindo-a, 

e, concomitantemente, prevenindo o CHC. Assim, uma alimentação saudável, 

associada à prática de exercício físico regular, torna-se de extrema importância. 

Apesar de haver evidências de que o consumo de alguns alimentos ou compostos 

pode ter efeitos benéficos sobre a SMet e o CHC, continuam a ser necessários 

mais estudos que comprovem estas relações, não sendo recomendados como 

substitutos de eventuais terapias farmacológicas(39).  

A alimentação representa um importante fator de risco modificável que afeta 

diretamente o desenvolvimento de SMet(47) e, consequentemente, o CHC. Assim, 

a adoção de uma dieta saudável, em especial a mediterrânica, pode ter impacto 

na prevenção de patologias que apresentam consequências nefastas. Este padrão 

alimentar, mais que uma dieta, representa um modo de vida, que pode não só 

garantir uma maior longevidade, como melhorar a própria qualidade de vida(49). 

 

Conclusões 

O CHC é uma patologia agressiva e de mau prognóstico, que se relaciona 

diretamente com o estilo de vida. A SMet e os seus componentes individuais - a 

obesidade, DM, dislipidemia e HTA – têm um efeito negativo nesta doença 

oncológica, pelo que o seu controlo é fundamental. O impacto preventivo de um 

estilo de vida saudável, com a inclusão de um padrão alimentar equilibrado e a 

prática regular de exercício físico, é notável. A adesão a uma dieta 

mediterrânica parece contribuir positivamente para a prevenção de diversas 

doenças, sendo ainda um fator protetor do desenvolvimento de SMet e CHC. 
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Tabela 1: Critérios estabelecidos pela OMS, NCEP-ATP3, AHA e IDF para 

definição de SMet. Adaptado de (7, 22). 

OMS (1999) NCEP-ATP3 (2005) e AHA IDF (2006) 

Critério necessário:  

Resistência à insulina  

          ou 

Glicose em jejum > 110 mg/dl 

(>6,1mmol/L) 

          ou 

Glicose 2h >140mg/dl (>7,8mmol/L) 

Presença de 3 ou mais critérios: 

 

Glicose em jejum  

          >100 mg/dl (>5,6 mmol/L) 

ou tratamento farmacológico para 

glicose sérica elevada 

 

Colesterol HDL 

Homens: < 40 mg/dl (<1.0 mmol/L) 

Mulheres < 50 mg/dl (<1,3 

mmol/L)  

ou tratamento farmacológico para 

HDL baixo 

 

Triglicerídeos 

          > 150 mg/dl (> 1,7 mmol/L)  

ou tratamento farmacológico para 

TG elevados 

 

Perímetro da cintura 

          Homens: > 102 cm 

          Mulheres: > 88 cm 

 

Pressão arterial  

          > 130/85 mmHg  

ou tratamento farmacológico para 

HTA 

Critério necessário:  

Perímetro da cintura  

          Homens: > 94 cm 

          Mulheres: > 80 cm 

+ 

 

2 ou mais critérios: 

 

Colesterol HDL  

          Homens: < 35 mg/dl 

(<0,9mmol/L) 

          Mulheres: < 40 mg/dl 

(<1,0mmol/L) 

 

Triglicerídeos 

> 150 mg/dl (>1,7mmol/L) 

 

Razão cintura/anca 

          Homens: > 0,9 

          Mulheres: > 0,85 

ou IMC > 30 kg/m2 

 

Pressão arterial 

       >140/90 mmHg 

+ 

2 ou mais critérios: 

 

Glicose em jejum  

          >100 mg/dl (>5,6 mmol/L) 

ou diagnóstico de diabetes 

 

Colesterol HDL 

         Homens: < 40 mg/dl (<1.0 

mmol/L) 

         Mulheres < 50 mg/dl (<1,3 

mmol/L)  

ou tratamento farmacológico para 

HDL baixo 

 

Triglicerídeos 

          >150 mg/dl (> 1,7 mmol/L)  

ou tratamento farmacológico para 

TG elevados 

 

Pressão arterial  

          >130/85 mmHg  

ou tratamento farmacológico para 

HTA 

HTA – Hipertensão Arterial; IMC – Índice de Massa Corporal; TG – Triglicerídeos 
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Tabela 2: Metas nutricionais da Dieta Mediterrânica para a população em geral. 

Adaptado de (49). 

Nutrientes % Valor Energético Total 

Gordura total 15-30% 

     Ácidos gordos saturados <10% 

     Ácidos gordos polinsaturados (PUFA) 6-10% 

             PUFA n-3 5-8% 

             PUFA n-6 1-2% 

     Ácidos gordos monoinsaturados * 

     Ácidos gordos trans <1% 

Hidratos de carbono 55-75% 

Proteína 10-15% 

Outros componentes da dieta Valores diários 

Colesterol < 300mg/dia 

Sal < 5g/dia 

Fruta e Vegetais ≥ 400g/dia 

Fibra > 25-30g/dia 

* Este valor é calculado: Gordura total – (Ácidos gordos saturados + PUFA + Ácidos gordos trans) 

  



 

 

 

 

 


