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RESUMO 

A alimentação possui influência direta sobre a suscetibilidade ou prevenção do 

desenvolvimento do câncer, uma das principais causas de morbimortalidade na atualidade. O 

objetivo do estudo foi avaliar a associação da ingestão dietética pré-diagnóstica dos produtos 

de glicação avançada (AGEs) e de compostos bioativos e a sua relação com a localização 

primária do câncer. Estudo de análise transversal observacional, com amostra composta por 

80 indivíduos em tratamento oncológico atendidos no Hospital Nossa Senhora das Dores, em 

Ponte Nova-MG. A mama e o cólon e reto foram as localizações primárias mais prevalentes. 

Carnes, ovos, óleos e gorduras, foram os alimentos que mais contribuíram para a ingestão 
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dos AGEs, cuja a mediana de consumo foi de 3.881,6 kU/1.000 kcal/dia. A amostra 

apresentou ingestão de polifenóis e de carotenoides abaixo do recomendado e também do 

observado em outros estudos. Houve diferença no consumo de antocianinas entre homens e 

mulheres, e a ingestão de flavonoides foi maior entre as mulheres. Foi observada uma 

correlação negativa entre o consumo dos AGEs e dos polifenóis e ácidos fenólicos totais. 

Todavia, não foi encontrada associação entre a ingestão dietética dos AGEs e dos compostos 

bioativos e as localizações primárias do câncer.  

Palavras-chave: 

Produtos Finais de Glicação Avançada; Compostos Fitoquímicos; Consumo Alimentar; 

Neoplasias. 

ABSTRACT  

Dietary intake has a direct influence on susceptibility or prevention of the development of 

cancer, one of the main causes of morbidity and mortality today. The aim of the study was to 

evaluate the association of pre-diagnostic dietary intake of advanced glycation end products 

(AGEs) and bioactive components and their relationship with the primary location of cancer. 

Cross-sectional observational analysis study, with a sample composed of 8 pieces-under 

oncological treatment attended at Hospital Nossa Senhora das Dores, in Nova MG. The breast 

and colon and rectum were the most prevalent primary locations. Meat, eggs, oil and nutrient-

dense foods were the foods with the most AGEs. A sample of intakes of polyphenols and 

carotenoids presented below recommendations and also observed in other studies. There was 

a difference in the consumption of anthocyanins between men and women, and the intake of 

flavonoids was higher among women. A negative exposure was observed between 

consumption of AGEs and polyols. However, no association was found between dietary intake 

of AGEs and bioactive compounds and primary cancer sites. 

 

Keywords:  

Glycation End Products, Advanced; Phytochemicals; Eating; Neoplasms. 
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INTRODUÇÃO 

 O câncer é uma das principais causas de morbidade e mortalidade no mundo, 

constituindo um grave problema de saúde pública1. De acordo com a International Agency for 

Research on Cancer (IARC)2, a projeção para 2040 é de 28,4 milhões de novos casos de 

câncer, correspondendo a um aumento de 47% em relação a 2020. Em âmbito nacional, a 

estimativa mais recente aponta a ocorrência de 625 mil novos casos para cada ano do triênio 

2020-20223. 

 A Organização Mundial da Saúde (OMS)4 estima que entre 30 e 50% das mortes por 

câncer poderiam ser evitadas, visto que, no mínimo 20 tipos da doença estão associados a 

fatores de risco modificáveis5. Hábitos relacionados ao estilo de vida, como tabagismo, 

consumo de álcool, ausência de atividade física, dieta não saudável e obesidade estão entre 

esses fatores5,6. 

 Sob essa perspectiva, estudos apontam que os produtos finais de glicação avançada 

(AGEs do inglês, Advanced Glycation End-Products) estão envolvidos no desenvolvimento e 

na progressão de diversas doenças crônico-degenerativas, incluindo alguns tipos câncer7. Os 

AGEs são um grupo heterogêneo de compostos derivados de reações não enzimáticas 

irreversíveis entre açúcares redutores e grupos amino livres em proteínas, lipídios ou ácidos 

nucleicos8. Esses compostos são fisiologicamente formados e acumulados através de 

mecanismos de produção endógena ou advindos de fontes alimentares9,10. Alimentos ricos 

em gordura e proteína, cozidos em alta temperatura e utilizando calor seco, como grelhar, 

fritar ou assar, tendem a ser as principais fontes dos AGEs na dieta8,10–13. 

 Por sua vez, a adoção de hábitos alimentares saudáveis constitui um fator importante 

na prevenção do câncer14. Uma dieta adequada nutricionalmente fornece compostos 

bioativos, substâncias com efeitos sobre a progressão de alguns tumores, com atividades 

anti-inflamatórias e antioxidantes, encontradas principalmente em frutas, hortaliças e grãos15–

17.  

 Duas grandes classes desses compostos são os polifenóis, incluindo flavonoides e 

ácidos fenólicos, e os carotenoides, os quais dividem-se entre substâncias com atividade 
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provitamina A, como α- e β-carotenos e β-criptoxantina, e, por aqueles sem proatividades 

vitamínicas, que incluem licopeno, luteína e zeaxantina18–20.  O consumo regular dessas 

substâncias pode ter impacto benéfico na redução da carcinogênese, pois participam na 

interrupção do ciclo celular, indução à apoptose, autofagia e supressão da proliferação de 

células cancerosas21–24.   

 Diante do exposto, o objetivo do presente estudo foi avaliar a associação da ingestão 

dietética pré-diagnóstica de AGEs e de compostos bioativos e a relação com a localização 

primária do câncer de pacientes em tratamento oncológico. 

 

MÉTODOS 

População do estudo 

 Trata-se de um estudo transversal observacional, com amostra não probabilística 

determinada por conveniência, coletada no período de julho de 2018 a julho de 2019. Foram 

utilizados dados de 80 pacientes com câncer, com idade entre 28 e 91 anos, de ambos os 

sexos, sob tratamento oncológico do hospital Nossa Senhora das Dores, localizado em Ponte 

Nova, Minas Gerais.  

 Os critérios de inclusão para o estudo consideraram os pacientes com idade superior a 

18 anos em tratamento ambulatorial, independentemente da localização do câncer, e aqueles 

em que a coleta de dados não representou desconforto. Não foram incluídos os pacientes em 

estágio avançado ou terminal da doença e aqueles inaptos a responder sobre o consumo 

habitual pregresso. 

As variáveis demográficas (idade, sexo) foram coletadas mediante aplicação do 

Questionário Semiestruturado. As informações referentes à localização primária do câncer 

foram colhidas do prontuário médico de cada paciente. Os dados de consumo alimentar foram 

obtidos mediante aplicação do Recordatório Alimentar Habitual pregresso ao diagnóstico de 

câncer, considerando tipo de refeição, alimento e/ou preparação e suas respectivas 

quantidades em medidas caseiras.  
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A pesquisa foi aprovada pelo Comitê de Ética da Universidade Federal de Viçosa (UFV), 

com parecer no 4.093.0172 e autorizado pelo Hospital Nossa Senhora das Dores (Ponte Nova 

– MG). Os participantes que concordaram em participar do estudo foram esclarecidos quanto 

aos objetivos do mesmo e assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE). 

Análise dos dados de consumo alimentar 

A estimativa do consumo de AGEs foi realizada utilizando o banco de dados desenvolvido 

por Uribarri et al.10 que avaliaram o conteúdo 549 alimentos e bebidas usando ensaio 

imunoenzimático (ELISA) para estimar a ingestão total de carboximetil-lisina (CML).  

A quantificação dos polifenóis totais e de suas classes, os ácidos fenólicos e subclasses 

e os flavonoides e subclasses, ocorreu através da base de dados Phenol-Explorer – Database 

on polyphenol content in food, versão 3.6, com cerca de 35.000 valores de conteúdo para 500 

polifenóis diferentes em mais de 400 alimentos25. O consumo dos carotenoides totais e suas 

subclasses foram quantificados de acordo com a Tabela Complementar para Vitamina A e 

Carotenoides vinculada a Tabela Brasileira de Composição de Alimentos (TBCA)26.   

Análises estatísticas 

Os dados coletados foram tabulados no software Microsoft Office Excel® 2016 e as 

análises estatísticas realizadas no software Statistical Package for the Social Sciences - SPSS 

Statistics, versão 22.0 (SPSS, Inc., Chicago, USA). A distribuição das variáveis foi verificada 

pelo teste de Shapiro-Wilk e como não seguiu uma distribuição normal, os dados foram 

expressos como frequências ou medianas (intervalo interquartil). Para comparar diferenças 

de ingestão entre os grupos foi utilizado o teste U de Mann-Whitney, para os sexos e, o teste 

de Kruskal-Wallis, para a comparação de acordo com a localização primária do câncer 

complementado pelo teste post hoc de comparações múltiplas de Dunn. A correlação de 

Spearman foi utilizada para avaliar a associação entre a ingestão de AGEs e de compostos 

bioativos. O nível de significância adotado em todas as análises foi de 5%. 

Os AGEs e os compostos bioativos avaliados foram ajustados pela ingestão total de 

caloria mediante ajuste para 1.000 kcal antes da realização das análises. 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 
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Os 80 participantes incluídos no estudo tinham mediana de idade de 59 anos (50-68 

anos), sendo a maioria adultos (n=42) e do sexo feminino 52,5% (n=42).  

A mama foi a localização mais prevalente (22,5%; n=18), seguido do cólon e reto 

(16,25%; n=13). Tal fato, vai de encontro à dados recentes, que demonstraram serem estas 

as localizações primárias mais prevalentes na população mundial em 20202. No Brasil, a 

estimativa do triênio 2020-2022 apontou que, excluindo os tumores de pele não melanoma, o 

câncer de mama será o mais frequente entre as mulheres (27,9%), e o câncer colorretal, o 

segundo com maior frequência em ambos os sexos (9,2% em mulheres; 9,1% em homens)3.  

As demais localizações frequentes foram estômago/esôfago (15%; n=12), e os 

cânceres do sistema reprodutor (15%; n=12), grupo composto pelos indivíduos com tumores 

no ovário, testículo, próstata e útero. Além disso, demonstraram prevalência os cânceres que 

atingem a cabeça e pescoço (garganta, língua, laringe, face e pescoço) (7,5%; n=6), o pulmão 

(7,5%; n=6), a medula/hematológicos (3,75%; n=3) e o pâncreas (2,5%; n=2). Os pacientes 

em metástase, cujo o câncer primário não foi identificado, apresentaram prevalência de 10% 

(pacientes com metástase – ossos, fígado e pulmão/ossos e medula/fígado e intestino/fígado, 

rins e intestino/mama e linfoma/mama e pulmão/linfoma, estômago e cabeça/pescoço/ossos 

e esôfago: n =8). 

É sabido que os fatores dietéticos estão diretamente envolvidos nas alterações 

neoplásicas, à exemplo, o consumo elevado de carne vermelha e de produtos com alta 

densidade calórica em detrimento da ingestão adequada de alimentos fontes de fibras, 

vitaminas, minerais e de outros compostos benéficos à saúde5,27. Como visto, as principais 

fontes exógenas de AGEs são os alimentos gordurosos e ricos em proteínas, enquanto frutas 

e hortaliças normalmente possuem baixo teor desses compostos10,28. Na amostra avaliada, 

carnes (45,1%), ovos (29,3%), manteiga e margarina (10,8%), foram os alimentos que mais 

contribuíram para a ingestão dos AGEs, enquanto leguminosas, leites e derivados, cereais, 

frutas e hortaliças forneceram pouca ou nenhuma concentração desses compostos (Figura 

1), corroborando com as achados na literatura29. Salienta-se que o grupo Outros, composto 
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por embutidos, café, refrigerantes e doces, apresentou um percentual menor que o esperado 

em função do baixo consumo desses alimentos pela população do estudo (Figura1). 

Figura 1. Contribuição percentual de AGEs por grupo de alimentos, Ponte Nova-MG, 2018-2019. 

 
Fonte: elaborada pelo autor. AGEs: Advanced Glycation End-Products. *Outros: embutidos, café, refrigerantes e 
doces. 

 

Evidências demonstram que a exposição a esses compostos está associada ao 

aumento do estresse oxidativo e da inflamação por promoverem danos às células e ao DNA, 

e assim, podendo levar à carcinogênese e subsequente iniciação, desenvolvimento e 

progressão do câncer30–32. Uribarri et al.10 sugerem que, até surgirem novos estudos, o ponto 

de corte para definir se a dieta possui alto ou baixo teor de AGEs seja de 15.000 kU/dia. No 

presente estudo, observou-se uma mediana de ingestão igual a 3.881,6 kU/1.000 kcal (Tabela 

1), consumo considerado baixo (<15.000 kU/dia)10 e também inferior ao encontrado por 

Mendoza-Herrera et al.33 (10.240 kU/dia) e por Angoorani et al.34 (9.968 kU/dia) em seus 

estudos com indivíduos mexicanos e iranianos, respectivamente. 

A ingestão segura e ideal de AGEs para fins de prevenção de doenças ainda não foi 

estabelecida, contudo, os achados revelam que a restrição desses compostos na dieta reduz 

o seu pool endógeno, acarretando em um impacto benéfico à saúde35,36. Sob essa 

perspectiva, del Castillo et al.35 sugerem que diminuir o consumo de alimentos altamente 

processados, preferir alimentos com baixo teor de gordura, associado a utilização de métodos 
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de cozimento à base de água (fervura e vapor), com tempo de cozimento mais curtos e 

temperaturas mais baixas, são estratégias que podem ser utilizadas reduzir a ingestão desses 

compostos. 

Contrapondo o exposto anteriormente, os compostos bioativos presentes em frutas, 

hortaliças e leguminosas são capazes de atuar na redução do risco e na prevenção de 

doenças como o câncer14–16,37,38. Isto posto, dos compostos avaliados, a mediana diária total 

de ingestão de polifenóis foi de 1.311,2 mg (Tabela 1), resultado similar foi observado por 

Nascimento-Souza et al.39 que ao avaliarem o consumo de 620 idosos brasileiros, 

encontraram uma ingestão média total de 1.198,6 mg/dia.  

Das subclasses de polifenóis avaliadas, as antocianinas e os flavanóis foram as 

variáveis que apresentaram diferença estatística. As antocianinas são metabólitos 

secundários de plantas pertencentes à classe dos flavonoides, contidas principalmente em 

frutas e vegetais vermelhos e roxos40,41. Na amostra estudada, não foi possível verificar o sexo 

que apresentou o maior consumo desse composto, porém, foi observado diferença na 

mediana de consumo entre homens e mulheres (Tabela 1). Por sua vez, o estudo European 

Prospective Investigation into Cancer and Nutrition (EPIC), realizado com a população 

europeia, verificou que a maior ingestão de antocianinas ocorreu entre as mulheres42. 

Já os flavanóis, são os flavonoides mais amplamente distribuídos em alimentos, 

encontrados em produtos como cebola, vinho tinto e azeite18,43. Nesse estudo, seu maior 

consumo foi observado entre as mulheres (5,2 mg/dia), onde foi possível observar que elas 

consumiam 1,8 vezes mais que os homens (Tabela 1). Em contrapartida, Zamora-Ros et al.44 

observaram maior mediana de consumo pelos homens (254,2 mg/dia), apesar disso, 

encontraram uma associação inversa significativa entre a ingestão total de algumas 

subclasses de flavonoides, entre eles os flavanóis e as antocianinas, e o risco de câncer 

gástrico em mulheres44. 

O outro grupo de compostos bioativos analisados foram os carotenoides, os quais a 

literatura descreve seu potencial na redução do risco de câncer, devido à capacidade dessas 

substâncias em modular a migração e invasão das células cancerosas, e à demais atividades 
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relacionadas a carcinogênese, como efeitos antitumorais e indução de apoptose19,45. Embora 

não tenha apresentado diferença estatística entre os sexos, a mediana total de consumo 

desses compostos foi igual a 2.659,8 µg/1.000 kcal/dia (Tabela 1). Amancio e Silva46 

analisaram a ingestão de carotenoides da população brasileira utilizando os dados da 

Pesquisa de Orçamentos Familiares (POF) 2008-2009, e encontraram um consumo médio 

per capita de 4.117,0 µg/dia.  

Nesse sentido, observa-se que o consumo desses compostos pela amostra encontra-

se abaixo da média do restante da população e também, inferior à recomendação sugerida 

pelo Institute of Medicine47 que compreende a uma ingestão diária de carotenoides totais entre 

9.000 a 18.000 µg/dia. Para mais, esses compostos são encontrados principalmente em 

alimentos como peixes, cenoura, laranja, tangerina, espinafre, brócolis e algas20,48,49,  

alimentos pouco consumidos pela população do estudo, o que pode justificar essa ingestão 

alimentar abaixo do recomendado. 

Tabela 1. Ingestão diária total e por sexo dos AGEs, polifenóis e carotenoides, Ponte Nova-MG, 2018-2019. 

Variáveis Total Feminino Masculino 
Valor 

p 

AGEs (kU) 
3881,6 (2313,6-

6438,1) 
4034,5 (3050,3-

7663,8) 
3844,7 (1957,7-

5995,5) 
0,252 

Polifenóis totais (mg) 
1311,2 (936,5-

1931,4) 
1292,4 (1015,2-

1940,7) 
1270,6 (620,0-

1807,3) 
0,307 

 Ácidos fenólicos totais 
(mg) 

225,4 (77,6-421,8) 233,5 (53,8-413,1) 140,5 (70,1-423,0) 0,651 

  Ácido hidroxibenzoico 
(mg) 

0,5 (0,2-1,1) 0,4 (0,2-1,0) 0,5 (0,4-1,1) 0,908 

  Ácido hidroxicinâmico (mg) 
316,5 (122,4-

633,6) 
323,4 (115,4-582,6) 265,0 (103,5-589,6) 0,714 

 Flavonoides totais (mg) 50,4 (19,4-72,9) 54,9 (25,7-78,1) 27,8 (16,2-78,2) 0,302 

  Antocianinas (mg) 0,0 (0,0-0,0) 0,0 (0,0-0,0) 0,0 (0,0-0,0) 0,034 

  Dihidrocalconas (mg) 0,0 (0,0-0,0) 0,0 (0,0-0,0) 0,0 (0,0-0,0) 0,058 

  Flavanois (mg) 4,9 (2,0-8,3) 5,2 (2,7-11,8) 2,8 (1,5-7,0) 0,015 

  Flavanonas (mg) 0,0 (0,0-0,0) 0,0 (0,0-0,1) 0,0 (0,0-0,1) 0,713 

  Flavonóis (mg) 31,2 (16,9-55,2) 33,1 (18,6-53,8) 18,4 (11,9-57,9) 0,09 

  Flavonas (mg) 0,0 (0,0-0,1) 0,0 (0,0-0,1) 0,0 (0,0-0,1) 0,444 

  Isoflavonoides (mg) 0,1 (0,1-0,2) 0,1 (0,1-0,2) 0,1 (0,0-0,2) 0,119 

Carotenoides totais (µg) 
2659,8 (951,9-

6186,9) 
2691,3 (663,7-

6773,4) 
2421,0 (894,4-

6104,2) 
1,000 

  Retinol (µg) 51,6 (10,6-94,5) 53,5 (18,8-93,5) 44,4 (4,9-96,8) 0,458 

  α-caroteno (µg) 0,0 (0,0-62,3) 0,0 (0,0-43,2) 0,0 (0,0-63,2) 0,272 

  β-caroteno (µg) 
627,2 (181,7-

1474,3) 
496,6 (158,5-1572,0) 721,8 (141,0-1459,9) 0,765 

  β-criptoxantina (µg) 0,0 (0,0-48,8) 0,1 (0,0-30,7) 0,0 (0,0-46,7) 0,765 

  Licopeno (µg) 0,0 (0,0-1030,8) 0,0 (0,0-259,7) 0,0 (0,0-914,3) 0,681 

  Luteína (µg) 109,9 (1,8-321,3) 106,9 (7,0-319,8) 87,3 (0,0-377,7) 0,861 

  Zeaxatina (µg) 0,0 (0,0-20,2) 0,0 (0,0-22,7) 0,0 (0,0-4,9) 1,000 

  Violaxantina (µg) 0,0 (0,0-331,2) 0,0 (0,0-268,9) 0,0 (0,0-461,8) 0,546 

Fonte: elaborada pelo autor. AGEs: Advanced Glycation End-Products. Valores ajustados por 1000 kcal. Dados 
expressos em mediana (p25-p75). Teste U de Mann-Whitney. Nível de significância p<0,05.  
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Ao analisar a associação das variáveis de interesse com as localizações de câncer, o 

consumo de AGEs não demonstrou significância estatística (Tabelas 2 e 3). Bem como o 

estudo de Mao30, o qual não demonstrou significância estatística entre as ingestões dietéticas 

pré-diagnósticas de AGEs e o risco de mortalidade por câncer colorretal específico ou por 

todas as causas. Não obstante, Jiao et al.50 concluíram que o consumo dietético dos AGEs 

está associado à um risco moderadamente aumentado de câncer de pâncreas em homens, 

sendo que, aqueles que apresentaram maior ingestão de carne vermelha possuíam maior 

risco.   

No que tange aos compostos bioativos, o teste de Kruskal-Wallis inicialmente apontou 

diferença na mediana de consumo de licopeno e de retinol entre as localizações de câncer, 

mas ao executar o teste post-hoc, a significância se perdeu (Tabelas 2 e 3). No entanto, 

Mirahmadi et al.51 demonstraram em seu recente estudo de revisão que o licopeno, 

encontrado em frutas ou plantas vermelhas e amarelas52, suprime efetivamente a progressão 

e proliferação, interrompe o ciclo celular e induz a apoptose de células cancerosas da próstata 

em condições in vivo e in vitro.  

Tabela 2.  Ingestão diária dos AGEs, de polifenóis e de carotenoides segundo a localização primária do câncer no 
trato gastrointestinal e no sistema reprodutor, Ponte Nova-MG, 2018-2019. 

Variáveis 
Estômago/ 

Esôfago 
Pâncreas Cólon e reto 

Sistema 
Reprodutor 

Valor 
p 

AGEs (kU) 
2192,8 (556,7-

5798,5) 
2634,9 (1582,7-

*) 
4907,8 (2752,3-

7558,6) 
7684,0 (2163,3-

12093,5) 
0,170 

Polifenóis totais 
(mg) 

1061,8 (609,8-
2364,2) 

2259,4 (1862,1-
2656,7) 

1421,9 (695,5-
1715,1) 

1622,9 (1011,6-
1797,7) 

0,426 

 Ácidos fenólicos 
totais (mg) 

112,4 (64,4-
394,1) 

1379,7 (1228,7-
*) 

145,1 (44,8-
299,1) 

222,2 (24,3-
538,7) 

0,323 

  Ácido 
hidroxibenzoico (mg) 

0,4 (0,4-1,1) * (0,9-*) 0,6 (0,3-11,7) 0,4 (0,2-1,0) 0,452 

  Ácido 
hidroxicinâmico (mg) 

* (72,4-381,) * (493,88-*) * (109,5-345,6) * (40,7-781,2) 0,390 

 Flavonoides totais 
(mg) 

42,2 (20,8-
125,5) 

76,8 (75,9-77,7) 37,0 (20,4-86,1) 57,0 (20,7-88,5) 0,498 

  Antocianinas (mg) 0,0 (0,0-0,0) 0,6 (0,0-1,3) 0,0 (0,0-0,0) 0,0 (0,0-0,0) 0,652 

  Dihidrocalconas 
(mg) 

0,0 (0,0-0,0) 3,7 (0,0-7,4) 0,0 (0,0-0,0) 0,0 (0,0-0,0) 0,652 

  Flavanois (mg) 2,3 (0,8-9,7) 21,7 (7,5-36,0) 5,3 (2,8-8,4) 6,2 (2,4-18,3) 0,122 

  Flavanonas (mg) 0,0 (0,0-0,0) * 0,0 (0,0-0,0) 0,0 (0,0-0,1) 0,281 

  Flavonois (mg) 20,7 (12,8-65,2) 50,6 (32,9-68,2) 33,3 (18,2-73,9) 47,4 (16,6-72,5) 0,195 

  Flavonas (mg) 0,0 (0,0-0,1) * 0,0 (0,0-0,1) 0,0 (0,0-0,1) 0,211 

  Isoflavonoides (mg) 0,1 (0,0-0,2) 0,1 (0,1-0,2) 0,1 (0,1-0,2) 0,1 (0,1-0,2) 0,225 

Carotenoides totais 
(µg) 

3369,2 (423,7-
6880,5) 

545,2 (406,1-
684,2) 

3926,9 (1520,1-
11383,8) 

5258,1 (2113,5-
9884,2) 

0,315 
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  Retinol (µg) 8,6 (0,4-44,1) 
86,78 (74,4-

99,1) 
52,8 (19,3-122,5) 27,7 (15,2-39,7) 0,024 

  α-caroteno (µg) 0,0 (0,0-26,1) ** 0,0 (0,0-61,1) 0,0 (0,0-60,5) 0,797 

  β-caroteno (µg) 
1400,4 (44,4-

2202,4) 
29,0 (0,0-58,1) 

817,1 (382,5-
4535,2) 

1086,8 (308,2-
1577,8) 

0,537 

  β-criptoxantina (µg) 8,1 (0,0-56,8) 54,6 (0,0-109,2) 0,0 (0,0-4,1) 0,0 (0,0-40,1) 0,950 

  Licopeno (µg) 0,0 (0,0-0,0) * 0,0 (0,0-1039,0) 
1101,6 (0,0-

2273,2) 
0,042 

  Luteína (µg) 47,2 (0,0-166,9) 45,0 (0,0-89,9) 
155,3 (17,3-

396,6) 
217,5 (28,6-

384,8) 
0,505 

  Zeaxatina (µg) 0,0 (0,0-69,5) * 0,0 (0,0-0,0) 0,0 (0,0-8,0) 0,983 

  Violaxantina (µg) 0,0 (0,0-148,5) * 0,0 (0,0-348,7) 90,6 (0,0-471,6) 0,543 

Fonte: elaborada pelo autor. AGEs: Advanced Glycation End-Products. Valores ajustados por 1000 kcal. Dados 
expressos em mediana (p25-p75).  Graus de liberdade (df) = 8. Teste de Kruskal-Wallis com post-hoc de Dunn’s 
(carotenoides e subgrupos). Teste de Kruskal-Wallis (demais variáveis). Nível de significância p<0,05. *Dados 
omitidos pelo SPSS.  
 

Tabela 3.  Ingestão diária dos AGEs, de polifenóis e de carotenoides segundo a localização primária do câncer, 
Ponte Nova-MG, 2018-2019. 

Variáveis 
Cabeça e 
pescoço 

Medula/ 
Hematológicos 

Pulmão 
Múltiplos 
tumores 

Valor p 

AGEs (kU) 
3503,2 (2622,5-

9703,5) 
9332,8 (3876,3-

*) 

3797,0 
(2252,3-
6019,8) 

3916,5 (3601,2-
5121,2) 

0,170 

Polifenóis totais 
(mg) 

906,6 (558,6-
1030,0) 

1160,7 (879,0-
1622,1) 

1616,6 
(1063,5-
1910,0) 

1221,0 (1003,3-
1402,5) 

0,426 

 Ácidos fenólicos 
totais (mg) 

103,8 (14,4-
704,7) 

537,9 
(31,2-*) 

183,5 (12,5-
1030,4) 

292,3 (69,1-
879,5) 

0,323 

  Ácido 
hidroxibenzoico (mg) 

0,4 (0,2-3,5) 0,1 (0,0-*) ** (0,1-1,2) * (0,3-1,7) 0,452 

  Ácido 
hidroxicinâmico (mg) 

* (26,2-627,2) * (100,0-*) ** (15,0-664,8) * (91,3-985,6) 0,390 

 Flavonoides totais 
(mg) 

59,2 (19,0-73,2) 
73,8 (36,9-

103,9) 
55,7 (13,6-

106,8) 
17,7 (0,0-40,8) 0,498 

  Antocianinas (mg) * * 0,0 (0,0-0,0) 0,0 (0,0-0,0) 0,652 

  Dihidrocalconas 
(mg) 

* * 0,0 (0,0-0,0) 0,0 (0,0-0,0) 0,652 

  Flavanois (mg) 2,8 (1,9-3,3) 1,6 (0,8-4,4) 5,3 (1,3-10,4) 2,4 (0,0-3,7) 0,122 

  Flavanonas (mg) 17,5 (0,0-42,4) 0,0 (0,0-50,8) 0,0 (0,0-0,1) 0,0 (0,0-0,1) 0,281 

  Flavonois (mg) 22,8 (17,0-29,8) 15,7 (7,9-41,1) 
44,8 (12,2-

50,2) 
14,5 (0,0-26,1) 0,195 

  Flavonas (mg) 2,6 (0,0-6,4) 0,1 (0,1-7,5) 0,1 (0,0-0,3) 0,0 (0,0-0,1) 0,211 

  Isoflavonoides (mg) 0,1 (0,1-0,1) 0,0 (0,02-0,12) 0,1 (0,0-0,2) 0,0 (0,0-0,7) 0,225 

Carotenoides totais 
(µg) 

1063,3 (737,9-
2137,3) 

1759,7 (1637,6-
2134,5) 

3202,8 
(2329,6-
8311,3) 

5022,3 (768,2-
7584,5) 

0,315 

  Retinol (µg) 72,6 (51,1-96,0) 
78,5 (39,3-

203,4) 
120,2 (57,0-

121,4) 
33,9 (4,9-67,9) 0,024 

  α-caroteno (µg) 14,4 (0,0-38,7) * 
61,5 (0,0-

297,6) 
13,3 (0,0-147,1) 0,797 

  β-caroteno (µg) 
519,6 (158,3-

1444,0) 
370,6 (185,3-

430,0) 
586,1 (357,3-

1226,0) 
525,1 (144,7-

2859,1) 
0,537 

  β-criptoxantina (µg) 1,4 (0,0-15,8) 8,5 (4,3-40,2) 7,7 (0,0-77,5) 0,0 (0,0-25,1) 0,950 

  Licopeno (µg) * * 
390,8 (0,0-

1044,8) 
0,0 (0,0-1330,9) 0,042 

  Luteína (µg) 35,5 (0,0-157,8) 
335,8 (167,9-

407,3) 
290,7 (169,1-

375,6) 
109,9 (40,7-

385,6) 
0,505 

  Zeaxatina (µg) 0,0 (0,0-38,1) 0,0 (0,0-39,1) 0,0 (0,0-0,0) 0,0 (0,0-31,7) 0,983 

  Violaxantina (µg) 0,0 (0,0-108,2) 
447,7 (223,9-

519,5) 
245,6 (0,0-

431,7) 
82,6 (0,0-451,9) 0,543 

Fonte: elaborada pelo autor. AGEs: Advanced Glycation End-Products. Valores ajustados por 1000 kcal. Dados 
expressos em mediana (p25-p75).  Graus de liberdade (df) = 8. Teste de Kruskal-Wallis com post-hoc de Dunn’s 
(carotenoides e subgrupos). Teste de Kruskal-Wallis (demais variáveis). Nível de significância p<0,05. *Dados 
omitidos pelo SPSS. 
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Corroborando com o achado do presente estudo, a metanálise de Huang et al.53 

também não encontrou correlação significativa entre o retinol dietético e o risco de câncer, no 

caso, a localização primária estudada foi o pâncreas53. Destaca-se que o retinol é um derivado 

da vitamina A, encontrado principalmente em fontes alimentares de origem animal como 

carnes, especialmente fígado, peixe e laticínios54, alimentos pouco consumidos pela amostra. 

 Por último, a Tabela 4 revela a existência de uma correlação negativa fraca55 entre o 

consumo dos AGEs e dos polifenóis e ácidos fenólicos totais. Sob essa perspectiva, a 

literatura é mais abrangente no que se refere aos efeitos de compostos bioativos sobre os 

AGEs endógenos, em estudos in vitro. Alguns autores investigaram a capacidade de 

substâncias polifenólicas naturais de reduzir o estresse glicativo ou inibir a formação de AGEs, 

contudo, os resultados ainda são inconsistentes e inconclusivos em diferentes modelos 

experimentais56–58. 

Tabela 4. Correlação entre AGEs e compostos bioativos, Ponte Nova-MG, 2018-2019. 

Variáveis Rho Valor p 

 Polifenóis totais - 0,254 0,023 

AGEs (Ku) 

  Ácidos fenólicos totais - 0,228 0,042 

  Flavonoides totais - 0,098 0,386 

Carotenoides totais 0,046 0,688 

Fonte: elaborada pelo autor. AGEs: Advanced Glycation End-Products Valores ajustados por 1000 kcal. Correlação 
de Spearman. Nível de significância p<0,05.  

 

 Sendo assim, a adoção de uma alimentação saudável, com consumo adequado e 

variado de frutas, hortaliças e leguminosas, além de fornecer compostos bioativos59,60, 

contribui para a redução do teor de AGEs na dieta e consequentemente, seu pool endógeno, 

visto que são alimentos com pouca ou nenhuma quantidade desses compostos29,35. O Guia 

Alimentar para a População Brasileira61 recomenda que o consumo de alimentos in natura ou 

minimamente processados seja priorizado. Entretanto, os dados da Pesquisa Nacional de 

Saúde (PNS) 201962 revelaram que apenas 13,0% da população brasileira, acima de 18 anos, 

consumiam a quantidade de frutas e hortaliças recomendado pela OMS64. O mesmo foi 

observado pela amostra estudada, cujo a média habitual de consumo foi de 204 g/dia, 

quantidade abaixo da recomendação de 400 g/dia desses alimentos64. 

SciELO Preprints - Este documento é um preprint e sua situação atual está disponível em: https://doi.org/10.1590/SciELOPreprints.4877



13 

 

 Como observado, aumentar a ingestão de alimentos saudáveis é de suma importância, 

assim como limitar o consumo das carnes vermelhas, fonte alimentar com teores elevados de 

AGEs10. Segundo dados da POF, a população brasileira aumentou seu consumo de carnes 

no inquérito de 2017–2018 em relação ao de 2008–2009, principalmente de carnes suínas e 

aves, em todas as faixas etárias analisadas62. Carvalho et al.65 avaliaram a ingestão dietética 

de carnes vermelhas e processadas de 34.003 brasileiros e encontraram um consumo médio 

de 127 g/dia, valor superior ao recomendado pelo Instituto Nacional de Câncer José Alencar 

Gomes da Silva (INCA)14 , que sugere limitar a ingestão desses produtos cozidos à no máximo 

500 g/semana. O INCA também orienta que as formas de preparo grelhadas, fritas ou 

churrasqueadas, sejam evitadas, já que contribuem para o aumento da produção de agentes 

cancerígenos, como os AGEs14. 

 Este estudo apresentou limitações quanto ao tamanho amostral, que ao se apresentar 

em número reduzido, permite considerar os resultados apenas para a população em questão. 

Os dados de consumo foram medidos antes do diagnóstico de câncer, podendo ter sofrido 

viés de memória no momento da entrevista. Além disso, o consumo dos AGEs e dos 

compostos bioativos, tratam-se de estimativas baseadas em alimentos de outras regiões e 

com modos de preparo diferentes, o que dificulta à acurácia das quantificações. Dentre os 

pontos fortes, destaca-se a avaliação entre mais de um composto bioativo, AGEs dietéticos e 

diferentes localizações primárias de câncer, tema pouco explorado na literatura. 

CONCLUSÃO 

 Em conclusão, não foi encontrada associação significativa entre as ingestões 

dietéticas de AGEs e de compostos bioativos e as localizações primárias do câncer. Contudo, 

a adoção de uma alimentação saudável corrobora para uma menor ingestão de AGEs, com 

consequente aumento da variedade de compostos bioativos ingeridos, o que pode contribuir 

para a prevenção do câncer, assim como para a melhora da saúde em geral. Mais estudos 

são necessários para investigar as associações em questão. 
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