
			 

Patrícia Susana Correia Lopes Barreto

PADRÃO ALIMENTAR, NUTRICIONAL E ESTILOS DE VIDA RELACIONADOS 
COM A DEGENERESCÊNCIA MACULAR RELACIONADA COM A 

IDADE NA POPULAÇÃO PORTUGUESA
Tese de Mestrado em Saúde Pública

Junho 2016

Pa
trí
cia

 B
ar
ret

o
U
ni

ve
rs

id
ad

e 
de

 C
oi

m
br

a
PA

DR
ÃO

 A
LIM

EN
TA
R, 

NU
TR

ICI
ON

AL
 E

 E
ST
ILO

S 
DE

 VI
DA

 R
EL

AC
IO
NA

DO
S 
CO

M 
A 

DE
GE

NE
RE

SC
ÊN

CIA
 M

AC
UL

AR
 R

EL
AC

IO
NA

DA
 C

OM
 A
 ID

AD
E 

NA
 P

OP
UL

AÇ
ÃO

 P
OR

TU
GU

ES
A

	
  



 
Patrícia Susana Correia Lopes Barreto 

 

 

 

 

PADRÃO ALIMENTAR, NUTRICIONAL E ESTILOS DE VIDA RELACIONADOS  

COM A DEGENERESCÊNCIA MACULAR RELACIONADA  

COM A IDADE NA POPULAÇÃO PORTUGUESA	
  

 
 

Tese de Mestrado em Saúde Pública 
 
 

 

 

 

 
Junho 2016	
  

	
  

	
  

	
  





 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Dissertação apresentada à Faculdade de Medicina da Universidade de Coimbra para a obtenção 

do grau de Mestre em Saúde Pública. O trabalho foi realizado na Associação para a Investigação 

Biomédica e Inovação em Luz e Imagem (AIBILI), sob a orientação do Professor Doutor Rufino 

Martins Silva e a co-orientação  da Professora Doutora Lèlita Conceição dos Santos. 

  



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

AGRADECIMENTOS 

 

Começo por agradecer ao meu orientador, Prof. Doutor Rufino Silva, pela disponibilidade, ajuda, 

espírito crítico e conhecimento, absolutamente imprescindíveis na elaboração desta tese.  

À minha co-orientadora, Prof. Doutora Lèlita Santos, pela ajuda na integração da nutrição na 

oftalmologia e pela disponibilidade, o meu muito obrigada. 

 

Agradeço à AIBILI, em particular ao Prof. Doutor Cunha-Vaz e à Dra. Cecília Martinho, o facto de 

me possibilitarem a elaboração desta dissertação, como um dos muitos projetos de investigação 

clínica em oftalmologia desenvolvidos nesta Instituição. 

 

À Dra. Luísa Ribeiro, pelo apoio, estímulo e amizade ao longo do tempo, traduzidos em discursos 

quase poéticos, sem os quais esta tese não se teria concretizado. 

 

Agradeço à equipa do 4C envolvida no estudo, Doutora Sandrina Nunes, Dra. Dalila Alves,  Liliana 

Carvalho, Dra. Sónia Simões e Dra. Raquel Fernandes, pelos incentivos, conhecimento e ajuda. 

 

Estou profundamente grata à Dra. Inês Laíns, por todo o apoio, pessoal e profissional, iniciado 

antes desta tese, e que se espelha em muitas palavras aqui escritas. 

 

À Dra. Ana Rita Santos, pela amizade ao longo deste tempo. 

 

À Dra. Maria Cristina Ramos, pelo tempo e paciência dedicados à obtenção de artigos científicos, 

e pelas palavras de amizade e incentivo. 

 

Aos meus tios, principalmente à Tia Mena, por todo o apoio  ao longo da elaboração desta tese. 

 

Ao Francisco, pela opinião crítica, pelo tempo dedicado. 

 

Aos meus pais, Suzana e Manuel, pela ajuda, pelo incentivo, pela disponibilidade, pela força e 

pela compreensão nas ausências. 

 

  



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 i 

 

ÍNDICE 

 

Índice de tabelas...................................................................................................................... iii 

Índice de figuras....................................................................................................................... iii 

Abreviaturas e siglas.................................................................................................................     v 

Resumo..................................................................................................................................... 1 

Abstract.................................................................................................................................... 3 

1. Introdução............................................................................................................................ 5 

     1.1. Epidemiologia e fisiopatologia...................................................................................... 7 

     1.2. Fatores de risco............................................................................................................. 8 

         1.2.1. Idade....................................................................................................................... 8 

         1.2.2. Hábitos tabágicos................................................................................................... 9 

         1.2.3. Genética................................................................................................................. 10 

         1.2.4. Estilos de vida......................................................................................................... 10 

     1.3. Tratamento e custos..................................................................................................... 10 

     1.4. Nutrição e DMI.............................................................................................................. 11 

     1.5. Dieta mediterrânica...................................................................................................... 17 

         1.5.1. Dieta mediterrânica e estudos em DMI................................................................. 19 

     1.6. Objetivos....................................................................................................................... 19 

2. Métodos............................................................................................................................... 21 

     2.1. Desenho do estudo....................................................................................................... 23 

     2.2. Procedimentos do estudo............................................................................................. 23 

     2.3. Determinação do tamanho da amostra........................................................................ 24 

     2.4. Análise estatística......................................................................................................... 24 

3. Resultados............................................................................................................................ 29 

     3.1. Caracterização dos participantes.................................................................................. 31  

     3.2. Consumo de alimentos e diagnóstico de DMI.............................................................. 33  

     3.3. Consumo de nutrientes/componentes  e diagnóstico de DMI..................................... 33  

     3.4. Adesão à dieta mediterrânica....................................................................................... 34  

4. Discussão.............................................................................................................................. 37  

5. Conclusões............................................................................................................................ 43  

6. Referências........................................................................................................................... 47  

7. Anexos..................................................................................................................................   59 



 

 

 
 



 

 iii 

ÍNDICE DE TABELAS 
 

Tabela 1.  Caracterização dos participantes e estilo de vida..................................................... 32 

Tabela 2. Consumo de alimentos e diagnóstico de DMI............................................................  33 

Tabela 3. Consumo de nutrientes/componentes  e diagnóstico de DMI.................................. 34 

Tabela 4. Distribuição dos tercis de nutrientes e diagnóstico de DMI....................................... 34 

Tabela 5. Distribuição do MeDi-score em categorias................................................................ 35 

 

 

 

 

ÍNDICE DE FIGURAS 
 

Figura 1. Pirâmide dos alimentos – Dieta mediterrânica........................................................  18 

Figura 2. Fluxograma da amostra do estudo........................................................................... 31 

Figura 3. Distribuição da adesão à dieta mediterrânica em ambos os grupos (com e sem 

DMI)......................................................................................................................................... 

 

35 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



|ABREVIATURAS E SIGLAS  

 v 

 

ABREVIATURAS E SIGLAS 

 

ADH  Ácido docosahexanóico 

AEP  Ácido eicosapentanóico 

AIBILI  Associação para a Investigação Biomédica e Inovação em Luz e Imagem  

DMI  Degenerescência macular relacionada com a idade  

Dp  Desvio padrão  

EPR  Epitélio pigmentado da retina 

HDL  Lipoproteínas de alta densidade 

IC  Intervalo de confiança 

IMC  Índice de massa corporal 

LDL  Lipoproteínas de baixa densidade  

Máx  Máximo  

Mín  Mínimo 

OMS  Organização Mundial de Saúde 

OR  Odds ratio  

VEGF  Vascular endothelial growth factor 

Fator de crescimento do endotélio vascular 

UNESCO United Nations Educational, Scientific and Cultural Organization 

                Organização das Nações Unidas para a Educação, a Ciência e a Cultura 





|RESUMO 

 1 

RESUMO 
 
Introdução e Objetivos: A Degenerescência Macular Relacionada com a Idade (DMI) é uma das 

principais causas de perda de visão central e cegueira a nível mundial em indivíduos com idade 

superior a 55 anos. A prevalência mundial dos estadios iniciais da DMI foi estimada em 8,01% e a 

dos estadios tardios em 0,37%. Atualmente, o tratamento da DMI continua limitado às formas 

tardias nas quais ocorre neovascularização coroideia, pelo que as estratégias de prevenção são 

essenciais. A DMI é uma doença multifatorial, envolvendo uma complexa interação entre fatores 

ambientais, incluindo o estilo de vida e fatores genéticos. 

Têm sido realizados vários estudos com o objetivo de determinar possíveis associações entre a 

dieta e o estilo de vida e a prevalência e progressão de DMI, mas os resultados obtidos têm sido 

inconsistentes. Relativamente a estes estudos, um número limitado avaliou a associação entre a 

adesão à dieta mediterrânica e a DMI. Os resultados sugerem que a dieta mediterrânica parece 

estar associada a uma diminuição do risco de progressão da DMI. 

Neste estudo, pretendeu investigar-se as diferenças alimentares e nutricionais, incluindo a 

adesão à dieta mediterrânica, e determinados estilos de vida, como por exemplo a prática de 

exercício físico e os hábitos tabágicos, em dois grupos de participantes, com e sem DMI, numa 

população portuguesa. 

Métodos: Este estudo observacional e transversal foi desenvolvido como uma extensão do 

Epidemiological Study on the Prevalence of Age-Related Macular Degeneration in Portugal, no 

âmbito do qual foi determinada a presença e estadio de DMI. O estudo incluiu 434 indivíduos 

com DMI e 565 sem DMI, com idade igual ou superior a 55 anos, selecionados a partir da 

população inscrita no Centro de Saúde da Lousã. Os participantes responderam a um 

questionário de estilo de vida e outro de frequência alimentar, validados para a população 

portuguesa. O peso, altura e perímetro abdominal foram determinados presencialmente. A 

conversão de alimentos em nutrientes foi efetuada com base na Tabela de Composição dos 

Alimentos. O MeDi-score foi o método escolhido para avaliar a adesão à dieta mediterrânica.  

Resultados e conclusões: Os indivíduos com DMI apresentaram uma menor frequência média 

de refeições diárias e de refeições ligeiras, quando comparados com indivíduos sem DMI. Neste 

último grupo, verificou-se existir um consumo significativamente mais elevado de citrinos (kiwi, 

laranja e tangerina; p ≤ 0,001), pão integral (p ≤ 0,001), bem como de água, carotenos, folatos e 

ácidos orgânicos (p ≤ 0,001), comparativamente aos indivíduos com DMI. Os resultados também 

demonstraram que a adesão à dieta mediterrânica não estava associada de modo 

estatisticamente significativo à DMI. Estudos futuros serão necessários para clarificar o papel da 

nutrição e do estilo de vida na prevalência e incidência da DMI. 
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ABSTRACT 

Introduction and Objectives: Age-Related Macular Degeneration (AMD) is a leading cause of 

central vision loss and blindness worldwide in individuals aged 55 or older. World prevalence of 

the early stage disease was estimated to be 8.01% while its late stage prevalence was at 0.37%. 

The current treatment of AMD is still limited to late forms with choroidal neovascularization, so 

the prevention strategies are essential. AMD is acknowledged as a multifactorial disease, which 

involves a complex interaction of environmental factors, including lifestyle and genetic factors. 

Several studies have been conducted in order to establish possible associations between eating 

habits and lifestyle and the prevalence and progression of AMD, but the results obtained have 

been inconsistent. Among these studies, only a limited number looked into the effects of the 

association of the adhesion to the mediterranean diet and AMD. The results suggest that 

mediterranean diet seems to decrease the risk of progression of AMD. This study aimed to 

explore the food and nutritional differences, including the adhesion to the mediterranean diet, 

among individuals with and without AMD in a Portuguese population. Additionally, the same 

goal was applied to other lifestyle parameters, namely the practice of physical exercise and 

smoking habits. 

Methods: Observational and cross-sectional study, developed as an extension of the 

Epidemiological Study on the Prevalence of Age-Related Macular Degeneration in Portugal, 

under the scope of which the presence and stage of AMD was determined.  The study included 

434 individuals with AMD and 565 without AMD, with 55 years of age or older, selected from 

among the population enrolled in the Health Centre of Lousã. Participants answered two 

questionnaires – one on lifestyle and another on meal frequency, validated for the Portuguese 

population. The weight, height and abdominal perimeter were measured on site. For the 

purpose of analysis, the conversion of food into nutrients was based on the Tabela de 

Composição dos Alimentos. MeDi-score was chosen to assess adhesion to the mediterranean 

diet. 

Results and conclusions: We have concluded that individuals with AMD had a lower average 

frequency of meals and snacks per day when compared to individuals without AMD. In the latter 

group, there was a high consumption of citrus fruits statistically significant (kiwi, orange and 

tangerine; p ≤ 0,001) and of whole-meal bread (p ≤ 0,001) as well as of water, carotenes, folate 

and organic acids (p ≤ 0,001), when compared to the participants with AMD. Adhesion to the 

mediterranean diet has not been proven statistically significantly between subjects with and 

without AMD. In this framework, further studies will be needed to clarify the role of nutrition 

and lifestyle on the prevalence and incidence of AMD. 
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1.1. Epidemiologia e fisiopatologia 

A Degenerescência Macular Relacionada com a Idade (DMI), a qual foi descrita pela primeira vez 

há mais de 80 anos (1), é uma das principais causas de perda de visão central e cegueira. Como a 

sua designação indica, é uma doença degenerativa da retina e a sua prevalência aumenta com a 

idade (2). Segundo a Organização Mundial de Saúde (OMS), a DMI é a terceira causa de perda de 

visão no mundo inteiro, apenas com prevalência inferior à catarata e ao glaucoma, e a primeira 

em países industrializados, sendo responsável por 8,7% da cegueira a nível mundial (3). Em 

particular, nos Estados Unidos da América, Europa e Austrália, a DMI é responsável por cerca 

metade dos casos de perda de visão central (1).  

Numa meta-análise recente efetuada com base em 39 artigos científicos relativos a estudos de 

base populacional (4), a prevalência mundial da DMI nos estadios iniciais foi estimada em 8,01%, 

enquanto que nos estadios tardios foi de 0,37%. A mesma fonte refere que a prevalência global 

da doença é de 8,69%, sendo superior em populações europeias (12,3%) comparativamente às 

asiáticas (7,4%). Os autores referem ainda que análises a determinados subgrupos revelaram 

que a atrofia geográfica e a neovascularização coroideia têm prevalências semelhantes (0,44% 

versus 0,46%). A prevalência da DMI em Portugal foi determinada no estudo intitulado The 

Coimbra Eye Study (5), numa amostra populacional das áreas dos concelhos de Mira e Lousã. Os 

resultados de Mira e Lousã basearam-se em 5996 participantes avaliáveis. Este estudo reportou 

uma prevalência de DMI de 12,48%. A prevalência de atrofia geográfica foi superior à da 

neovascularização coroideia (0,61% versus 0,55%).  

Dado que a esperança média de vida está a aumentar, antecipa-se que a prevalência de DMI 

também venha a ser maior. Estima-se que em 2020 haja 196 milhões de pessoas com DMI em 

todo o mundo, e que este número aumente para 228 milhões em 2040 (4,6).  

Do ponto de vista clínico, nos estadios iniciais, a DMI é regularmente assintomática e  

caracterizada por uma hiperpigmentação da mácula ou por presença de depósitos, designados 

drusen, por baixo do epitélio pigmentado da retina (EPR) (7). Nestes estadios, o risco de perda 

de visão num período de 5 anos é baixo (8). A perda de visão ocorre, principalmente, nos 

estadios tardios da DMI, designados DMI com atrofia geográfica e DMI exsudativa (também 

denominada de neovascular ou neovascularização coroideia). Na DMI exsudativa, o tecido 

neural da retina é invadido por neovasos provenientes da coróide, os quais são mais 

permeáveis, com consequente extravasamento de fluido, lípidos e sangue, podendo conduzir a 

hemorragias sub- ou intra-retinianas, descolamento da retina e fibrose. Os doentes apresentam 

diminuição da visão central de uma forma rápida associada a metamorfopsia e/ou escotomas 

(7). Este tipo de DMI é o que progride mais rapidamente (9). Na atrofia geográfica, existe uma 

área de despigmentação macular definida, revelando uma atrofia e degenerescência do EPR, 
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fotorrecetores e capilares da coróide (7,8). Este tipo de DMI está habitualmente aliado a uma 

perda de visão mais lenta (7). A forma não exsudativa de DMI pode considerar-se percursora e, 

como tal, um fator de risco da forma exsudativa, dado que, frequentemente, os doentes 

desenvolvem primeiro o fenótipo de atrofia geográfica (10). Segundo o estudo AREDS (A 

Randomized, Placebo-Controlled, Clinical Trial of High-Dose Supplementation With Vitamins C 

and E, Beta Carotene, and Zinc for Age-Related Macular Degeneration and Vision Loss) (11), 90% 

da perda de visão secundária à DMI deve-se ao tipo neovascular, que representa dois terços dos 

casos tardios de DMI. 

 

1.2. Fatores de risco 

A DMI é uma doença que resulta de uma interação entre fatores ambientais e genéticos (7). 

Existem vários fatores de risco associados à DMI, reportados ao longo dos últimos 20 anos. Entre 

estes fatores contam-se a idade, sexo, estilo de vida, hábitos tabágicos e fatores genéticos e 

cardiovasculares (12,13). No entanto, apenas a idade, história familiar e os hábitos tabágicos são 

consensualmente aceites pela comunidade científica como reais fatores de risco para 

desenvolver DMI. Neste contexto e tendo em consideração as múltiplas análises existentes na 

literatura, em seguida serão abordados apenas alguns dos fatores de risco considerados mais 

relevantes para desenvolver DMI. 

 

1.2.1. Idade 

Sendo uma doença associada ao envelhecimento, não causa surpresa o facto de a idade ser o 

principal fator de risco para desenvolver DMI (3). Esta afirmação é suportada por dados de 

vários estudos que demonstraram uma associação entre envelhecimento e as formas tardias da 

doença (8). No estudo designado Gutenberg Health Study (14), a prevalência de DMI aumentou 

com a idade [Odds Ratio (OR) = 1,09/ano]. O The Jiangning Eye Study (15) revelou que a idade 

estava associada aos estadios iniciais e tardios de DMI (OR = 1,06 e 1,11/ano, respetivamente). 

Além disso, os resultados obtidos de um follow-up de 18 anos de um estudo de prevalência e 

análise de fatores de risco para a DMI (2), referem a idade como um desses fatores, bem como 

os resultados de outros estudos (16,17). Numa meta-análise  demonstrou-se que a prevalência 

aumenta com a idade nas populações caucasianas dos Estados Unidos da América, Austrália e 

Europa (18). Os autores referem uma prevalência de cerca de 0,5% nos doentes com idades 

compreendidas entre os 50 e 60 anos. Esta percentagem aumenta para os 16% nos participantes 

com idade igual ou superior a 80  anos. 

O Los Angeles Latino Eye Study (LALES) reportou um risco de incidência de DMI [OR = 1,52; 

Intervalo de Confiança (IC): 1,29-1,85] por cada dez anos (16). A mesma tendência foi observada 
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num estudo realizado em Portugal, no qual, por cada ano de envelhecimento, foi estimado um 

OR = 1,028 (IC: 1,03-1,04) e de 1,09 (IC: 1,03-1,14) para o desenvolvimento de DMI inicial e 

tardia, respetivamente (19).   

 

1.2.2. Hábitos tabágicos 

O tabaco é um fator de risco modificável associado à DMI (3), sendo consistentemente 

referenciado como um elemento que concorre para a progressão da DMI na literatura (20), 

segundo a evidência epidemiológica (21).  

O tabaco está associado ao risco de desenvolvimento da patologia porque o seu consumo se 

correlaciona com um aumento nos níveis de mediadores inflamatórios, exacerba o stress 

oxidativo e diminui os níveis de antioxidantes (22). 

Segundo Thornton e colegas (23), dependendo do tipo de DMI, o risco de desenvolvimento da 

doença em fumadores é duas ou três vezes superior ao dos não fumadores. Paralelamente, há 

que considerar, para este fator de risco, um efeito dose-resposta, uma vez que a probabilidade 

de desenvolvimento da doença aumenta com o consumo acrescido de tabaco. Esta ideia é 

também suportada por outros estudos, que reportam uma incidência de DMI aumentada em 

fumadores (17), e que a população fumadora tem um risco calculado de 3 relativamente aos não 

fumadores (16). O estudo Nagahama refere que o número de cigarros fumados por dia está 

significativamente associado ao desenvolvimento dos estadios iniciais e tardios da DMI (p = 

0,0153 e p = 0,0402, respetivamente) (24). O estudo AREDS (25) também demonstrou uma 

relação entre o consumo de tabaco e o desenvolvimento de DMI para os estadios tardios da 

doença, relativamente à visita de baseline, tal como os resultados do estudo desenvolvido por 

Seddon e colaboradores (26), que indica que os hábitos tabágicos anteriores e presentes 

aumentam o risco de desenvolvimento de DMI. Neste estudo, os fumadores apresentam um 

risco 2 vezes superior aos não fumadores, e os ex-fumadores apresentam um risco de 1,7. Esta 

conclusão já tinha sido apresentada pela mesma autora num estudo anterior, em 1996 (22), 

segundo o qual mulheres que fumavam 25 ou mais cigarros por dia, ou mulheres ex-fumadoras, 

apresentavam um risco de desenvolvimento de DMI de 2,4 e 2,0, respetivamente, quando 

comparadas com mulheres não fumadoras. Todos estes resultados são compatíveis com os 

obtidos no estudo Beaver Dam (27), no qual o tabaco foi associado a um risco aumentado de 

progressão de DMI.  

Este conjunto de factos suporta a recomendação da OMS, a qual realça objetivamente a 

importância da cessação e da precaução tabágicas na prevenção da incidência da DMI (3).  
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1.2.3. Genética 

Algumas estimativas sugerem que cerca de 46% a 71% da gravidade da DMI é determinada 

geneticamente (28) e a circunstância de existir um risco de doença superior em familiares 

diretos é também uma prova de predisposição genética (29). De facto, cerca de 20 genes foram 

associados à DMI (7), e foram igualmente identificados genes de susceptibilidade para a doença, 

bem como mutações genéticas em genes associados a vias de inflamação mediadas pelo sistema 

do complemento e em vias de stress oxidativo, reforçando a ideia de que a fisiopatologia e a 

progressão da doença podem estar associadas a estes mecanismos, entre vários mecanismos 

moleculares complexos (8,30).  Neste âmbito, considera-se que o efeito combinado da mutação 

no gene do fator H do complemento e do polimorfismo dos genes ARMS2/HTRA1 contribui 

sensivelmente para 75% da justificação genética para desenvolver DMI (31). A correlação 

genótipo-fenótipo é uma área fundamental de investigação para uma melhor compreensão da 

DMI, uma vez que existe a possibilidade de várias características da doença serem 

geneticamente determinadas (32). 

 

1.2.4.  Estilos de Vida 

A obesidade é um fator de risco para desenvolver a DMI (33). Um estudo com 261 participantes 

reportou que a condição de obeso aumentava o risco de progressão dos estadios iniciais ou 

intermédios da doença para os estadios tardios, diminuindo com a prática do exercício físico 

(34). Os participantes com um índice de massa corporal (IMC) de, pelo menos, 30 kg/m2 

apresentavam um risco acrescido de 2,35 de desenvolver DMI relativamente aos participantes 

com um IMC de 25 kg/m2, isto é, o IMC considerado normal. Esta ideia é corroborada também 

por outros dois estudos (17, 34), ficando assim consubstanciada a opinião de que a obesidade 

representará um fator de risco para a DMI. A atividade física e a obesidade estão relacionadas, e 

resultados de um estudo  que integrou pessoas com diferentes estilos de vida reportam uma 

relação entre a prevenção da doença e hábitos saudáveis (35). Neste estudo, as mulheres com 

maior prática de exercício físico apresentaram um risco inferior de desenvolvimento de 

alterações pigmentares, drusen e também da doença  (OR = 0,46). Os resultados deste estudo 

indicam que estilos de vida saudáveis, que integrem hábitos alimentares corretos, exercício 

físico e ausência de hábitos tabágicos estão associados a uma prevalência inferior de DMI.  

 

1.3. Tratamento e custos 

Os fármacos anti-fator de crescimento do endotélio vascular - vascular endothelial growth factor 

(anti-VEGF) administrados por via intravítrea constituem atualmente o tratamento goldstandard 

para a DMI, mas limitam-se a retardar a progressão da doença (3). No entanto, os seus 
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resultados ficam aquém do desejável. Permitem, aos  2 anos, melhorar a acuidade visual inicial 

para o dobro em cerca de um terço dos casos e evitar uma perda significativa de visão (redução 

da acuidade visual inicial para metade) em cerca de 95% dos casos tratados. Além disso, são 

apenas utilizados na DMI exsudativa. O mecanismo de ação destes fármacos consiste em inibir o 

VEGF, um dos principais responsáveis pela angiogénese, diminuindo desta forma o crescimento 

vascular. Estes fármacos anti-VEGF incluem o ranibizumab (titular de autorização de introdução 

no mercado -Novartis Europharm Limited) e o aflibercept (titular de autorização de introdução 

no mercado -Bayer Pharma AG). Estas terapêuticas reduzem a cegueira legal secundária à DMI 

em 50% (36). O bevacizumab também é utilizado no tratamento da DMI exsudativa, ainda que 

em off-label, uma vez que a sua indicação terapêutica é a do tratamento do carcinoma 

metastizado do cancro colo-rectal e de outras neoplasias.  

Vários estudos determinaram a incidência de DMI em diferentes populações. A 5 e 15 anos, 

foram reportadas taxas de incidência que variaram entre 8,7% e 14,3% para os estadios iniciais 

da doença, respetivamente (37,38). Resultados consistentes com os obtidos nos estudos 

anteriores foram apresentados por Jonasson (17), os quais referiam uma incidência de DMI de 

sensivelmente 15%.  O aumento da esperança de vida e o consequente aumento prevalência da 

DMI, em particular em idades mais avançadas, tornou esta doença num problema grave de 

saúde pública (8,39). Os dados disponíveis na literatura estimam que os custos diretos anuais 

associados à DMI, nos Estados Unidos da América, totalizem entre 575 e 733 milhões de dólares 

(40). Estes números não incluem custos com lares de terceira idade, de produtividade e de 

verbas aplicadas em casa. Além do mais, a DMI pode também conduzir a um maior número de 

traumatismos causados por quedas, casos de depressão devido à incapacidade dos doentes de 

desempenharem tarefas quotidianas e à consequente diminuição da qualidade de vida (41), pelo 

que, secundariamente, os custos com outros tratamentos, em paralelo com os custos 

oftalmológicos, aumentarão substancialmente (7).  

 

1.4. Nutrição e DMI 

A nutrição é o processo através do qual é obtido o alimento necessário à saúde e ao 

crescimento, incluindo o alimento per se e os suplementos alimentares (42).  

Pelo facto do tratamento da DMI ser limitado às formas tardias de neovascularização coroideia, 

as estratégias de prevenção são essenciais. Uma destas estratégias está associada à nutrição e 

alteração do estilo de vida. Vários estudos têm sido realizados no sentido de determinar 

associação entre determinado tipo de nutrientes, alimentos e exercício físico e a progressão da 

DMI. De facto, os benefícios das prevenções primária e secundária são muito grandes e, de 

todos os fatores de risco existentes, aqueles que são modificáveis, como a alimentação e o estilo 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Jonasson%20F%5Bauth%5D
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de vida, devem ser considerados como importantes para a redução da incidência ou para a 

diminuição da progressão da doença (8,12,39). Nesta perspetiva, a dieta mediterrânica, bastante 

conhecida e valorizada, assume um papel de destaque. 

A associação da nutrição ao desenvolvimento e progressão da DMI não é recente. Contudo, as 

evidências científicas não são consistentes relativamente ao papel dos nutrientes e dos 

suplementos alimentares na DMI (20,43). Uma meta-análise (44) reporta que poderá ocorrer 

uma menor progressão da DMI com suplementos antioxidantes e, numa outra publicação, 

defende-se que a dieta tem um papel fundamental na prevenção e progressão da doença (45). 

Outro estudo refere que doentes com neovascularização coroideia beneficiam da terapêutica 

com antioxidantes (46).   Todavia, outra meta-análise que inclui 9 estudos de coorte e 3 ensaios 

clínicos randomizados (47) concluiu que não há benefício conferido pelos antioxidantes na 

prevenção primária no desenvolvimento de estadios iniciais de DMI. Estas ideias serão 

desenvolvidas posteriormente neste trabalho, detalhando os componentes da dieta que 

poderão apresentar, ou não, associação com a DMI.  

A literatura refere vários componentes da dieta que já foram estudados e os mecanismos pelos 

quais um nutriente pode conferir proteção contra a DMI podem ser vários, inclusivamente atuar 

cumulativa ou sinergicamente (48). 

Destacam-se os antioxidantes (vitaminas B, C e E), carotenóides (luteína, zeaxantina e β-

caroteno), zinco e ácidos gordos ómega-3 poli-insaturados, como o ácido docosahexanóico 

(ADH) e o seu percursor ácido eicosapentanóico (AEP). Estando os mecanismos oxidativos 

associados à DMI, os antioxidantes e os ácidos gordos poderão conferir proteção, reduzindo a 

taxa de progressão da doença (30), uma vez que a retina é particularmente suscetível ao stress 

oxidativo devido à sua exposição à luz visível, ao elevado consumo de oxigénio e à elevada 

presença de ácidos gordos polinsaturados. A vitamina B, presente nos vegetais, carnes e, em 

particular, no fígado e rim, poderá estar relacionada com a diminuição dos níveis de 

homocisteína e com a melhoria da função dos vasos sanguíneos no olho (48). A luteína e a 

zeaxantina são os únicos carotenóides existentes na retina e estão localizadas no centro da 

retina e na mácula.  O seu papel como antioxidantes está relacionado com o facto de serem 

coloridos e, como tal, absorverem a luz. Ambos absorvem a luz azul, mas a luteína absorve 

preferencialmente o espectro verde-azul (49). Na dieta, estes carotenóides estão presentes nos 

ovos, vegetais e legumes.  

Os ácidos gordos, provenientes do peixe, azeite e frutos secos,  poderão alterar a estrutura e 

função da membrana da retina (48). O AEP atua sobre os eicosanóides derivados do ácido 

araquidónico, que têm um papel inflamatório e têm sido implicados na neovascularização e na 

alteração da permeabilidade vascular da retina. O ADH é um constituinte das membranas dos 
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fotorrecetores, podendo alterar a sua permeabilidade, afetando a sinalização celular (50). O 

zinco é um constituinte de várias enzimas, pelo que é essencial para o metabolismo do olho (48). 

Os alimentos ricos em zinco que mais se destacam são as ostras, camarão, carnes, frutos secos e 

leguminosas.  

Com base nestes pressupostos, vários estudo avaliaram o papel de micronutrientes na doença. 

Os principais estudos prospetivos que analisaram a associação dos micronutrientes à DMI são 

The Rotterdam Study (51), The Reykjavik Eye Study (52), POLA Study (Pathologies Oculaires Liées 

à l'Age) (53), Blue Mountains Eye Study (54), estudo CAREDS (Carotenoids in Age-related Eye 

Disease Study) (55), NAT (Nutritional AMD Treatment 2 Study) (56), e os reportados por Cho e 

colaboradores (57,58), Seddon e colaboradores (22,34,59), Christen e colaboradores (60) e 

Merle e colaboradores (43). Os principais estudos transversais designam-se PIMAVOSA (PIgment 

MAculaire chez le VOlontaire SAin) (61), POLANUT (62), ALIENOR (Antioxydants, Lipides 

Essentiels, Nutrition et maladies OculaiRes) Study) (63) e os reportados por Swenor e 

colaboradores 2010 (64) e Reynolds e colaboradores (65). Os principais estudos de caso-controlo 

foram o estudo POLA (66) e os reportados pelo Eye Disease Case-Control Study Group (67) e 

Seddon e colaboradores (26,68). As principais conclusões dos estudos referidos anteriormente, 

numa perspetiva de micronutrientes e sua possível associação com a patologia, serão descritas 

em seguida. Contudo, é importante salientar que é difícil estabelecer comparações entre os 

diversos estudos, devido às diferenças entre o número de participantes e desenho e outputs 

diferentes que apresentam. 

O estudo AREDS (The Age-Related Eye Disease Study) foi o primeiro ensaio clínico a considerar 

um complexo vitamínico como medicação experimental. No estudo, duplamente cego, 

randomizaram-se os participantes em 4 braços de tratamento: a) 3 antioxidantes (500 mg de 

vitamina C + 400 UI de vitamina E + 15 mg de β-caroteno); b) zinco (80 mg de zinco + 2 mg de 

cobre para profilaxia de possível anemia, uma vez que o zinco é um antagonista do cobre); c) 

combinação de antioxidantes e zinco; d) placebo (11). O objetivo consistiu em comparar os 

benefícios e riscos destes 4 regimes de tratamentos relativamente ao risco de progressão para 

os estadios tardios de DMI e aos seus efeitos na acuidade visual. Este estudo demonstrou que o 

tratamento com zinco em monoterapia, ou em associação com os antioxidantes, reduzia o risco 

de progressão a 5 anos de DMI para formas tardias em 21% e 25%, respetivamente, bem como o 

risco de perda de visão subsequente às formas intermédias uni- e bilaterais e formas tardias 

unilaterais em 19%. O risco de perda de visão moderada (>15 letras segundo o Early Treatment 

of Diabetic Retinopathy) foi reduzido em 19% em 5 anos. Este estudo apresenta resultados 

semelhantes a outro que decorreu no Japão (69), o qual demonstrou que carotenóides séricos, 

isto é, obtidos através da dieta, estavam associados a uma diminuição na prevalência de DMI 
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tardia, mas não da DMI precoce. O estudo POLA (66) também demonstrou a existência de uma 

associação entre os valores séricos de vitamina E e o desenvolvimento de DMI tardia. O The 

Rotterdam Study demonstrou existir um risco diminuído de desenvolvimento de DMI nos 

doentes com dietas ricas em β-caroteno, vitaminas E e C e zinco (51).  

Em 2006, no estudo AREDS 2 introduziu-se uma alteração à formulação do antioxidante, com a 

possibilidade de eliminação do β-caroteno, menor dose de zinco (25 mg), e adicionando 

zeaxantina (2 mg), luteína (10 mg) e ácidos gordos ómega-3: ADH (350 mg) e EPA (650 mg). A 

diminuição da dose de zinco justifica-se por ser mais aproximada à dose diária recomendada 

(70), ainda que os 80 mg de zinco utilizados no AREDS não tenham influenciado parâmetros 

bioquímicos dos participantes, tais como a hematopoiese e o perfil lipídico. Tal como no estudo 

AREDS, neste estudo os participantes foram randomizados em 4 tipologias/regimes de 

tratamento: a) antioxidantes em combinação com zinco; b) antioxidantes em combinação com 

zinco, luteína e zeaxantina; c) antioxidantes em combinação com zinco, ADH e AEP; d) 

antioxidantes em combinação com zinco, luteína, zeaxantina ADH e AEP. O β-caroteno foi 

incluído apenas na formulação dos participantes não fumadores ou ex-fumadores, uma vez que 

alguns estudos evidenciaram uma possível relação entre este antioxidante e o risco de 

desenvolvimento de cancro do pulmão. Os resultados do estudo demonstraram também que a 

adição dos ácidos gordos ou luteína/zeaxantina à formulação AREDS 1 com β-caroteno não tinha 

qualquer associação com o risco de desenvolvimento de DMI. Contudo, nos participantes 

randomizados para o regime luteína/zeaxantina, mas sem β-caroteno, encontrou-se uma 

redução ligeira (cerca de 10%) no risco de desenvolvimento de DMI tardia. No grupo dos ex-

fumadores, foi encontrada uma incidência superior de cancro do pulmão. No entanto, em 

termos de eficácia, a remoção do β-caroteno da formulação inicial não teve qualquer impacto. 

Contudo, no Blue Mountains Eye Study (54), de base populacional, o consumo elevado de β-

caroteno foi associado a um risco aumentado de desenvolvimento da doença (RR = 2.68; 95% IC: 

1.03-6.96). No que diz respeito à ingestão de luteína e zeaxantina, neste estudo demonstrou-se 

existir uma associação entre o aumento do consumo destes pigmentos e um risco diminuído 

(65% inferior) de incidência de DMI, tal como foi demonstrado em dois estudos relativamente ao 

nível sérico de carotenóides (55, 56). Contrariamente a estes resultados, num outro estudo não 

se determinou nenhuma relação entre o consumo de luteína/zeaxantina e o risco de 

desenvolvimento de DMI neovascular, ainda que admita uma associação estatisticamente não 

significativa (58). Cho e colaboradores também não encontraram qualquer associação entre o 

consumo de antioxidantes, vitaminas e carotenóides, provenientes da alimentação ou de 

suplementos, e vegetais e a DMI (73). A única relação positiva encontrada pelos autores 

consistia numa redução da prevalência da DMI com a ingestão de frutas.  
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No que concerne ao consumo de zinco, no Blue Mountains Eye Study demonstrou-se que um 

aumento no consumo deste elemento poderia conferir proteção contra a DMI incidente (74). 

Um consumo de 15,8 mg/dia, quando comparado com um menor consumo da população em 

geral, conduziu a um risco 46% menor de desenvolver DMI em estadios iniciais ou um risco 44% 

menor de desenvolver qualquer tipo de DMI. Com o consumo de doses mais baixas ou mais 

elevadas de zinco, demonstrou-se não existir associação com o desenvolvimento de DMI 

incidente. Contudo, em outros estudos prospetivos demonstrou-se que o consumo de zinco, 

quer através da alimentação, quer por suplementos, não estava associado a um risco reduzido 

de desenvolvimento de DMI (75).  

No contexto das patologias cardiovasculares, os ácidos gordos têm sido estudados desde há 

vários anos, mas a sua associação à DMI também tem vindo a ser objeto de análise. Os 

resultados obtidos por Augood e colaboradores  demonstraram que a ingestão de peixes gordos, 

a maior fonte de ADH e AEP, pelo menos uma vez por semana, quando comparada com a 

ingestão menos frequente deste tipo de peixes, estava associada a metade do risco de 

desenvolvimento de DMI (76). Estes resultados são concordantes com os de outros estudos 

(26,57,60,63,65,77–80). O estudo AREDS (81) corroborou esta conclusão na perspetiva da 

progressão dos drusen bilaterais para atrofia geográfica, uma vez que os participantes que 

apresentaram uma maior ingestão de ácidos ómega-3 polinsaturados (ADH e AEP) foram 

associados a um risco 50% menor de progressão. Em oposição, numa revisão bibliográfica, 

Lawrenson e colegas  defendem que a suplementação com ácidos gordos ómega-3, por períodos 

até 5 anos, não reduz o risco de progressão de DMI (82). A mesma ideia foi reportada por 

Heuberger e colaboradores, ao concluírem que não existia associação entre a ingestão de peixe 

e o desenvolvimento de DMI (83). O estudo NAT também reportou que a toma de suplementos 

de AEP+ADH durante 3 anos, em doentes com DMI exsudativa unilateral, não foi associada a 

uma diminuição da incidência deste tipo de DMI (56). No entanto, a incidência de DMI 

exsudativa unilateral diminuiu em doentes que tomaram o suplemento de AEP+ADH e que 

apresentaram um índice serológico elevado de AEP+ADH ao longo do mesmo intervalo de 

observação. Por outro lado, o estudo de Smith e colaboradores (84) sugeriu que com pouca 

ingestão de peixe poderá haverá um limiar de proteção para desenvolver DMI, ou seja, neste 

estudo não se descartou a existência de uma proteção dos ácidos gordos, mas também não 

conseguiu estabelecer uma associação entre o seu consumo e a proteção contra a doença.  

O principal ácido gordo ómega-6 é o ácido linoleico. O papel deste tipo de ácidos gordos foi 

avaliado no estudo CAREDS (55), que concluiu que o seu consumo estava associado a uma 

prevalência do estadio intermédio de DMI, resultado que foi corroborado em outros estudos 

(26,57,68).  



|INTRODUÇÃO  

 

16 

Apesar de existirem resultados e conclusões contraditórias relativos ao consumo de ácidos 

gordos e à sua proteção contra o desenvolvimento da DMI, a literatura mais recente é 

consistente em salientar a importância da manutenção de um ratio ácidos gordos ómega-

6/ómega-3. Segundo Simopoulos (85), a alimentação atual é substancialmente diferente da 

alimentação primitiva, apresentando valores mais elevados de ácidos gordos ómega-6, 

conduzindo ao desenvolvimento de doenças e processos inflamatórios e autoimunes. Contudo, 

valores aumentados de ácidos gordos ómega-3 poderiam reverter estes processos. Assim, 

segundo este autor, o valor ideal do ratio ómega-6/ómega-3 é 3:1 ou 4:1. Esta ideia é partilhada 

por Seddon e colaboradores (26,68), os quais verificaram que o efeito protetor dos ácidos 

gordos ómega-3 ocorria quando os valores do ácido linoleico eram baixos. Desta forma, poder-

se-á ter em consideração que alguns tipos de gorduras, e não a gordura total propriamente dita, 

poderão estar relacionados com a progressão da DMI (68).  

Apesar das discrepâncias encontradas na literatura, um estudo europeu recente reportou que 

65% dos doentes com DMI tomam suplementos alimentares, 60% prescritos por especialistas 

em retina e 69% por oftalmologistas gerais (86). Curiosamente, a maior percentagem de doentes 

(78,3%) que tomam suplementos alimentares foi encontrada em Portugal (Espanha: 72,2%, 

Alemanha e Reino Unido: 52,6%). Os oftalmologistas foram, na generalidade, da opinião que os 

suplementos alimentares, ao fazerem parte da rotina de prescrição para o tratamento ou 

prevenção da progressão da DMI,  são efetivos na diminuição da progressão da doença nos 

estadios iniciais e intermédios.  

Na literatura, a questão da dieta e da sua relação com a DMI é relativamente complexa. A 

alimentação deve ser vista como um todo e não considerar apenas alimentos ou nutrientes 

isolados. Esta tendência mais abrangente é relativamente nova em oftalmologia e será a melhor 

forma de avaliar os efeitos da alimentação e suplementos na DMI. Um estudo  que agrupou 

alimentos em padrões de dieta tradicionalmente ocidental e oriental concluiu que este último 

está associado a um menor risco de desenvolvimento de DMI (45). Assim, os resultados deste 

estudo sugerem que a análise de um padrão de alimentação, tendo em consideração as 

interações entre os alimentos e os nutrientes, pode ter alguma influência na prevenção e 

desenvolvimento da DMI por poder afectar a biodisponibilidade e valor nutricional desses 

alimentos e nutrientes (77).  Esta ideia é partilhada por Amirul e colegas (87), os quais defendem 

que um padrão alimentar rico em frutos, vegetais, frango e nozes e pobre em carnes vermelhas 

parece estar associado a uma diminuição da prevalência de DMI tardia, ainda que nenhum dos 

padrões alimentares estudados tenha revelado a existência de associação com o 

desenvolvimento de estadios iniciais da doença.  

Neste contexto, e uma vez que as origens cultural e étnica são determinantes no padrão de 
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alimentação, o estudo da dieta mediterrânica torna-se importante também em oftalmologia.  

 

1.5. Dieta mediterrânica 

A dieta mediterrânica tem sido estudada num contexto científico, de um modo mais sistemático, 

desde os anos 50-60 do século XX (88). A dieta mediterrânica característica desse período 

baseava-se num consumo mais elevado de peixe, legumes, frutas, cereais, frutos secos e azeite e 

num menor consumo de carne, leite e derivados, açúcar e vinho. Este padrão alimentar estava 

presente nos países da bacia do Mediterrâneo (88,89).  

Nos finais dos anos 50, iniciou-se o estudo The Seven Countries Study of Cardiovascular Diseases 

(90), com 16 coortes provenientes de 7 países: Estados Unidos da América, Finlândia, Holanda, 

Itália, Croácia e Sérvia, Grécia e Japão. A recolha de dados no âmbito deste estudo ainda se 

mantém até à atualidade em 13 coortes, representando uma avaliação continuada durante 50 

anos (89). O estudo The Seven Countries Study of Cardiovascular Diseases foi pioneiro em 

associar uma menor mortalidade por doença coronária a consumos elevados de azeite e 

vegetais e a valores séricos de colesterol mais baixos.  

O conceito de dieta mediterrânica foi evoluindo ao longo dos anos 90 do século passado e início 

deste século, até que, em 2010, a UNESCO (United Nations Educational, Scientific and Cultural 

Organization; Organização das Nações Unidas para a Educação, a Ciência e a Cultura) promoveu 

a dieta mediterrânica a Património Imaterial da Humanidade. Este conceito ultrapassa a simples 

caracterização alimentar, associando-o a um estilo de vida e a uma herança cultural no seio da 

comunidade, numa perspetiva multidisciplinar.  

No entanto, é importante ter-se em consideração que existem diferenças culturais entre os 

países da bacia do Mediterrâneo e que, por conseguinte, cada país tem a sua própria dieta 

mediterrânica, mais ou menos específica, ainda que, no geral, integre os mesmos alimentos (91). 

Em Portugal, o conceito de dieta mediterrânica foi formalmente reconhecido em 2013, 

mantendo a vertente de estilo de vida aliada à caracterização alimentar (88):  

 “Frugalidade e cozinha simples que tem na sua base preparados que protegem os 

nutrientes como as sopas, os cozidos, os ensopados e as caldeiradas; 

 Elevado consumo de produtos vegetais em detrimento do consumo de produtos 

alimentares de origem animal, nomeadamente de produtos hortícolas, fruta, pão de 

qualidade e cereais pouco refinados, leguminosas secas e frescas, frutos secos e 

oleaginosos; 

 Consumo de produtos vegetais produzidos localmente ou próximos, frescos e da época;  

 Consumo de azeite como principal fonte de gordura;  

 Consumo moderado de lacticínios;  
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 Utilização de ervas aromáticas para temperar em detrimento do sal;  

 Consumo mais frequente de pescado comparativamente com consumo baixo e menos 

frequente de carnes vermelhas;  

 Consumo baixo a moderado de vinho e apenas nas refeições principais;  

 Água como principal bebida ao longo do dia;  

 Convivialidade à volta da mesa”. 

O padrão da dieta mediterrânica é pictoricamente representado em forma de pirâmide, 

atualizada em 1997, de forma a apresentar os alimentos consumidos diária ou semanalmente, 

ou com menor frequência e a realçar a proporção entre os principais nutrientes e alimentos 

(Figura 1). A pirâmide inclui também o conceito multicultural da dieta mediterrânica, 

abrangendo as tradições culturais e sociais, assim como a prática do exercício físico (92).  

 
Figura 1. Pirâmide dos alimentos – Dieta mediterrânica.  

 

A dieta mediterrânica tem ganhado importância crescente não apenas no contexto da 

prevenção primária e secundária de patologias cardiovasculares (91), mas também na 

diminuição do risco de diabetes mellitus e cancro (93) .  

A dieta mediterrânica é rica em ácidos gordos insaturados, que podem ser encontrado nos 

vegetais, peixe e azeite e que aumentam os valores da relação colesterol lipoproteínas de baixa 

densidade (LDL)/ lipoproteínas de alta densidade (HDL); o metabolismo do ómega-3 produz 
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moléculas com propriedades anti-inflamatórias,  antiarrítmicas, hipotensivas, hipolipidémicas e 

anti-agregantes plaquetares. Adicionalmente, o ómega-3 melhora funções endoteliais ao inibir o 

processo inflamatório induzido pela oxidação das LDL (91).  

O aparente benefício da dieta mediterrânica parece também estar relacionado com o consumo 

de antioxidantes polifenóis, presentes na fruta, vegetais, vinho e azeite, os quais baixam a 

absorção do colesterol, diminuindo a produção hepática de lipoproteínas, reduzindo desta 

forma os valores séricos de triglicerídeos e apoproteína B, e diminuindo não apenas o stress 

oxidativo mas também a síntese de citoquinas. Outros antioxidantes, como a vitamina E e o 

ascorbato, inibem a oxidação da bicamada fosfolipídica das membranas celulares e inibem 

processos pro-oxidativos. Por outro lado, os folatos facilitam a conversão da homocisteína em 

metionina, melhorando funções endoteliais, enquanto que as fibras estabelecem ligações com o 

colesterol, reduzindo a sua absorção e diminuindo  a síntese de interleucina 6 (91). Finalmente, 

o consumo moderado de vinho aumenta os valores séricos de colesterol HDL, inibe a 

proliferação das células do músculo liso, reduz a síntese de citoquinas, aumenta a sensibilidade à 

insulina e reduz a lipogénese, através do aumento dos valores de adiponectina (91,94). 

De uma forma geral, pode afirmar-se que a dieta mediterrânica aparenta estar relacionada com 

a diminuição da inflamação e oxidação e da doença vascular, presentes na fisiopatologia de 

doenças neurodegenerativas, como anteriormente referido (94).  

 

1.5.1. Dieta mediterrânica e estudos em DMI 

A associação da dieta mediterrânica à DMI já foi reportada, mas os estudos existentes são 

relativamente escassos (35,43). Nestes estudos considerou-se que uma maior adesão a esta 

dieta estava associada a um menor risco de progressão da DMI. Particularmente interessante é o 

facto de se considerar que a extensão desta associação pode ser modificável pela 

susceptibilidade genética (43), o que aumenta o interesse relativamente à avaliação do papel da 

alimentação no desenvolvimento da doença numa perspetiva mais individual.   

 

1.6. Objetivos 

Em Portugal ainda não foram realizados estudos com o objetivo de estabelecer uma relação 

entre os padrões alimentares e a nutrição e a DMI.  

Deste modo, pretendeu com este estudo determinar-se o perfil alimentar e nutricional de uma 

população portuguesa com e sem DMI. Para atingir esse objetivo, analisaram-se os dados de um 

inquérito alimentar realizado a utentes do Centro de Saúde de Lousã, que incluiu 1000 

indivíduos, utilizando a Tabela da Composição dos Alimentos publicada pelo Instituto Nacional 

de Saúde Doutor Ricardo Jorge (95). Como objetivos secundários, pretendeu determinar-se se 
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existem diferenças no estilo de vida (como por exemplo o exercício físico e hábitos entre a 

população com e sem DMI na população portuguesa) e na adesão à dieta mediterrânica.  
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2.1. Desenho do estudo 

O estudo apresentado nesta tese de mestrado é um estudo observacional e transversal iniciado 

em dezembro de 2012 pela Associação para a Investigação Biomédica e Inovação em Luz e 

Imagem (AIBILI), designado Lifestyle and food habits questionnaire in the Portuguese population 

aged 55 or more (Número de Protocolo: 4C-2012-04; ClinicalTrials.gov Number NCT01715870). 

Este estudo foi uma extensão do Epidemiological Study on the Prevalence of Age-Related 

Macular Degeneration in Portugal (Número de Protocolo: CC-01-2009), cujo promotor foi a 

AIBILI.  

Os participantes do estudo, com idade igual ou superior a 55 anos, foram selecionados a partir 

da população inscrita no Centro de Saúde da Lousã.  

O estudo foi desenhado e implementado em concordância com as guidelines tripartidas do The 

International Council for Harmonisation of Technical Requirements for Pharmaceuticals for 

Human Use para as Boas Práticas Clínicas e com os princípios da declaração de Helsínquia. A 

confidencialidade dos dados foi assegurada pela codificação dos participantes. O estudo foi 

autorizado pela Comissão Nacional de Proteção de Dados e pela Comissão de Ética para a Saúde 

da AIBILI (Anexos 1 e 2). Todos os participantes assinaram e dataram o consentimento 

informado (Anexo 3). 

 

2.2. Procedimentos do estudo 

Todos os participantes no estudo foram convidados a responder a dois questionários 

desenvolvidos e validados para a população Portuguesa em 2000, pelo Serviço de Higiene e 

Epidemiologia da Faculdade de Medicina da Universidade do Porto (96,97).  Os questionários 

foram conduzidos por entrevistadores treinados para o efeito, os quais também foram 

responsáveis por assegurar a exatidão dos dados e verificar a sua qualidade previamente ao 

encerramento do projeto. 

O questionário de estilos de vida (Anexo 4) refere-se a variáveis sócio-demográficas e 

antropométricas (sexo, data de nascimento, profissão, escolaridade), patologias diagnosticadas 

(diabetes mellitus, hipertensão arterial, deslipidemia, obesidade/excesso de peso, outras), tipo e 

frequência de prática de exercício físico (nenhum, futebol, basquetebol, natação, mais do que 

uma modalidade, outras), toma, frequência e indicação de algum suplemento de vitaminas e/ou 

minerais, hábitos tabágicos, número e tipo de refeições diárias.  

O questionário de frequência alimentar (Anexo 5) está estruturado como uma lista de 86 

alimentos agrupados em grupos alimentares: Grupo I - produtos lácteos; Grupo II -  ovos, carnes 

e peixes; Grupo III - óleos e gorduras; Grupo IV - pão, cereais e similares; Grupo V - doces e 
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pastéis; Grupo VI - hortaliças e legumes; Grupo VII - frutos; Grupo VIII - bebidas e miscelâneas. 

Para cada alimento são apresentadas 9 categorias de frequência: nunca ou menos que 1 vez por 

mês; 1-3 vezes por mês; 1 vez por semana; 2 a 4 vezes por semana; 5-6 vezes por semana; 1 vez 

por dia, 2-3 vezes por dia; 4 a 5 vezes por dia; 6 ou mais vezes por dia.    

Na mesma visita em que foram conduzidos os questionários, foram avaliados presencialmente o 

peso, altura e perímetro abdominal de todos os participantes. 

O diagnóstico e a classificação do estadio de DMI foram determinados no âmbito do estudo 

Epidemiological Study on the Prevalence of Age-Related Macular Degeneration in Portugal 

(Número de Protocolo: CC-01-2009) utilizando a Classificação Internacional da Maculopatia 

Relacionada com a Idade (98), com base em retinografias do fundo ocular.  

 

2.3. Determinação do tamanho da amostra  

Foi estimada a inclusão de 1000 participantes, utentes do Centro de Saúde da Lousã (500 com 

doença e 500 sem doença, com correspondência em sexo e idade), com base nos resultados 

publicados em 2014 (19), o que permitiria obter uma população estatisticamente representativa 

de doentes com DMI. 

 

2.4. Análise estatística 

Para o cálculo da ingestão de alimentos, a frequência para cada alimento foi calculada pelos 

valores médios de consumo diário da população portuguesa desse alimento, ajustada aos 

valores da porção para obtenção dos valores em g ou mL. Os fatores médios diários 

considerados para as diferentes frequências foram os seguintes: 

 0 quando “ ” (missing); 

 1/30 quando “nunca ou <1 mês”; 

 2/30 quando “1-3 por mês”; 

 4/30 quando “1 por semana”; 

 12/30 quando “2-4 por semana”; 

 20/30 quando “5-6 por semana”; 

 1 quando “1 por dia”; 

 2 quando “2-3 por dia”; 

 4 quando “4-5 por dia”; 

 6 quando “6 + por dia”. 
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Os fatores de conversão considerados para as porções foram os seguintes: 

 0 quando “ ” (missing); 

 0,5 quando (“menor”); 

 1 quando (“igual”); 

 2 quando (“maior”). 

 

Foi também considerado um valor de 0,25 para as variações sazonais (consideradas para um 

período de 3 meses).  

O consumo médio da frequência de ingestão de alimentos, ajustada para a porção, foi calculado 

do seguinte modo: fatores médios diários x fator de conversão da porção x 0,25 (se o 

participante tiver reportado o consumo como sazonal).   

A quantificação dos nutrientes consumidos contidos nos alimentos foi obtida a partir da Tabela 

de Composição dos Alimentos, editada pelo Instituto Nacional de Saúde Dr. Ricardo Jorge (95).  

As diferentes variáveis foram categorizadas do seguinte modo:  

 Idade: menor, maior ou igual a 65 anos; 

 Formação académica: sem formação; ensino básico; ensino secundário; ensino superior;  

 IMC: menor, maior ou igual a 30; 

 Exercício: sim ou não; 

 Hábitos tabágicos: nunca fumou, ex-fumador ou fumador; 

 Maços de tabaco por ano: menor, maior ou igual a 38. 

 

Neste estudo, com base nas respostas aos questionários, foi efetuada uma análise descritiva dos 

estilos de vida e da ingestão de tipo de alimentos e nutrientes. Adicionalmente, utilizaram-se 

métodos estatísticos convencionais (como média e desvio padrão, para variáveis contínuas, e 

percentagens, para variáveis categóricas) para analisar, de acordo com a presença ou não de 

DMI, as diversas variáveis: dados demográficos (sexo e idade), exame físico (perímetro 

abdominal, peso, altura, IMC), hábitos tabágicos (número de cigarros/dia, anos que fumou, 

número de maços/ano), situação profissional, formação, história médica (diabetes mellitus, 

hipertensão arterial, deslipidemia, obesidade), estilos de vida (exercício físico, toma de 

suplementos alimentares, número de refeições por dia, toma de pequeno-almoço, ingestão de 

refeições tradicionais, fast food, refeições pré-confecionadas, pratos combinados e baguetes, 

refeições ligeiras) e ingestão de alimentos e nutrientes. 
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A comparação das diversas variáveis analisadas entre os participantes, com e sem DMI, foi 

efetuada pelo teste T de Student, para as variáveis contínuas, e pelo teste Qui-Quadrado(2), 

para as variáveis categóricas.  

 

A análise estatística foi planificada de acordo com as seguintes hipóteses:  

1- Os participantes com DMI terão, na generalidade, uma dieta menos rica, estando integrada 

no tercil mais baixo de ingestão de zinco, antioxidantes e ácidos gordos ómega-3.  

2- Os indivíduos sem DMI terão uma adesão maior à dieta mediterrânica. 

 

Para testar as hipóteses, adoptou-se um modelo previamente utilizado em outras áreas médicas 

(99,100), e inicialmente validado para a população grega (101). Este modelo, designado por 

MeDi-score, consiste na utilização de uma escala ordinal com um valor mínimo de 0 (adesão 

mínima à dieta mediterrânica) e máximo de 9 (adesão máxima à dieta mediterrânica) pontos, 

obtidos pelo somatório dos pontos atingidos em cada um dos 9 grupos alimentares (vegetais, 

legumes, frutas, cereais, peixe, lacticínios, carne, álcool e gorduras). Segundo este modelo, é 

atribuído um valor de 0 ou 1 a cada grupo alimentar, quando se compara o consumo obtido com 

o valor de cut-off, em gramas, de um determinado alimento com o consumo desse mesmo 

alimento considerando a mediana da população, por sexo. O MeDi-score considerara 

“benéficos” os grupos alimentares dos vegetais, legumes, frutos, cereais e peixe. Quando os 

consumos destes grupos alimentares são superiores aos da mediana para um determinado sexo, 

atribui-se um valor de 1, enquanto que para consumos inferiores se atribui um valor de 0. Para 

os grupos alimentares considerados “prejudiciais”, a carne e produtos lácteos, é atribuído um 

valor de 1 para consumos inferiores aos da mediana para um determinado sexo, e um valor de 0 

para consumos superiores. Considerou-se, igualmente, que o consumo moderado de álcool é 

benéfico. Neste caso, foi atribuído um valor de 1 para consumos diários de álcool entre 10 e 50 g 

para os homens e entre 5 e 25 g para as mulheres. Finalmente, também se considerou benéfico 

um ratio ácidos gordos monoinsaturados/ácidos gordos saturados de 1 para consumos 

superiores aos da mediana da população, por sexo. O valor final do MeDi-score foi obtido pelo 

somatório da pontuação de cada grupo.  

Para cada grupo alimentar do MeDi-score, realizou-se uma análise logística univariada, e 

também uma análise logística stepwise multivariada, considerando todos os grupos alimentares 

em conjunto.   

A análise estatística foi efetuada utilizando o Programa Stata (Versão 12.1, StataCorp LP, College 

Station, Texas, USA). Considerou-se o nível de significância α = 0,05. Este valor foi ajustado para 
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comparações múltiplas através do método de Bonferroni, relativamente às diferenças entre 

grupo com e sem DMI e os alimentos e nutrientes. Assim, para as referidas análises, 

consideraram-se como significativos valores de p ≤ 0,001. 
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3.1. Caracterização dos participantes  

Dos 1000 participantes inicialmente planeados para análise, foi excluído um por ter sido 

introduzido duplamente.  Neste estudo foram analisados 999 indivíduos, utentes do Centro de 

Saúde da Lousã. Destes, foram excluídos 14 por impossibilidade de diagnóstico de DMI, devido à 

qualidade insuficiente das retinografias. Desta forma, a população analisada incluiu 985 

indivíduos. Os participantes com outras patologias oculares (sem diagnóstico de DMI) foram 

incluídos no grupo sem DMI. A Figura 2 apresenta o diagrama do estudo. 

 

 

Figura 2. Fluxograma da amostra do estudo. 

 

Neste estudo começou por fazer-se uma caracterização da população estudada, relativamente a 

aspetos demográficos e de estilo de vida (Tabela 1).  

 

  

População para 
análise 

População incluída 

População planeada 

População planeada 
inicialmente 

População na 
Unidade de Saúde 

Lousã 

n=3021 

Selecionada aleatoriamente 

n=2000 

Baseada na presença de DMI 

n=1000 

1 inválido  

n=999 

Com DMI 

n=434 

Sem DMI 

n=565 
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Tabela 1. Caracterização dos participantes e estilo de vida. 

 Sem DMI Com DMI p 

Participantes, n (%) 551 (55,94%) 434 (44,06%)  

Sexo, n (%) 
     Feminino 
     Masculino 

 
303 (54,99%) 
248 (45,01%) 

 
243 (55,99%) 
191 (44,01%) 

 
 

0,754 

Idade,  anos  

     Média  Dp 

 

69,317,68 

 

69,767,89 

 
0,374 

Perímetro abdominal, cm 

     Média  Dp 

 

99,3913,02 

 

98,1214,45 

 
0,153 

IMC, Kg/m2 

     Média  Dp 

 

28,674,34 

 

28,384,4 

 
0,302 

Hábitos tabágicos, n (%) 
     Não fumador 
     Ex-fumador 
     Fumador 

 
398 (73,03%) 
121 (22,2%) 
26 (4,77%) 

 
321 (74,13%) 
90 (20,79%) 
22 (5,08%) 

 
 
 

0,856 

Exercício físico, n (%) 
     Sim 
     Não 

 
170 (30,97%) 
379 (69,03%) 

 
116 (26,85%) 
316 (73,15%) 

 
 

0,159 

Número de refeições/dia, n 

     Média  Dp 

 

4,131 

 

3,950,91 

 
0,004 

Toma de suplementos, n (%) 
     Sim 
     Não 

 
53 (9,74%) 

491 (90,26%) 

 
37 (8,58%) 

394 (91,42%) 

 
 

0,535 

Toma de pequeno-almoço, n (%) 
     Sim 
     Não 

 
534 (98,16%) 

10 (1,84%) 

 
423 (97,69%) 

10 (2,31%) 

 
 

0,605 

Ingestão de refeições tradicionais, n (%) 
     Sim 
     Não 

 
526 (95,81%) 

23 (4,19%) 

 
421 (97%) 

13 (3%) 

 
 

0,322 

Ingestão de fast food, n (%) 
     Sim 
     Não 

 
5 (0,91%) 

545 (99,09%) 

 
4 (0,92%) 

439 (99,08%) 

 
 

0,984 

Ingestão de refeições pré-confecionadas, n 
(%) 
     Sim 
     Não 

 
17 (3,1%) 

532 (96,9%) 

 
9 (2,07%) 

425 (97,93%) 

 
 

0,321 

Ingestão de baguetes, n (%) 
     Sim 
     Não 

 
18 (3,28%) 

531 (96,72%) 

 
19 (4,39%) 

414 (95,61%) 

 
0,365 

Ingestão de refeições ligeiras, n (%) 
     Sim 
     Não 

 
404 (73,22%) 
147 (26,78%) 

 
274 (63,13%) 
160 (36,87%) 

 
 

0,001 
Legenda: Dp - desvio padrão; DMI - degenerescência macular relacionada com a idade. O valor de p 
representa o resultado obtido pelo teste T de Student, utilizado para variáveis contínuas e do teste Qui-
Quadrado, utilizado para variáveis categóricas. 
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3.2. Consumo de alimentos e diagnóstico de DMI 

Os alimentos constantes do questionário de frequência alimentar, relativamente aos quais se 

detetaram diferenças estatisticamente significativas quando se compararam os participantes 

com DMI e sem DMI, foram o pão integral (p ≤ 0,001), o kiwi (p ≤ 0,001), a laranja e tangerina 

(p ≤ 0,001), (Tabela 2). Os participantes sem DMI apresentaram uma ingestão superior de pão 

integral e kiwi (15,32 g versus 22,63 g e 13,03 g versus 19,69 g, respetivamente), e também de 

laranja e tangerina com ingestão de 64,43 g no grupo sem DMI versus 50,48 g no grupo com DMI 

(Tabela 2). Além destes alimentos, verificou-se que nos indivíduos sem DMI também existia uma 

tendência para uma ingestão superior de alguns alimentos, não atingindo uma diferença 

significativa, como por exemplo, a ingestão de lulas (p = 0,008; 4,99 g versus 3,99 g), cenouras (p 

= 0,004; 27,81 g versus 22,45 g), bolachas tipo Maria, de água e sal ou integrais (p = 0,006; 9,08 g 

versus 7,2 g), penca (p = 0,006; 8,93 g versus 6,21 g) e chá (p = 0,006; 20,96 mL versus 12,12 mL). 

 

Tabela 2. Consumo de alimentos e diagnóstico de DMI*.  

 Sem DMI Com DMI p 

Ingestão de kiwi, g 

     Média  Dp 

 

19,69  35,23 

 

13,03  23,84 

 
≤ 0,001 

Ingestão de pão integral/centeio/mistura, g 

     Média  Dp 

 

22,63  36,41 

 

15,32  27,65 

 
≤ 0,001 

Ingestão de laranja, g 

     Média  Dp 

 

64,43  73,88 

     

50,48  60,45 

 
≤0,001 

Legenda: *Apenas os alimentos relativamente aos quais se registaram diferenças estatisticamente 
significativas entre indivíduos com e sem diagnóstico de DMI são apresentados. Dp - desvio padrão; DMI - 
degenerescência macular relacionada com a idade. O valor de p representa o resultado obtido pelo teste T 
de Student, utilizado para variáveis contínuas.  
 

3.3. Consumo de nutrientes/componentes e diagnóstico de DMI 

Na análise de nutrientes, verificaram-se diferenças estatisticamente significativas entre os 

participantes sem DMI e com DMI apenas para a água (p ≤ 0,001), carotenos (p ≤ 0,001) e folatos 

(p ≤ 0,001), tal como apresentado na Tabela 3.  
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Tabela 3. Consumo de nutrientes/componentes  e diagnóstico de DMI*. 

 Sem DMI Com DMI p 

Ingestão de água, g 

     Média  Dp 

 

1470,84  522,96 

 

1371,2  452,64 

 
≤ 0,001 

Ingestão de caroteno, µg  

     Média  Dp 

 

3768,05  2818,97 

 

3238,23  2344,82 

 
≤ 0,001 

Ingestão de folatos, µg 

     Média  Dp 

 

257,12  100,02 

 

236,71  86,12 

 
≤ 0,001 

Legenda: *Apenas os nutrientes com diferenças estatisticamente significativas entre indivíduos com e sem 
diagnóstico de DMI são apresentados. Dp - desvio padrão; DMI - degenerescência macular relacionada 
com a idade. O valor de p apresentado corresponde aos resultados do teste T de Student.  

 

De modo a avaliar os extremos de consumo dos diferentes nutrientes, efetuou-se uma análise 

por tercis. O consumo é considerado reduzido quando se situa abaixo do primeiro tercil  e 

considerado aumentado quando se situa acima do segundo tercil. Tal como apresentado na 

Tabela 4, verificou-se existir um maior consumo, estatisticamente significativo, de ácidos 

orgânicos (p ≤  0,001) e carotenos (p ≤  0,001) nos indivíduos sem DMI, comparativamente aos 

indivíduos com DMI. Detetou-se igualmente uma tendência, sem atingir significância estatística, 

para um maior consumo de água (p = 0,006), α-tocoferol (p = 0,005), vitamina C (p = 0,006) e 

folatos (p = 0,008) no grupo sem DMI.  

 

Tabela 4. Distribuição dos tercis de nutrientes e diagnóstico de DMI*. 

 Sem DMI Com DMI p 

Ácidos orgânicos, n (%) 
     Baixo consumo 
     Alto consumo 

 
164 (44,93%) 
201 (55,07%) 

 
169 (58,08%) 
122 (41,92%) 

 
 

≤ 0,001 

Caroteno, n (%) 
     Baixo consumo 
     Alto consumo 

 
169 (44,47%) 
211 (55,53%) 

 
158 (57,04%) 
119 (42,96%) 

 
 

≤ 0,001 
Legenda: *Apenas os nutrientes com diferenças estatisticamente significativas entre indivíduos com e sem 
diagnóstico de DMI são apresentados. Dp - desvio padrão; DMI - degenerescência macular relacionada 
com a idade. O valor de p apresentado corresponde aos resultados do teste Qui-Quadrado. 

 

3.4. Adesão à dieta mediterrânica 

Ao considerar a dieta mediterrânica como um todo, de acordo com o MeDi-score, não se 

detetaram diferenças estatisticamente significativas entre os dois grupos de estudo (Figura 3). 

No entanto, a análise uni-variada dos nove pontos que compõem este score (correspondente ao 

consumo dos diferentes grupos alimentares), sugeriu que o consumo de frutas era superior ao 

da mediana por sexo no grupo sem DMI (54.1% versus 44.2%, p = 0,002).  

De modo a considerar todos os grupos de alimentos envolvidos neste score, efetuou-se uma 

análise multivariada, a qual revelou que mesmo corrigindo para os restantes grupos alimentares, 
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o consumo de frutas era significativamente superior no grupo sem DMI (OR = 0,68; IC a 95%: 

0,52-0,88; p = 0,003). 

 

  
Figura 3. Distribuição da adesão à dieta mediterrânica em ambos os grupos (com e sem DMI).  
 

Adicionalmente, foi efetuada uma comparação entre as categorias de adesão à dieta 

mediterrânica, de acordo com o MeDi-score: adesão baixa (pontuação 0-3 no score em causa), 

adesão mediana (4-5) e adesão alta (6-9). Os resultados obtidos revelaram não existir diferenças 

estatisticamente significativas entre as diferentes categorias (p = 0,211) (Tabela 5). 

 

Tabela 5. Distribuição do MeDi-score em categorias. 

 Sem DMI Com DMI p 

Score, n (%) 
     0-3   
     4-5 
     6-9 

 
198 (35,93%) 
223 (42,29%) 
120 (21,78%) 

 
146 (33,64%) 
207 (47,7%) 
81 (18,66%) 

 
 

0,211 

Legenda: DMI - degenerescência macular relacionada com a idade. O valor de p apresentado corresponde 
aos resultados do teste Qui-Quadrado. 
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Neste estudo observacional e transversal foram analisados 985 questionários relativos a 

frequência alimentar e estilo de vida, validados para a população portuguesa. Os resultados 

revelaram que os indivíduos com DMI consumiam um número médio de refeições diárias e 

refeições ligeiras significativamente menor quando comparados com indivíduos sem DMI. 

Verificou-se também que os indivíduos sem DMI apresentavam um consumo significativamente 

superior de pão integral, kiwi e laranjas. Adicionalmente, a análise de nutrientes/componentes 

de alimentos revelou que os doentes com DMI consumiam significativamente menos água, 

carotenos e folatos, bem como ácidos orgânicos. 

Na população estudada não se verificaram diferenças significativas entre os grupos sem DMI e 

com DMI, relativamente à adesão à dieta mediterrânica como um todo. No entanto, verificou-se 

que o consumo de frutas no grupo de indivíduos sem DMI, de acordo com o MeDi-score, estava 

significativamente aumentado. 

Tanto quanto é do nosso conhecimento, na literatura não existem estudos que relacionem o 

número de refeições diárias com a prevalência de DMI. Deste modo, será necessário realizar 

estudos adicionais, em diferentes populações, para clarificar a relevância destes resultados. 

Contudo, relativamente ao número de refeições ligeiras, os resultados deste estudo estão em 

concordância com resultados obtidos em estudos anteriores (45,51,54,67). Por definição, 

refeições ligeiras são refeições compostas maioritariamente por saladas e sopas, que contêm 

alguns nutrientes (caroteno, folatos, por exemplo). Como será discutido em baixo, o consumo 

destes nutrientes foi significativa ou tendencialmente diferente entre os dois grupos de estudo. 

Os resultados relativos à análise do consumo de alimentos avaliados no questionário de 

frequência alimentar são também concordantes com estudos anteriores, nos quais se 

demonstrou que os nutrientes do pão integral, rico em fibras e zinco, e do kiwi, laranja e 

tangerina, ricos em antioxidantes, foram associados a um risco menor de desenvolvimento de 

DMI (45,51,54,66,67). No estudo AREDS (11), apesar de ter sido baseado no consumo de 

suplementos, e não de alimentos, também se demonstrou que o consumo de zinco, associado 

ou não a antioxidantes, estava associado a uma diminuição do risco de progressão de DMI 

intermédia para formas tardias da doença. De modo semelhante aos resultados obtidos para o 

kiwi e laranja, neste estudo também se verificou existir uma tendência para um consumo 

superior de outros alimentos ricos em antioxidantes, tais como cenouras e chá, nos indivíduos 

sem DMI. Apesar de se tratar apenas de uma tendência, não tendo sido atingido o limiar 

definido para a significância estatística, estudos anteriores reportaram uma associação entre o 

consumo destes alimentos ou nutrientes e uma menor prevalência de DMI. De referir que os 
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citrinos e as cenouras também são ricos em carotenos, cujo consumo, como descrito na análise 

de nutrientes, estava significativamente aumentado nos indivíduos sem DMI. 

De modo interessante, o consumo de peixes gordos - ricos em AEP e DHA - não foi 

significativamente diferente entre os grupos de indivíduos com e sem patologia, nem mesmo 

quando foi avaliada a distribuição por tercis relativamente ao consumo de nutrientes, a qual 

traduz o consumo de extremos no que respeita ao seu consumo. Ainda relativamente à análise 

de tercis, verificou-se que o consumo de ácidos orgânicos era significativamente superior nos 

indivíduos sem DMI. Tanto quanto é do nosso conhecimento, não existem estudos publicados 

que tenham avaliado o papel destes componentes dos alimentos na DMI, pelo que será 

necessário desenvolver mais investigação nesta área.  

Neste estudo, verificou-se também a existência de diferenças estatisticamente significativas 

entre os indivíduos com DMI e sem DMI, no que respeita à ingestão de folatos. As evidências 

resultantes de estudos prévios relativamente à associação destes nutrientes à DMI não são 

consensuais. O The Blue Mountains Eye Study e Kamburoglu e colaboradores (102) descreveram 

uma ausência de associação entre a ingestão de folatos e a prevalência de DMI. Gopinath e 

colegas (103), pelo contrário, reportaram que níveis elevados de folatos e de homocisteína 

sérica, e a carência de vitamina B12, poderiam ser protetores relativamente ao risco de 

desenvolver DMI incidente. 

No que concerne às diferenças observadas quanto ao consumo de água, estas são 

surpreendentes, uma vez que, tanto quanto é do nosso conhecimento, não existem estudos 

publicados que explorem este tema, podendo tornar-se um ponto de partida para futuras 

investigações.  

Neste estudo efetuou-se também uma avaliação da adesão à dieta mediterrânica e uma possível 

associação com a prevalência de DMI. Curiosamente, quando a dieta mediterrânica foi 

considerada como um todo, não se identificaram diferenças estatisticamente significativas entre 

indivíduos com e sem DMI, o que contraria os resultados obtidos em estudos anteriores (35,43). 

Apesar disso, considerando os diferentes grupos de alimentos, verificou-se que o consumo de 

frutas era significativamente superior no grupo de indivíduos sem DMI. Os frutos são parte 

integrante da dieta mediterrânica e os seus nutrientes principais incluem os nutrientes acima 

descritos, os quais também foram significativamente mais consumidos pelos indivíduos sem 

patologia. As diferenças observadas comparativamente a outros estudos podem ser justificadas 

por diferenças na constituição dos alimentos, decorrentes das diferentes localizações 

geográficas (diferentes dosagens e composição de nutrientes), assim como por diferenças no 

desenho da investigação. Importa ainda referir que este estudo, tal como os restantes estudos 
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do mesmo tipo, baseiam-se na resposta a questionários, os quais, apesar de validados, 

apresentam um grau considerável de subjetividade nas resposta dos participantes. 

O valor da dieta mediterrânica é amplamente reconhecido em diversas áreas da saúde, quer 

pelos alimentos incluídos nessa dieta, quer pela forma de cozinhar e estilo de vida associado 

(104). Em termos de saúde pública, é globalmente assumido que a prevenção deve ser sempre o 

objetivo primário para todas as patologias, quando tal é possível, uma vez que, para além dos 

óbvios benefícios para a saúde individual de cada cidadão, esta é mais custo-efetiva do que o 

tratamento. Assim, apesar da atual ausência de evidência definitiva sobre o benefício desta dieta 

na prevenção e progressão de DMI, o aconselhamento de uma dieta rica em frutas e vegetais 

será sempre benéfico e mais custo-eficaz do que a toma de suplementos alimentares (51). Neste 

âmbito, é importante referir que em Portugal não existe disponível a formulação AREDS avaliada 

no mais recente ensaio clínico (105). Além disso, existem evidências discordantes relativamente 

a potenciais efeitos nefastos do consumo de altas dosagens de suplementação vitamínica (106). 

Um estudo publicado recentemente por Merle e colegas (43) sugere a existência de importantes 

interações entre nutrientes, ambiente e genes, as quais poderão afetar a biodisponibilidade de 

modo diferente entre os indivíduos (107). Para além disso, a compliance do doente fora do 

âmbito de um ensaio clínico é sempre questionável e difícil de manter de modo prolongado, 

como seria requerido para os suplementos em causa (108). 

Um dos pontos fortes do presente estudo é o facto de, para além de uma análise por alimento e 

nutrientes constituintes do mesmo, ter sido efetuada uma análise que teve em consideração os 

diversos grupos de alimentos constituintes da dieta, utilizando o MeDi-score e a aplicação de 

técnicas de análise multivariada. O processo de nutrição envolve o consumo de vários alimentos 

simultaneamente, e por esta razão, essa análise utilizando o MeDi-score é essencial para obter 

conclusões mais válidas. Além disso, as vantagens de integrar grupos de alimentos numa 

determinada análise incluem o facto de se representar o consumo alimentar total, tendo em 

consideração potenciais interações entre nutrientes e outros componentes dentro dos grupos, e 

também permite minimizar a variabilidade intra-pessoa no consumo de alimentos individuais. 

Neste estudo, também foi efetuada uma análise comparativa do consumo de tabaco e de 

parâmetros antropométricos de relevo entre indivíduos com e sem DMI. Contrariamente ao que 

está reportado na literatura (17,22–27,47), não se verificaram diferenças significativas em 

termos de hábitos tabágicos nos dois grupos de indivíduos. Tal pode ser justificado pelo baixo 

número de participantes incluídos que reportaram ser fumadores ou ex-fumadores, tanto no 

grupo sem doença como com doença. Contudo, a ausência de associação da doença com o 

consumo de tabaco não é inédita, tendo sido reportada pelo The Reykjavik Eye Study (52). 
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Relativamente aos parâmetros antropométricos avaliados (perímetro abdominal, e IMC), assim 

como à prática de exercício físico, também não se encontraram diferenças significativas entre os 

dois grupos em estudo. Estes resultados estão em desacordo com resultados publicados 

previamente na literatura (17,34,35), uma vez que tanto a obesidade como a ausência de prática 

de exercício físico foram associadas a uma maior prevalência de DMI. Relativamente ao estilo de 

vida, a semelhança entre os dois grupos em estudo para determinados parâmetros (por 

exemplo, IMC = 28,67 no grupo sem DMI versus IMC = 28,38 no grupo com DMI) pode justificar a 

ausência de diferenças observada.  

 

Uma das principais limitações deste estudo decorre da utilização de questionários. Apesar de 

validados, não é possível excluir a existência de subjetividade nas respostas dos participantes e 

da existência de um viés de memória. Outra limitação relevante relaciona-se com o facto de 

existir na amostra um reduzido número de fumadores e ex-fumadores, bem como uma 

considerável homogeneidade em termos de estilo de vida entre os grupos em estudo, o que 

poderá ter condicionado os resultados obtidos. Estas limitações estão, em parte, relacionadas 

com o modo como o estudo foi desenhado, nomeadamente com a inclusão de indivíduos da 

mesma área geográfica (abrangida pelo Centro de Saúde) e com hábitos de vida muito 

semelhantes. Adicionalmente, apesar do reduzido consumo de suplementos vitamínicos nesta 

população, seria interessante ter disponível informação específica sobre os suplementos 

vitamínicos consumidos pelos participantes do estudo, o que não foi efetuado.  

 

Direções futuras 

No futuro, seria interessante relacionar, se possível, os dados de consumo alimentar com o perfil 

genético dos indivíduos, nomeadamente no que toca aos alelos de risco já reconhecidamente 

relacionados com DMI. Adicionalmente, seria interessante estudar a associação do estilo de vida 

e nutrição com a incidência de DMI na população portuguesa. Para tal, o nosso grupo irá iniciar, 

em julho de 2016, um estudo sobre a incidência da DMI relativamente a um período de 5 anos.  
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Neste estudo, numa população portuguesa de uma região do interior, verificou-se que 

indivíduos com DMI apresentavam uma menor frequência média de refeições diárias e de 

refeições ligeiras. 

Por outro lado, um consumo mais elevado de citrinos (kiwi, laranja e tangerina) e de pão integral 

foi registado em indivíduos sem DMI. De modo semelhante, estes indivíduos, apresentavam um 

consumo significativamente superior de água, carotenos, folatos e ácidos orgânicos. 

Nesta população, a adesão à dieta mediterrânica foi comparável entre indivíduos com e sem 

DMI. Deste modo, será necessário desenvolver estudos adicionais para clarificar o papel da 

nutrição e do estilo de vida na prevalência e incidência da DMI, não apenas em Portugal, 

considerando as peculiaridades da alimentação portuguesa, mas também em outros países. 
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7.1. Anexo 1. Autorização da Comissão Nacional de Proteção de Dados. 
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7.2. Anexo 2. Autorização da Comissão de Ética para a Saúde. 
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7.3. Anexo 3. Folha de Informação ao Doente e Consentimento Informado. 
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7.4. Anexo 4. Questionário de Estilos de Vida. 
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7.5. Anexo 5. Questionário de Frequência Alimentar. 
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