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RESUMO

Introducgdo e Objetivos: A Degenerescéncia Macular Relacionada com a Idade (DMI) é uma das
principais causas de perda de visdo central e cegueira a nivel mundial em individuos com idade
superior a 55 anos. A prevaléncia 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 as formas
tardias nas quais ocorre neovascularizagdo coroideia, pelo que as estratégias de prevencdo sao
essenciais. A DMI é uma doenga multifatorial, envolvendo uma complexa interagdo entre fatores
ambientais, incluindo o estilo de vida e fatores genéticos.

Tém sido realizados varios estudos com o objetivo de determinar possiveis associa¢des entre a
dieta e o estilo de vida e a prevaléncia e progressdo de DMI, mas os resultados obtidos tém sido
inconsistentes. Relativamente a estes estudos, um nimero limitado avaliou a associacdo entre a
adesdo a dieta mediterranica e a DMI. Os resultados sugerem que a dieta mediterranica parece
estar associada a uma diminuicdo do risco de progressdo da DMI.

Neste estudo, pretendeu investigar-se as diferencas alimentares e nutricionais, incluindo a
adesdo a dieta mediterranica, e determinados estilos de vida, como por exemplo a pratica de
exercicio fisico e os habitos tabagicos, em dois grupos de participantes, com e sem DMI, numa
populagdo portuguesa.

Métodos: Este estudo observacional e transversal foi desenvolvido como uma extensdo do
Epidemiological Study on the Prevalence of Age-Related Macular Degeneration in Portugal, no
ambito do qual foi determinada a presenca e estadio de DMI. O estudo incluiu 434 individuos
com DMI e 565 sem DMI, com idade igual ou superior a 55 anos, selecionados a partir da
populagdo inscrita no Centro de Saude da Lousd. Os participantes responderam a um
questionario de estilo de vida e outro de frequéncia alimentar, validados para a popula¢do
portuguesa. O peso, altura e perimetro abdominal foram determinados presencialmente. A
conversdao de alimentos em nutrientes foi efetuada com base na Tabela de Composi¢ao dos
Alimentos. O MeDi-score foi o método escolhido para avaliar a adesao a dieta mediterranica.
Resultados e conclusdes: Os individuos com DMI apresentaram uma menor frequéncia média
de refeicGes didrias e de refei¢des ligeiras, quando comparados com individuos sem DMI. Neste
ultimo grupo, verificou-se existir um consumo significativamente mais elevado de citrinos (kiwi,
laranja e tangerina; p < 0,001), pdo integral (p < 0,001), bem como de agua, carotenos, folatos e
acidos organicos (p < 0,001), comparativamente aos individuos com DMI. Os resultados também
demonstraram que a adesdo a dieta mediterrdnica ndo estava associada de modo
estatisticamente significativo a DMI. Estudos futuros serdo necessarios para clarificar o papel da

nutricdo e do estilo de vida na prevaléncia e incidéncia 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 Lousa. Participants answered two
guestionnaires — 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
ComposigGo 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 Degenerescéncia Macular Relacionada com a Idade (DMI), a qual foi descrita pela primeira vez
ha mais de 80 anos (1), € uma das principais causas de perda de visdo central e cegueira. Como a
sua designacao indica, € uma doenca degenerativa da retina e a sua prevaléncia aumenta com a
idade (2). Segundo a Organizagdo Mundial de Saldde (OMS), a DMI é a terceira causa de perda de
visdo no mundo inteiro, apenas com prevaléncia inferior a catarata e ao glaucoma, e a primeira
em paises industrializados, sendo responsavel por 8,7% da cegueira a nivel mundial (3). Em
particular, nos Estados Unidos da América, Europa e Australia, a DMI é responsavel por cerca
metade dos casos de perda de visdo central (1).
Numa meta-anadlise recente efetuada com base em 39 artigos cientificos relativos a estudos de
base populacional (4), a prevaléncia mundial da DMI nos estadios iniciais foi estimada em 8,01%,
enguanto que nos estadios tardios foi de 0,37%. A mesma fonte refere que a prevaléncia global
da doenga é de 8,69%, sendo superior em populacdes europeias (12,3%) comparativamente as
asiaticas (7,4%). Os autores referem ainda que analises a determinados subgrupos revelaram
que a atrofia geografica e a neovascularizacdo coroideia tém prevaléncias semelhantes (0,44%
versus 0,46%). A prevaléncia da DMI em Portugal foi determinada no estudo intitulado The
Coimbra Eye Study (5), numa amostra populacional das areas dos concelhos de Mira e Lousa. Os
resultados de Mira e Lousa basearam-se em 5996 participantes avalidveis. Este estudo reportou
uma prevaléncia de DMI de 12,48%. A prevaléncia de atrofia geografica foi superior a da
neovascularizagao coroideia (0,61% versus 0,55%).
Dado que a esperan¢a média de vida estd a aumentar, antecipa-se que a prevaléncia de DMI
também venha a ser maior. Estima-se que em 2020 haja 196 milhGes de pessoas com DMI em
todo o mundo, e que este nimero aumente para 228 milhGes em 2040 (4,6).
Do ponto de vista clinico, nos estadios iniciais, a DMI é regularmente assintomatica e
caracterizada por uma hiperpigmenta¢do da macula ou por presenca de depdsitos, designados
drusen, por baixo do epitélio pigmentado da retina (EPR) (7). Nestes estadios, o risco de perda
de visdo num periodo de 5 anos é baixo (8). A perda de visdo ocorre, principalmente, nos
estadios tardios da DMI, designados DMI com atrofia geografica e DMI exsudativa (também
denominada de neovascular ou neovascularizagdo coroideia). Na DMI exsudativa, o tecido
neural da retina é invadido por neovasos provenientes da coréide, os quais sdo mais
permedveis, com consequente extravasamento de fluido, lipidos e sangue, podendo conduzir a
hemorragias sub- ou intra-retinianas, descolamento da retina e fibrose. Os doentes apresentam
diminuicdo da visdo central de uma forma rapida associada a metamorfopsia e/ou escotomas
(7). Este tipo de DMI é o que progride mais rapidamente (9). Na atrofia geografica, existe uma

area de despigmentacdo macular definida, revelando uma atrofia e degenerescéncia do EPR,
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fotorrecetores e capilares da cordide (7,8). Este tipo de DMI esta habitualmente aliado a uma
perda de visdo mais lenta (7). A forma n3do 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 fendtipo de atrofia geografica (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 visdao secundaria a DMI deve-se ao tipo neovascular, que representa dois tergos dos

casos tardios de DMI.

1.2. Fatores de risco
A DMI é uma doenca que resulta de uma interacdo entre fatores ambientais e genéticos (7).
Existem varios fatores de risco associados a DMI, reportados ao longo dos ultimos 20 anos. Entre
estes fatores contam-se a idade, sexo, estilo de vida, habitos tabdgicos e fatores genéticos e
cardiovasculares (12,13). No entanto, apenas a idade, histéria familiar e os habitos tabagicos sdo
consensualmente aceites pela comunidade cientifica como reais fatores de risco para
desenvolver DMI. Neste contexto e tendo em consideracdo as multiplas andlises existentes na
literatura, em seguida serdo abordados apenas alguns dos fatores de risco considerados mais

relevantes para desenvolver DMI.

1.2.1. Idade

Sendo uma doencga associada ao envelhecimento, ndo causa surpresa o facto de a idade ser o
principal fator de risco para desenvolver DMI (3). Esta afirmacdo é suportada por dados de
varios estudos que demonstraram uma associacdo entre envelhecimento e as formas tardias da
doenca (8). No estudo designado Gutenberg Health Study (14), a prevaléncia 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 prevaléncia e
anadlise 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-analise demonstrou-se que a prevaléncia
aumenta com a idade nas popula¢des caucasianas dos Estados Unidos da América, Australia e
Europa (18). Os autores referem uma prevaléncia 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 incidéncia de DMI [OR = 1,52;

Intervalo de Confianca (IC): 1,29-1,85] por cada dez anos (16). A mesma tendéncia 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. Habitos tabagicos
O tabaco é um fator de risco modificavel associado a DMI (3), sendo consistentemente
referenciado como um elemento que concorre para a progressao da DMI na literatura (20),
segundo a evidéncia epidemioldgica (21).
O tabaco esta associado ao risco de desenvolvimento da patologia porque o seu consumo se
correlaciona com um aumento nos niveis de mediadores inflamatdrios, exacerba o stress
oxidativo e diminui os niveis de antioxidantes (22).
Segundo Thornton e colegas (23), dependendo do tipo de DMI, o risco de desenvolvimento da
doenca em fumadores é duas ou trés vezes superior ao dos ndo fumadores. Paralelamente, ha
gue considerar, para este fator de risco, um efeito dose-resposta, uma vez que a probabilidade
de desenvolvimento da doenca aumenta com o consumo acrescido de tabaco. Esta ideia é
também suportada por outros estudos, que reportam uma incidéncia de DMI aumentada em
fumadores (17), e que a populacdo fumadora tem um risco calculado de 3 relativamente aos ndo
fumadores (16). O estudo Nagahama refere que o nimero de cigarros fumados por dia estd
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
relacdo entre o consumo de tabaco e o desenvolvimento de DMI para os estadios tardios da
doencga, relativamente a visita de baseline, tal como os resultados do estudo desenvolvido por
Seddon e colaboradores (26), que indica que os habitos tabagicos anteriores e presentes
aumentam o risco de desenvolvimento de DMI. Neste estudo, os fumadores apresentam um
risco 2 vezes superior aos nao fumadores, e os ex-fumadores apresentam um risco de 1,7. Esta
conclusdo ja 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 ndo fumadoras. Todos estes resultados sdo compativeis com os
obtidos no estudo Beaver Dam (27), no qual o tabaco foi associado a um risco aumentado de
progressao de DMI.
Este conjunto de factos suporta a recomendacdo da OMS, a qual realca objetivamente a

importancia da cessacdo e da precaucdo tabagicas na prevencdo da incidéncia 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 circunstancia de existir um risco de doenga superior em familiares
diretos é também uma prova de predisposicdo genética (29). De facto, cerca de 20 genes foram
associados a DMI (7), e foram igualmente identificados genes de susceptibilidade para a doenca,
bem como mutagbes genéticas em genes associados a vias de inflamag¢dao mediadas pelo sistema
do complemento e em vias de stress oxidativo, reforcando a ideia de que a fisiopatologia e a
progressdo da doenca podem estar associadas a estes mecanismos, entre varios mecanismos
moleculares complexos (8,30). Neste ambito, considera-se que o efeito combinado da mutacdo
no gene do fator H do complemento e do polimorfismo dos genes ARMS2/HTRA1 contribui
sensivelmente para 75% da justificacdo genética para desenvolver DMI (31). A correlagdo
gendtipo-fendtipo é uma area fundamental de investigacdo para uma melhor compreensdo da
DMI, uma vez que existe a possibilidade de varias caracteristicas da doenca 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 condicdo de obeso aumentava o risco de progressdao dos estadios iniciais ou
intermédios da doencga para os estadios tardios, diminuindo com a pratica do exercicio fisico
(34). Os participantes com um indice de massa corporal (IMC) de, pelo menos, 30 kg/m?
apresentavam um risco acrescido de 2,35 de desenvolver DMI relativamente aos participantes
com um IMC de 25 kg/mz, isto é, o IMC considerado normal. Esta ideia é corroborada também
por outros dois estudos (17, 34), ficando assim consubstanciada a opinido de que a obesidade
representara um fator de risco para a DMI. A atividade fisica e a obesidade estao relacionadas, e
resultados de um estudo que integrou pessoas com diferentes estilos de vida reportam uma
relagdo entre a prevengdo da doenca e habitos saudaveis (35). Neste estudo, as mulheres com
maior pratica de exercicio fisico apresentaram um risco inferior de desenvolvimento de
alteragGes pigmentares, drusen e também da doenca (OR = 0,46). Os resultados deste estudo
indicam que estilos de vida saudaveis, que integrem habitos alimentares corretos, exercicio

fisico e auséncia de habitos tabagicos estdo associados a uma prevaléncia inferior de DMI.

1.3. Tratamento e custos
Os farmacos anti-fator de crescimento do endotélio vascular - vascular endothelial growth factor
(anti-VEGF) administrados por via intravitrea constituem atualmente o tratamento goldstandard

para a DMI, mas limitam-se a retardar a progressdo da doenca (3). No entanto, os seus

10
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resultados ficam aquém do desejavel. Permitem, aos 2 anos, melhorar a acuidade visual inicial
para o dobro em cerca de um terco dos casos e evitar uma perda significativa de visdo (reducdo
da acuidade visual inicial para metade) em cerca de 95% dos casos tratados. Além disso, sdo
apenas utilizados na DMI exsudativa. O mecanismo de acdo destes farmacos consiste em inibir o
VEGF, um dos principais responsaveis pela angiogénese, diminuindo desta forma o crescimento
vascular. Estes farmacos anti-VEGF incluem o ranibizumab (titular de autorizacdo de introducdo
no mercado -Novartis Europharm Limited) e o aflibercept (titular de autorizagdo de introducdo
no mercado -Bayer Pharma AG). Estas terapéuticas reduzem a cegueira legal secunddria a DMI
em 50% (36). O bevacizumab também é utilizado no tratamento da DMI exsudativa, ainda que
em off-label, uma vez que a sua indicacdo terapéutica é a do tratamento do carcinoma
metastizado do cancro colo-rectal e de outras neoplasias.

Vdrios estudos determinaram a incidéncia de DMI em diferentes populacdes. A 5 e 15 anos,
foram reportadas taxas de incidéncia que variaram entre 8,7% e 14,3% para os estadios iniciais
da doencga, respetivamente (37,38). Resultados consistentes com os obtidos nos estudos
anteriores foram apresentados por Jonasson (17), os quais referiam uma incidéncia de DMI de
sensivelmente 15%. O aumento da esperanca de vida e o consequente aumento prevaléncia da
DMI, em particular em idades mais avancadas, tornou esta doengca num problema grave de
saude publica (8,39). Os dados disponiveis na literatura estimam que os custos diretos anuais
associados a DMI, nos Estados Unidos da América, totalizem entre 575 e 733 milhdes de ddlares
(40). Estes numeros ndo 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 nimero de
traumatismos causados por quedas, casos de depressdo devido a incapacidade dos doentes de
desempenharem tarefas quotidianas e a consequente diminuicdo da qualidade de vida (41), pelo
que, secundariamente, os custos com outros tratamentos, em paralelo com os custos

oftalmolégicos, aumentardo substancialmente (7).

1.4. Nutrigao e DMI

A nutricdo é o processo através do qual é obtido o alimento necessario a salde e ao
crescimento, incluindo o alimento per se e os suplementos alimentares (42).

Pelo facto do tratamento da DMI ser limitado as formas tardias de neovasculariza¢do coroideia,
as estratégias de prevengdo sdo essenciais. Uma destas estratégias estd associada a nutricdo e
alteracdo do estilo de vida. Varios estudos tém sido realizados no sentido de determinar
associacdo entre determinado tipo de nutrientes, alimentos e exercicio fisico e a progressdo da
DMI. De facto, os beneficios das prevenc¢des primaria e secunddria sdo muito grandes e, de

todos os fatores de risco existentes, aqueles que sdo modificaveis, como a alimentacdo e o estilo
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de vida, devem ser considerados como importantes para a reducgdo da incidéncia ou para a
diminuicdo da progressdo da doenca (8,12,39). Nesta perspetiva, a dieta mediterranica, bastante
conhecida e valorizada, assume um papel de destaque.

A associa¢do da nutricao ao desenvolvimento e progressao da DMI ndo é recente. Contudo, as
evidéncias cientificas ndo sdo consistentes relativamente ao papel dos nutrientes e dos
suplementos alimentares na DMI (20,43). Uma meta-andlise (44) reporta que podera ocorrer
uma menor progressao da DMI com suplementos antioxidantes e, numa outra publicacdo,
defende-se que a dieta tem um papel fundamental na prevengao e progressao da doenca (45).
Outro estudo refere que doentes com neovascularizagdo coroideia beneficiam da terapéutica
com antioxidantes (46). Todavia, outra meta-analise que inclui 9 estudos de coorte e 3 ensaios
clinicos randomizados (47) concluiu que ndo ha beneficio conferido pelos antioxidantes na
prevencdo primdria no desenvolvimento de estadios iniciais de DMI. Estas ideias serdao
desenvolvidas posteriormente neste trabalho, detalhando os componentes da dieta que
poderdo apresentar, ou ndo, associacdao com a DMI.

A literatura refere varios componentes da dieta que ja foram estudados e os mecanismos pelos
quais um nutriente pode conferir protecdo contra a DMI podem ser varios, inclusivamente atuar
cumulativa ou sinergicamente (48).

Destacam-se os antioxidantes (vitaminas B, C e E), carotendides (luteina, zeaxantina e P-
caroteno), zinco e acidos gordos dmega-3 poli-insaturados, como o acido docosahexandico
(ADH) e o seu percursor acido eicosapentandico (AEP). Estando os mecanismos oxidativos
associados a DM, os antioxidantes e os acidos gordos poderdo conferir protecdo, reduzindo a
taxa de progressdo da doenca (30), uma vez que a retina é particularmente suscetivel ao stress
oxidativo devido a sua exposicdo a luz visivel, ao elevado consumo de oxigénio e a elevada
presenca de acidos gordos polinsaturados. A vitamina B, presente nos vegetais, carnes e, em
particular, no figado e rim, poderd estar relacionada com a diminuigdo dos niveis de
homocisteina e com a melhoria da fun¢do dos vasos sanguineos no olho (48). A luteina e a
zeaxantina sdo os Unicos carotendides existentes na retina e estdo localizadas no centro da
retina e na mdcula. O seu papel como antioxidantes esta relacionado com o facto de serem
coloridos e, como tal, absorverem a luz. Ambos absorvem a luz azul, mas a luteina absorve
preferencialmente o espectro verde-azul (49). Na dieta, estes carotendides estdo presentes nos
ovos, vegetais e legumes.

Os 4cidos gordos, provenientes do peixe, azeite e frutos secos, poderdo alterar a estrutura e
funcdo da membrana da retina (48). O AEP atua sobre os eicosandides derivados do acido
araquidonico, que tém um papel inflamatdrio e tém sido implicados na neovascularizacdo e na

alteracdo 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 sinalizacdo celular (50). O
zinco é um constituinte de varias enzimas, pelo que é essencial para o metabolismo do olho (48).
Os alimentos ricos em zinco que mais se destacam sdo as ostras, camarao, carnes, frutos secos e
leguminosas.

Com base nestes pressupostos, varios estudo avaliaram o papel de micronutrientes na doenga.
Os principais estudos prospetivos que analisaram a associagdo dos micronutrientes a DMI sdo
The Rotterdam Study (51), The Reykjavik Eye Study (52), POLA Study (Pathologies Oculaires Liées
a I'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 (Plgment
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 conclusGes dos estudos referidos anteriormente,
numa perspetiva de micronutrientes e sua possivel associacdo com a patologia, serdo descritas
em seguida. Contudo, é importante salientar que é dificil estabelecer comparag¢des entre os
diversos estudos, devido as diferencas entre o nimero de participantes e desenho e outputs
diferentes que apresentam.

O estudo AREDS (The Age-Related Eye Disease Study) foi o primeiro ensaio clinico a considerar
um complexo vitaminico como medicacdo experimental. No estudo, duplamente cego,
randomizaram-se os participantes em 4 bracos de tratamento: a) 3 antioxidantes (500 mg de
vitamina C + 400 Ul de vitamina E + 15 mg de B-caroteno); b) zinco (80 mg de zinco + 2 mg de
cobre para profilaxia de possivel anemia, uma vez que o zinco é um antagonista do cobre); c)
combinagdo de antioxidantes e zinco; d) placebo (11). O objetivo consistiu em comparar os
beneficios e riscos destes 4 regimes de tratamentos relativamente ao risco de progressdo 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 associagdo com os antioxidantes, reduzia o risco
de progressao a 5 anos de DMI para formas tardias em 21% e 25%, respetivamente, bem como o
risco de perda de visdo subsequente as formas intermédias uni- e bilaterais e formas tardias
unilaterais em 19%. O risco de perda de visdo 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 Japao (69), o qual demonstrou que carotendides séricos,

isto é, obtidos através da dieta, estavam associados a uma diminuicdo na prevaléncia de DMI
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tardia, mas ndo da DMI precoce. O estudo POLA (66) também demonstrou a existéncia de uma
associacdo entre os valores séricos de vitamina E e o desenvolvimento de DMI tardia. O The
Rotterdam Study demonstrou existir um risco diminuido de desenvolvimento de DMI nos
doentes com dietas ricas em B-caroteno, vitaminas E e C e zinco (51).

Em 2006, no estudo AREDS 2 introduziu-se uma alteragdo a formulacdo do antioxidante, com a
possibilidade de eliminagdo do B-caroteno, menor dose de zinco (25 mg), e adicionando
zeaxantina (2 mg), luteina (10 mg) e acidos gordos dmega-3: ADH (350 mg) e EPA (650 mg). A
diminuicdo da dose de zinco justifica-se por ser mais aproximada a dose diaria recomendada
(70), ainda que os 80 mg de zinco utilizados no AREDS ndo tenham influenciado parametros
bioquimicos dos participantes, tais como a hematopoiese e o perfil lipidico. Tal como no estudo
AREDS, neste estudo os participantes foram randomizados em 4 tipologias/regimes de
tratamento: a) antioxidantes em combinac¢do com zinco; b) antioxidantes em combinacdo com
zinco, luteina e zeaxantina; c) antioxidantes em combinag¢do com zinco, ADH e AEP; d)
antioxidantes em combinacdo com zinco, luteina, zeaxantina ADH e AEP. O B-caroteno foi
incluido apenas na formulacdo dos participantes ndo fumadores ou ex-fumadores, uma vez que
alguns estudos evidenciaram uma possivel relacdo entre este antioxidante e o risco de
desenvolvimento de cancro do pulmao. Os resultados do estudo demonstraram também que a
adicdo dos acidos gordos ou luteina/zeaxantina a formulagdo AREDS 1 com B-caroteno ndo tinha
qualquer associacdo com o risco de desenvolvimento de DMI. Contudo, nos participantes
randomizados para o regime luteina/zeaxantina, mas sem [-caroteno, encontrou-se uma
redugdo ligeira (cerca de 10%) no risco de desenvolvimento de DMI tardia. No grupo dos ex-
fumadores, foi encontrada uma incidéncia superior de cancro do pulmdo. No entanto, em
termos de eficacia, a remocdo do B-caroteno da formulagdo inicial ndo teve qualquer impacto.
Contudo, no Blue Mountains Eye Study (54), de base populacional, o consumo elevado de B-
caroteno foi associado a um risco aumentado de desenvolvimento da doenga (RR = 2.68; 95% IC:
1.03-6.96). No que diz respeito a ingestdo de luteina e zeaxantina, neste estudo demonstrou-se
existir uma associagdo entre o aumento do consumo destes pigmentos e um risco diminuido
(65% inferior) de incidéncia de DMI, tal como foi demonstrado em dois estudos relativamente ao
nivel sérico de carotendides (55, 56). Contrariamente a estes resultados, num outro estudo ndo
se determinou nenhuma relacdo entre o consumo de luteina/zeaxantina e o risco de
desenvolvimento de DMI neovascular, ainda que admita uma associacdao estatisticamente nao
significativa (58). Cho e colaboradores também ndo encontraram qualquer associacdo entre o
consumo de antioxidantes, vitaminas e carotendides, provenientes da alimentacdo ou de
suplementos, e vegetais e a DMI (73). A Unica relacdo positiva encontrada pelos autores

consistia numa reducdo da prevaléncia da DMI com a ingestdo 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 prote¢do contra a DMI incidente (74).
Um consumo de 15,8 mg/dia, quando comparado com um menor consumo da popula¢cdo 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 ndo existir associacdo com o desenvolvimento de DMI
incidente. Contudo, em outros estudos prospetivos demonstrou-se que o consumo de zinco,
quer através da alimentagdo, quer por suplementos, ndo estava associado a um risco reduzido
de desenvolvimento de DMI (75).

No contexto das patologias cardiovasculares, os acidos gordos tém sido estudados desde ha
varios anos, mas a sua associacdo a DMI também tem vindo a ser objeto de andlise. Os
resultados obtidos por Augood e colaboradores demonstraram que a ingestdo de peixes gordos,
a maior fonte de ADH e AEP, pelo menos uma vez por semana, quando comparada com a
ingestdo menos frequente deste tipo de peixes, estava associada a metade do risco de
desenvolvimento de DMI (76). Estes resultados sdo concordantes com os de outros estudos
(26,57,60,63,65,77-80). O estudo AREDS (81) corroborou esta conclusdo na perspetiva da
progressdao dos drusen bilaterais para atrofia geografica, uma vez que os participantes que
apresentaram uma maior ingestdo de acidos dmega-3 polinsaturados (ADH e AEP) foram
associados a um risco 50% menor de progressdao. Em oposicdo, numa revisao bibliografica,
Lawrenson e colegas defendem que a suplementacdo com acidos gordos émega-3, por periodos
até 5 anos, nao reduz o risco de progressdo de DMI (82). A mesma ideia foi reportada por
Heuberger e colaboradores, ao concluirem que nao existia associacdo entre a ingestdao 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, ndo foi associada a
uma diminui¢do da incidéncia deste tipo de DMI (56). No entanto, a incidéncia de DMI
exsudativa unilateral diminuiu em doentes que tomaram o suplemento de AEP+ADH e que
apresentaram um indice serolégico elevado de AEP+ADH ao longo do mesmo intervalo de
observagdo. Por outro lado, o estudo de Smith e colaboradores (84) sugeriu que com pouca
ingestdo de peixe podera havera um limiar de prote¢do para desenvolver DMI, ou seja, neste
estudo ndo se descartou a existéncia de uma protec¢do dos acidos gordos, mas também nao
conseguiu estabelecer uma associacao entre o seu consumo e a protecao contra a doenca.

O principal acido gordo émega-6 é o acido linoleico. O papel deste tipo de acidos gordos foi
avaliado no estudo CAREDS (55), que concluiu que o seu consumo estava associado a uma
prevaléncia do estadio intermédio de DMI, resultado que foi corroborado em outros estudos

(26,57,68).
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Apesar de existirem resultados e conclusGes contraditérias relativos ao consumo de acidos
gordos e a sua protecdao contra o desenvolvimento da DMI, a literatura mais recente é
consistente em salientar a importancia da manutencao de um ratio acidos gordos dmega-
6/6mega-3. Segundo Simopoulos (85), a alimentacdo atual é substancialmente diferente da
alimentacdo primitiva, apresentando valores mais elevados de 4cidos gordos démega-6,
conduzindo ao desenvolvimento de doencas e processos inflamatdrios e autoimunes. Contudo,
valores aumentados de dacidos gordos émega-3 poderiam reverter estes processos. Assim,
segundo este autor, o valor ideal do ratio dmega-6/6mega-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 acidos
gordos dmega-3 ocorria quando os valores do acido linoleico eram baixos. Desta forma, poder-
se-a ter em consideracdo que alguns tipos de gorduras, e ndo a gordura total propriamente dita,
poderdo estar relacionados com a progressdo da DMI (68).

Apesar das discrepancias 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 opinido que os
suplementos alimentares, ao fazerem parte da rotina de prescricdo para o tratamento ou
prevencdo da progressdo da DMI, sdo efetivos na diminuicdo da progressdo da doenga nos
estadios iniciais e intermédios.

Na literatura, a questdo da dieta e da sua relacdo com a DMI é relativamente complexa. A
alimentacdo deve ser vista como um todo e ndo considerar apenas alimentos ou nutrientes
isolados. Esta tendéncia mais abrangente é relativamente nova em oftalmologia e serd a melhor
forma de avaliar os efeitos da alimentagdao e suplementos na DMI. Um estudo que agrupou
alimentos em padrdes de dieta tradicionalmente ocidental e oriental concluiu que este ultimo
estd associado a um menor risco de desenvolvimento de DMI (45). Assim, os resultados deste
estudo sugerem que a andlise de um padrdo de alimenta¢do, tendo em consideragdo as
interagdes entre os alimentos e os nutrientes, pode ter alguma influéncia na prevencdo 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
gue um padrdo alimentar rico em frutos, vegetais, frango e nozes e pobre em carnes vermelhas
parece estar associado a uma diminuicdo da prevaléncia de DMI tardia, ainda que nenhum dos
padrées alimentares estudados tenha revelado a existéncia de associagdo com o
desenvolvimento de estadios iniciais da doenca.

Neste contexto, e uma vez que as origens cultural e étnica sdo determinantes no padrdo de
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alimentacgédo, o estudo da dieta mediterranica torna-se importante também em oftalmologia.

1.5. Dieta mediterranica
A dieta mediterranica tem sido estudada num contexto cientifico, de um modo mais sistematico,
desde os anos 50-60 do século XX (88). A dieta mediterranica caracteristica desse periodo
baseava-se num consumo mais elevado de peixe, legumes, frutas, cereais, frutos secos e azeite e
num menor consumo de carne, leite e derivados, aglcar e vinho. Este padrao alimentar estava
presente nos paises da bacia do Mediterraneo (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 paises: Estados Unidos da América, Finlandia, Holanda,
Itdlia, Crodcia e Sérvia, Grécia e Japdo. A recolha de dados no ambito deste estudo ainda se
mantém até a atualidade em 13 coortes, representando uma avaliacdo continuada durante 50
anos (89). O estudo The Seven Countries Study of Cardiovascular Diseases foi pioneiro em
associar uma menor mortalidade por doenca corondria a consumos elevados de azeite e
vegetais e a valores séricos de colesterol mais baixos.
O conceito de dieta mediterranica foi evoluindo ao longo dos anos 90 do século passado e inicio
deste século, até que, em 2010, a UNESCO (United Nations Educational, Scientific and Cultural
Organization; Organizacdo das Nag¢bes Unidas para a Educacdo, a Ciéncia e a Cultura) promoveu
a dieta mediterranica a Patrimdnio Imaterial da Humanidade. Este conceito ultrapassa a simples
caracterizacgdo alimentar, associando-o a um estilo de vida e a uma herancga cultural no seio da
comunidade, numa perspetiva multidisciplinar.
No entanto, é importante ter-se em consideracdao que existem diferencas culturais entre os
paises da bacia do Mediterrdaneo e que, por conseguinte, cada pais tem a sua prépria dieta
mediterranica, mais ou menos especifica, ainda que, no geral, integre os mesmos alimentos (91).
Em Portugal, o conceito de dieta mediterranica foi formalmente reconhecido em 2013,
mantendo a vertente de estilo de vida aliada a caracterizagdo alimentar (88):

e “Frugalidade e cozinha simples que tem na sua base preparados que protegem os
nutrientes como as sopas, os cozidos, os ensopados e as caldeiradas;

e Elevado consumo de produtos vegetais em detrimento do consumo de produtos
alimentares de origem animal, nomeadamente de produtos horticolas, fruta, pdo de
qualidade e cereais pouco refinados, leguminosas secas e frescas, frutos secos e
oleaginosos;

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

e Consumo de azeite como principal fonte de gordura;

e Consumo moderado de lacticinios;
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e Utilizacdo de ervas aromaticas para temperar em detrimento do sal;
e Consumo mais frequente de pescado comparativamente com consumo baixo e menos
frequente de carnes vermelhas;

e Consumo baixo a moderado de vinho e apenas nas refei¢Ges principais;

e Agua como principal bebida ao longo do dia;

e Convivialidade a volta da mesa”.
O padrdo da dieta mediterranica é pictoricamente representado em forma de piramide,
atualizada em 1997, de forma a apresentar os alimentos consumidos didria ou semanalmente,
ou com menor frequéncia e a realgar a proporcao entre os principais nutrientes e alimentos
(Figura 1). A piramide inclui também o conceito multicultural da dieta mediterranica,

abrangendo as tradi¢Ges culturais e sociais, assim como a pratica do exercicio fisico (92).

Mediterranean Diet Pyramid: a lifestyle for today Serving size based on frugality
Guidelines for Adult population and local habits

Potatoes < 3s Red meat
Processed meat

White meat 2s
Fish/Seafood 225

Dairy 2s
(preferably low fat)

Olives / Nuts / See 3 ‘Spices / Garlic / Onions
(less added salt)
Variety of flavours

Every day

Fruits 1-2 | Vegetables = 2s > 4 Olive Oil
Variety of colours / textures Bread / Pasta / Rice / Couscous/
(Cooked / Raw) - ; Other cereals 1-2s

3 (preferably whole grain)

Water and herbal
u) infusions

Regular physical activity 3 Biodiversity and seasonality
Adequate rest Traditional, local
Conviviality and eco-friendly products

Culinary activities

2010 edition 5= Serving

Figura 1. Piramide dos alimentos — Dieta mediterranica.

A dieta mediterranica tem ganhado importancia crescente ndo apenas no contexto da
prevencdo primaria e secunddria de patologias cardiovasculares (91), mas também na
diminuicdo do risco de diabetes mellitus e cancro (93) .

A dieta mediterranica é rica em acidos gordos insaturados, que podem ser encontrado nos
vegetais, peixe e azeite e que aumentam os valores da relagdo colesterol lipoproteinas de baixa

densidade (LDL)/ lipoproteinas de alta densidade (HDL); o metabolismo do émega-3 produz
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moléculas com propriedades anti-inflamatdrias, antiarritmicas, hipotensivas, hipolipidémicas e
anti-agregantes plaquetares. Adicionalmente, o 6mega-3 melhora fun¢des endoteliais ao inibir o
processo inflamatdrio induzido pela oxidagdo das LDL (91).

O aparente beneficio da dieta mediterranica parece também estar relacionado com o consumo
de antioxidantes polifendis, presentes na fruta, vegetais, vinho e azeite, os quais baixam a
absor¢cdo do colesterol, diminuindo a producdo hepatica de lipoproteinas, reduzindo desta
forma os valores séricos de triglicerideos e apoproteina B, e diminuindo ndo apenas o stress
oxidativo mas também a sintese de citoquinas. Outros antioxidantes, como a vitamina E e o
ascorbato, inibem a oxidacdo da bicamada fosfolipidica das membranas celulares e inibem
processos pro-oxidativos. Por outro lado, os folatos facilitam a conversdo da homocisteina em
metionina, melhorando fun¢ées endoteliais, enquanto que as fibras estabelecem ligacdes com o
colesterol, reduzindo a sua absorc¢do e diminuindo a sintese de interleucina 6 (91). Finalmente,
o consumo moderado de vinho aumenta os valores séricos de colesterol HDL, inibe a
proliferacao das células do musculo liso, reduz a sintese de citoquinas, aumenta a sensibilidade a
insulina e reduz a lipogénese, através do aumento dos valores de adiponectina (91,94).

De uma forma geral, pode afirmar-se que a dieta mediterranica aparenta estar relacionada com
a diminuicdo da inflamacdo e oxidacdo e da doenca vascular, presentes na fisiopatologia de

doencas neurodegenerativas, como anteriormente referido (94).

1.5.1. Dieta mediterranica e estudos em DMI
A associacdo da dieta mediterranica a DMI ja foi reportada, mas os estudos existentes sido
relativamente escassos (35,43). Nestes estudos considerou-se que uma maior adesdo a esta
dieta estava associada a um menor risco de progressdao da DMI. Particularmente interessante é o
facto de se considerar que a extensdo desta associagdo pode ser modificidvel pela
susceptibilidade genética (43), o que aumenta o interesse relativamente a avaliagdo do papel da

alimentagdo no desenvolvimento da doenga numa perspetiva mais individual.

1.6. Objetivos
Em Portugal ainda ndao foram realizados estudos com o objetivo de estabelecer uma relagdo
entre os padrdes alimentares e a nutricdo e a DMI.
Deste modo, pretendeu com este estudo determinar-se o perfil alimentar e nutricional de uma
populacado portuguesa com e sem DMI. Para atingir esse objetivo, analisaram-se os dados de um
inquérito alimentar realizado a utentes do Centro de Saude de Lousd, que incluiu 1000
individuos, utilizando a Tabela da Composicdo dos Alimentos publicada pelo Instituto Nacional

de Saude Doutor Ricardo Jorge (95). Como objetivos secundarios, pretendeu determinar-se se
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existem diferencas no estilo de vida (como por exemplo o exercicio fisico e habitos entre a

populagdo com e sem DMI na populacdo portuguesa) e na adesdo a dieta mediterranica.
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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 Associacdo para a Investigacdo Biomédica e Inovacdo em Luz e
Imagem (AIBILI), designado Lifestyle and food habits questionnaire in the Portuguese population
aged 55 or more (NUmero de Protocolo: 4C-2012-04; ClinicalTrials.gov Number NCT01715870).
Este estudo foi uma extensdo do Epidemiological Study on the Prevalence of Age-Related
Macular Degeneration in Portugal (Niumero 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 populagdo inscrita no Centro de Saude da Lousa.

O estudo foi desenhado e implementado em concordancia com as guidelines tripartidas do The
International Council for Harmonisation of Technical Requirements for Pharmaceuticals for
Human Use para as Boas Praticas Clinicas e com os principios da declaracdo de Helsinquia. A
confidencialidade dos dados foi assegurada pela codificacdo dos participantes. O estudo foi
autorizado pela Comissdo Nacional de Protecdo de Dados e pela Comissdo de Etica para a Saude
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 questionarios
desenvolvidos e validados para a populacdo Portuguesa em 2000, pelo Servico de Higiene e
Epidemiologia da Faculdade de Medicina da Universidade do Porto (96,97). Os questionarios
foram conduzidos por entrevistadores treinados para o efeito, os quais também foram
responsaveis por assegurar a exatiddao dos dados e verificar a sua qualidade previamente ao
encerramento do projeto.

O questiondrio de estilos de vida (Anexo 4) refere-se a varidveis sécio-demograficas e
antropométricas (sexo, data de nascimento, profissdo, escolaridade), patologias diagnosticadas
(diabetes mellitus, hipertensdo arterial, deslipidemia, obesidade/excesso de peso, outras), tipo e
frequéncia de pratica de exercicio fisico (nenhum, futebol, basquetebol, natagdo, mais do que
uma modalidade, outras), toma, frequéncia e indicacdo de algum suplemento de vitaminas e/ou
minerais, habitos tabagicos, nimero e tipo de refei¢cdes diarias.

O questionario de frequéncia alimentar (Anexo 5) esta estruturado como uma lista de 86
alimentos agrupados em grupos alimentares: Grupo | - produtos lacteos; Grupo Il - ovos, carnes

e peixes; Grupo lll - éleos e gorduras; Grupo IV - pdo, cereais e similares; Grupo V - doces e
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pastéis; Grupo VI - hortaligas e legumes; Grupo VIl - frutos; Grupo VIII - bebidas e misceldneas.
Para cada alimento sdo apresentadas 9 categorias de frequéncia: nunca ou menos que 1 vez por
meés; 1-3 vezes por més; 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 questionarios, foram avaliados presencialmente o
peso, altura e perimetro abdominal de todos os participantes.

O diagnéstico e a classificagdo do estadio de DMI foram determinados no ambito do estudo
Epidemiological Study on the Prevalence of Age-Related Macular Degeneration in Portugal
(Namero de Protocolo: CC-01-2009) utilizando a Classificacdo Internacional da Maculopatia

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

2.3. Determinagdo do tamanho da amostra
Foi estimada a inclusdo de 1000 participantes, utentes do Centro de Saude da Lousd (500 com
doencga e 500 sem doenca, com correspondéncia em sexo e idade), com base nos resultados
publicados em 2014 (19), o que permitiria obter uma populagdo estatisticamente representativa

de doentes com DMI.

2.4. Analise estatistica
Para o calculo da ingestdo de alimentos, a frequéncia para cada alimento foi calculada pelos
valores médios de consumo diario da populacdo portuguesa desse alimento, ajustada aos
valores da porcdo para obtencdo dos valores em g ou mL. Os fatores médios diarios
considerados para as diferentes frequéncias foram os seguintes:

“n

e 0Oquando “” (missing);

e 1/30 quando “nunca ou <1 més”;
e 2/30 quando “1-3 por més”;

e 4/30 quando “1 por semana”;

e 12/30 quando “2-4 por semana”;
e 20/30 quando “5-6 por semana”;
e 1 quando “1 por dia”;

e 2 quando “2-3 por dia”;

e 4 quando “4-5 por dia”;

e 6 quando “6 + por dia”.
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Os fatores de conversao considerados para as por¢des foram os seguintes:

awn

e 0quando “” (missing);
e 0,5quando (“menor”);
e 1quando (“igual”);

e 2 quando (“maior”).

Foi também considerado um valor de 0,25 para as varia¢gdes sazonais (consideradas para um
periodo de 3 meses).
O consumo médio da frequéncia de ingestdo de alimentos, ajustada para a porgao, foi calculado
do seguinte modo: fatores médios didrios x fator de conversdo da porcdo x 0,25 (se o
participante tiver reportado o consumo como sazonal).
A quantificagdo dos nutrientes consumidos contidos nos alimentos foi obtida a partir da Tabela
de Composicdo dos Alimentos, editada pelo Instituto Nacional de Saude Dr. Ricardo Jorge (95).
As diferentes varidveis foram categorizadas do seguinte modo:

e |dade: menor, maior ou igual a 65 anos;

e Formacdo académica: sem formagdo; ensino basico; ensino secundario; ensino superior;

e |IMC: menor, maior ou igual a 30;

e Exercicio: sim ou n3o;

e Habitos tabagicos: nunca fumou, ex-fumador ou fumador;

e Magos de tabaco por ano: menor, maior ou igual a 38.

Neste estudo, com base nas respostas aos questiondrios, foi efetuada uma analise descritiva dos
estilos de vida e da ingestdo de tipo de alimentos e nutrientes. Adicionalmente, utilizaram-se
métodos estatisticos convencionais (como média e desvio padrdo, para varidveis continuas, e
percentagens, para variaveis categdricas) para analisar, de acordo com a presencga ou ndo de
DMI, as diversas varidveis: dados demograficos (sexo e idade), exame fisico (perimetro
abdominal, peso, altura, IMC), habitos tabagicos (nimero de cigarros/dia, anos que fumou,
nimero de macos/ano), situacdo profissional, formacdo, histéria médica (diabetes mellitus,
hipertensdo arterial, deslipidemia, obesidade), estilos de vida (exercicio fisico, toma de
suplementos alimentares, nimero de refeicdes por dia, toma de pequeno-almogo, ingestdo de
refei¢es tradicionais, fast food, refeicbes pré-confecionadas, pratos combinados e baguetes,

refei¢Ges ligeiras) e ingestao de alimentos e nutrientes.
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A comparac¢do das diversas varidveis analisadas entre os participantes, com e sem DMI, foi
efetuada pelo teste T de Student, para as varidveis continuas, e pelo teste Qui-Quadrado (xz),

para as varidveis categoricas.

A andlise estatistica foi planificada de acordo com as seguintes hipdteses:
1- Os participantes com DMI terdo, na generalidade, uma dieta menos rica, estando integrada
no tercil mais baixo de ingestao de zinco, antioxidantes e acidos gordos dmega-3.

2- Os individuos sem DMI terdo uma adesdo maior a dieta mediterranica.

Para testar as hipdteses, adoptou-se um modelo previamente utilizado em outras dreas médicas
(99,100), e inicialmente validado para a populacdo grega (101). Este modelo, designado por
MeDi-score, consiste na utilizacdo de uma escala ordinal com um valor minimo de 0 (adesdo
minima a dieta mediterranica) e médximo de 9 (adesdo mdaxima a dieta mediterranica) pontos,
obtidos pelo somatério dos pontos atingidos em cada um dos 9 grupos alimentares (vegetais,
legumes, frutas, cereais, peixe, lacticinios, carne, alcool e gorduras). Segundo este modelo, é
atribuido 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 populagdo, por sexo. O MeDi-score considerara
“benéficos” os grupos alimentares dos vegetais, legumes, frutos, cereais e peixe. Quando os
consumos destes grupos alimentares sdo 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 lacteos, é atribuido 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 dlcool é
benéfico. Neste caso, foi atribuido um valor de 1 para consumos diarios de alcool entre 10e 50 g
para os homens e entre 5 e 25 g para as mulheres. Finalmente, também se considerou benéfico
um ratio acidos gordos monoinsaturados/acidos gordos saturados de 1 para consumos
superiores aos da mediana da populagdo, por sexo. O valor final do MeDi-score foi obtido pelo
somatdrio da pontuacdo de cada grupo.

Para cada grupo alimentar do MeDi-score, realizou-se uma analise logistica univariada, e
também uma andlise logistica stepwise multivariada, considerando todos os grupos alimentares
em conjunto.

A andlise estatistica foi efetuada utilizando o Programa Stata (Versao 12.1, StataCorp LP, College

Station, Texas, USA). Considerou-se o nivel de significancia a = 0,05. Este valor foi ajustado para
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comparag¢des multiplas através do método de Bonferroni, relativamente as diferencas entre
grupo com e sem DMI e os alimentos e nutrientes. Assim, para as referidas andlises,

consideraram-se como significativos valores de p <0,001.
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3.1. Caracterizagao dos participantes
Dos 1000 participantes inicialmente planeados para andlise, foi excluido um por ter sido
introduzido duplamente. Neste estudo foram analisados 999 individuos, utentes do Centro de
Saude da Lousa. Destes, foram excluidos 14 por impossibilidade de diagnéstico de DMI, devido a
qualidade insuficiente das retinografias. Desta forma, a populacdo analisada incluiu 985
individuos. Os participantes com outras patologias oculares (sem diagndstico de DMI) foram

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

Populagdo na Lousd
Unidade de Saude n=3021
Populagdo planeada Selecionada aleatoriamente
inicialmente n=2000

Baseada na presenca de DMI

Populagdo planeada

n=1000
~ , 1 invalido
Populagdo incluida 2999
Populagdo para Com DMI Sem DMI
analise n=434 n=565

Figura 2. Fluxograma da amostra do estudo.

Neste estudo comecou por fazer-se uma caracterizagdo da populacdo estudada, relativamente a

aspetos demograficos e de estilo de vida (Tabela 1).
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Tabela 1. Caracterizagdo dos participantes e estilo de vida.

Sem DMI Com DMI p

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

Feminino 303 (54,99%) 243 (55,99%)

Masculino 248 (45,01%) 191 (44,01%) 0,754
Idade, anos

Média £ Dp 69,3117,68 69,761+7,89 0,374
Perimetro abdominal, cm

Média £+ Dp 99,391+13,02 98,121+14,45 0,153
IMC, Kg/m?

Média £+ Dp 28,6714,34 28,38+4,4 0,302
Habitos tabagicos, n (%)

Nao fumador 398 (73,03%) 321 (74,13%)

Ex-fumador 121 (22,2%) 90 (20,79%)

Fumador 26 (4,77%) 22 (5,08%) 0,856
Exercicio fisico, n (%)

Sim 170 (30,97%) 116 (26,85%)

Nao 379 (69,03%) 316(73,15%) 0,159
Numero de refei¢ées/dia, n

Média £+ Dp 4,13+1 3,95+0,91 0,004
Toma de suplementos, n (%)

Sim 53 (9,74%) 37 (8,58%)

N3o 491 (90,26%) 394 (91,42%) 0,535
Toma de pequeno-almocgo, n (%)

Sim 534 (98,16%) 423 (97,69%)

Nao 10 (1,84%) 10 (2,31%) 0,605
Ingestdo de refei¢oes tradicionais, n (%)

Sim 526 (95,81%) 421 (97%)

Nao 23 (4,19%) 13 (3%) 0,322
Ingestdo de fast food, n (%)

Sim 5(0,91%) 4 (0,92%)

Nao 545 (99,09%) 439 (99,08%) 0,984
Ingestao de refei¢des pré-confecionadas, n
(%) 17 (3,1%) 9 (2,07%)

Sim 532 (96,9%) 425 (97,93%) 0,321

N3o
Ingestdo de baguetes, n (%)

Sim 18 (3,28%) 19 (4,39%) 0,365

N3o 531 (96,72%) 414 (95,61%)
Ingestdo de refei¢oes ligeiras, n (%)

Sim 404 (73,22%) 274 (63,13%)

N3o 147 (26,78%) 160 (36,87%) 0,001

Legenda: Dp - desvio padrdo; DMI - degenerescéncia macular relacionada com a idade. O valor de p
representa o resultado obtido pelo teste T de Student, utilizado para varidveis continuas e do teste Qui-
Quadrado, utilizado para variaveis categéricas.

32



|RESULTADOS

3.2. Consumo de alimentos e diagndstico de DMI
Os alimentos constantes do questiondrio de frequéncia alimentar, relativamente aos quais se
detetaram diferengas estatisticamente significativas quando se compararam os participantes
com DMI e sem DM, foram o pdo integral (p < 0,001), o kiwi (p £ 0,001), a laranja e tangerina
(p £ 0,001), (Tabela 2). Os participantes sem DMI apresentaram uma ingestdo superior de pédo
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 ingestao 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 individuos sem DMI também existia uma
tendéncia para uma ingestdao superior de alguns alimentos, ndo atingindo uma diferenca
significativa, como por exemplo, a ingestdo 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 dgua 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 cha (p = 0,006; 20,96 mL versus 12,12 mL).

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

Sem DMI Com DMI p
Ingestao de kiwi, g
Média £+ Dp 19,69+ 35,23 13,03+23,84 <0,001
Ingestdo de pédo integral/centeio/mistura, g
Média = Dp 22,63+36,41 15,32+27,65 <0,001
Ingestao de laranja, g
Média = Dp 64,43+ 73,88 50,48+60,45 <0,001

Legenda: *Apenas os alimentos relativamente aos quais se registaram diferengas estatisticamente
significativas entre individuos com e sem diagndstico de DMI sdo apresentados. Dp - desvio padrdo; DMI -
degenerescéncia macular relacionada com a idade. O valor de p representa o resultado obtido pelo teste T
de Student, utilizado para variaveis continuas.

3.3. Consumo de nutrientes/componentes e diagndstico de DMI
Na andlise de nutrientes, verificaram-se diferencas estatisticamente significativas entre os
participantes sem DMI e com DMI apenas para a agua (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 diagndstico de DMI*,

Sem DMI Com DMI P
Ingestdo de agua, g
Média + Dp 1470,84 £ 522,96 1371,2 452,64 <£0,001
Ingestao de caroteno, ug
Média + Dp 3768,05 + 2818,97 3238,23 £ 2344,82 <0,001
Ingestao de folatos, pg
Média £+ Dp 257,12 £100,02 236,71 £ 86,12 <0,001

Legenda: *Apenas os nutrientes com diferencas estatisticamente significativas entre individuos com e sem
diagndstico de DMI sdo apresentados. Dp - desvio padrdao; DMI - degenerescéncia 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 analise
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 4acidos
organicos (p £ 0,001) e carotenos (p £ 0,001) nos individuos sem DMI, comparativamente aos
individuos com DMI. Detetou-se igualmente uma tendéncia, sem atingir significancia estatistica,
para um maior consumo de agua (p = 0,006), a-tocoferol (p = 0,005), vitamina C (p = 0,006) e

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

Tabela 4. Distribuigao dos tercis de nutrientes e diagndstico de DMI*.

Sem DMI Com DMI p
Acidos organicos, n (%)
Baixo consumo 164 (44,93%) 169 (58,08%)
Alto consumo 201 (55,07%) 122 (41,92%) <0,001
Caroteno, n (%)
Baixo consumo 169 (44,47%) 158 (57,04%)
Alto consumo 211 (55,53%) 119 (42,96%) <0,001

Legenda: *Apenas os nutrientes com diferencas estatisticamente significativas entre individuos com e sem
diagndstico de DM sdo apresentados. Dp - desvio padrdao; DMI - degenerescéncia macular relacionada
com a idade. O valor de p apresentado corresponde aos resultados do teste Qui-Quadrado.

3.4. Adesdo a dieta mediterranica
Ao considerar a dieta mediterrdanica como um todo, de acordo com o MeDi-score, ndo se
detetaram diferencgas estatisticamente significativas entre os dois grupos de estudo (Figura 3).
No entanto, a andlise uni-variada dos nove pontos que compdem 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

analise 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).

MeDi-score

Com DMI Sem DMI

Figura 3. Distribuicdo da adesdo a dieta mediterranica em ambos os grupos (com e sem DMI).

Adicionalmente, foi efetuada uma comparacdo entre as categorias de adesdo a dieta
mediterranica, de acordo com o MeDi-score: adesdo baixa (pontuagdo 0-3 no score em causa),
adesdo mediana (4-5) e adesdo alta (6-9). Os resultados obtidos revelaram nao existir diferencgas

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

Tabela 5. Distribuicao do MeDi-score em categorias.

Sem DMI Com DMI p
Score, n (%)
0-3 198 (35,93%) 146 (33,64%)
4-5 223 (42,29%) 207 (47,7%) 0,211
6-9 120 (21,78%) 81 (18,66%)

Legenda: DMI - degenerescéncia 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 questiondrios relativos a
frequéncia alimentar e estilo de vida, validados para a populacdo portuguesa. Os resultados
revelaram que os individuos com DMI consumiam um numero médio de refei¢cdes didrias e
refeicdes ligeiras significativamente menor quando comparados com individuos sem DMI.
Verificou-se também que os individuos sem DMI apresentavam um consumo significativamente
superior de pdo integral, kiwi e laranjas. Adicionalmente, a analise de nutrientes/componentes
de alimentos revelou que os doentes com DMI consumiam significativamente menos agua,
carotenos e folatos, bem como acidos orgénicos.

Na populacdo estudada ndo se verificaram diferencas significativas entre os grupos sem DMI e
com DMI, relativamente a adesdo a dieta mediterranica como um todo. No entanto, verificou-se
gue o consumo de frutas no grupo de individuos sem DMI, de acordo com o MeDi-score, estava
significativamente aumentado.

Tanto quanto é do nosso conhecimento, na literatura ndo existem estudos que relacionem o
numero de refeicGes diarias com a prevaléncia de DMI. Deste modo, serd necessario realizar
estudos adicionais, em diferentes populacdes, para clarificar a relevancia destes resultados.
Contudo, relativamente ao numero de refeicdes ligeiras, os resultados deste estudo estdo em
concordancia com resultados obtidos em estudos anteriores (45,51,54,67). Por definicdo,
refeicGes ligeiras sdo refeicGes compostas maioritariamente por saladas e sopas, que contém
alguns nutrientes (caroteno, folatos, por exemplo). Como sera discutido em baixo, o consumo
destes nutrientes foi significativa ou tendencialmente diferente entre os dois grupos de estudo.
Os resultados relativos a andlise do consumo de alimentos avaliados no questiondrio de
frequéncia alimentar sdo também concordantes com estudos anteriores, nos quais se
demonstrou que os nutrientes do pdo 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 ndo de alimentos, também se demonstrou que o consumo de zinco, associado
ou ndo a antioxidantes, estava associado a uma diminui¢cdo do risco de progressdo de DMI
intermédia para formas tardias da doenga. De modo semelhante aos resultados obtidos para o
kiwi e laranja, neste estudo também se verificou existir uma tendéncia para um consumo
superior de outros alimentos ricos em antioxidantes, tais como cenouras e cha, nos individuos
sem DMI. Apesar de se tratar apenas de uma tendéncia, ndo tendo sido atingido o limiar
definido para a significancia estatistica, estudos anteriores reportaram uma associacdo entre o

consumo destes alimentos ou nutrientes e uma menor prevaléncia de DMI. De referir que os
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citrinos e as cenouras também sdo ricos em carotenos, cujo consumo, como descrito na andlise
de nutrientes, estava significativamente aumentado nos individuos sem DMI.

De modo interessante, o consumo de peixes gordos - ricos em AEP e DHA - ndo foi
significativamente diferente entre os grupos de individuos com e sem patologia, nem mesmo
guando foi avaliada a distribuicdo por tercis relativamente ao consumo de nutrientes, a qual
traduz o consumo de extremos no que respeita ao seu consumo. Ainda relativamente a analise
de tercis, verificou-se que o consumo de acidos organicos era significativamente superior nos
individuos sem DMI. Tanto quanto é do nosso conhecimento, ndo existem estudos publicados
gue tenham avaliado o papel destes componentes dos alimentos na DMI, pelo que serd
necessario desenvolver mais investigacdo nesta area.

Neste estudo, verificou-se também a existéncia de diferengas estatisticamente significativas
entre os individuos com DMI e sem DMI, no que respeita a ingestdao de folatos. As evidéncias
resultantes de estudos prévios relativamente a associacdo destes nutrientes a DMI ndo sdo
consensuais. O The Blue Mountains Eye Study e Kamburoglu e colaboradores (102) descreveram
uma auséncia de associacdo entre a ingestdo de folatos e a prevaléncia de DMI. Gopinath e
colegas (103), pelo contrario, reportaram que niveis elevados de folatos e de homocisteina
sérica, e a caréncia de vitamina B12, poderiam ser protetores relativamente ao risco de
desenvolver DMI incidente.

No que concerne as diferengas observadas quanto ao consumo de d4gua, estas sdo
surpreendentes, uma vez que, tanto quanto é do nosso conhecimento, ndo existem estudos
publicados que explorem este tema, podendo tornar-se um ponto de partida para futuras
investigacoes.

Neste estudo efetuou-se também uma avaliagdo da adesdo a dieta mediterranica e uma possivel
associagdo com a prevaléncia de DMI. Curiosamente, quando a dieta mediterranica foi
considerada como um todo, ndo se identificaram diferencgas estatisticamente significativas entre
individuos 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 individuos sem DMI. Os frutos sdo parte
integrante da dieta mediterranica e os seus nutrientes principais incluem os nutrientes acima
descritos, os quais também foram significativamente mais consumidos pelos individuos sem
patologia. As diferencas observadas comparativamente a outros estudos podem ser justificadas
por diferencas na constituicdo dos alimentos, decorrentes das diferentes localizagdes
geograficas (diferentes dosagens e composi¢cdo de nutrientes), assim como por diferencas no

desenho da investigacdo. Importa ainda referir que este estudo, tal como os restantes estudos
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do mesmo tipo, baseiam-se na resposta a questionarios, os quais, apesar de validados,
apresentam um grau considerdvel de subjetividade nas resposta dos participantes.

O valor da dieta mediterranica é amplamente reconhecido em diversas areas da saude, quer
pelos alimentos incluidos nessa dieta, quer pela forma de cozinhar e estilo de vida associado
(104). Em termos de saude publica, é globalmente assumido que a prevengao deve ser sempre o
objetivo primario para todas as patologias, quando tal é possivel, uma vez que, para além dos
dbvios beneficios para a saude individual de cada cidaddo, esta é mais custo-efetiva do que o
tratamento. Assim, apesar da atual auséncia de evidéncia definitiva sobre o beneficio desta dieta
na prevengao e progressao de DMI, o aconselhamento de uma dieta rica em frutas e vegetais
sera sempre benéfico e mais custo-eficaz do que a toma de suplementos alimentares (51). Neste
ambito, é importante referir que em Portugal ndo existe disponivel a formulacdo AREDS avaliada
no mais recente ensaio clinico (105). Além disso, existem evidéncias discordantes relativamente
a potenciais efeitos nefastos do consumo de altas dosagens de suplementagdo vitaminica (106).
Um estudo publicado recentemente por Merle e colegas (43) sugere a existéncia de importantes
interacdes entre nutrientes, ambiente e genes, as quais poderdo afetar a biodisponibilidade de
modo diferente entre os individuos (107). Para além disso, a compliance do doente fora do
ambito de um ensaio clinico é sempre questionavel e dificil 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 andlise por alimento e
nutrientes constituintes do mesmo, ter sido efetuada uma analise que teve em consideragdo os
diversos grupos de alimentos constituintes da dieta, utilizando o MeDi-score e a aplicacdo de
técnicas de andlise multivariada. O processo de nutricdo envolve o consumo de varios alimentos
simultaneamente, e por esta razdo, essa analise utilizando o MeDi-score é essencial para obter
conclusdes mais validas. Além disso, as vantagens de integrar grupos de alimentos numa
determinada analise incluem o facto de se representar o consumo alimentar total, tendo em
consideragdo potenciais interagdes 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 andlise comparativa do consumo de tabaco e de
parametros antropométricos de relevo entre individuos com e sem DMI. Contrariamente ao que
estd reportado na literatura (17,22-27,47), ndo se verificaram diferencas significativas em
termos de habitos tabagicos nos dois grupos de individuos. Tal pode ser justificado pelo baixo
numero de participantes incluidos que reportaram ser fumadores ou ex-fumadores, tanto no
grupo sem doenca como com doenca. Contudo, a auséncia de associacdo da doenca com o

consumo de tabaco ndo é inédita, tendo sido reportada pelo The Reykjavik Eye Study (52).
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Relativamente aos parametros antropomeétricos avaliados (perimetro abdominal, e IMC), assim
como a pratica de exercicio fisico, também nado se encontraram diferencas significativas entre os
dois grupos em estudo. Estes resultados estdo em desacordo com resultados publicados
previamente na literatura (17,34,35), uma vez que tanto a obesidade como a auséncia de pratica
de exercicio fisico foram associadas a uma maior prevaléncia de DMI. Relativamente ao estilo de
vida, a semelhanga entre os dois grupos em estudo para determinados parametros (por
exemplo, IMC = 28,67 no grupo sem DMI versus IMC = 28,38 no grupo com DMI) pode justificar a

auséncia de diferencas observada.

Uma das principais limitagdes deste estudo decorre da utilizacdo de questionarios. Apesar de
validados, ndo é possivel excluir a existéncia de subjetividade nas respostas dos participantes e
da existéncia de um viés de memodria. Outra limitacdo relevante relaciona-se com o facto de
existir na amostra um reduzido numero de fumadores e ex-fumadores, bem como uma
consideravel homogeneidade em termos de estilo de vida entre os grupos em estudo, o que
poderd ter condicionado os resultados obtidos. Estas limitacGes estdo, em parte, relacionadas
com o modo como o estudo foi desenhado, nomeadamente com a inclusdo de individuos da
mesma area geografica (abrangida pelo Centro de Saude) e com habitos de vida muito
semelhantes. Adicionalmente, apesar do reduzido consumo de suplementos vitaminicos nesta
populagdo, seria interessante ter disponivel informacdo especifica sobre os suplementos

vitaminicos consumidos pelos participantes do estudo, o que nao foi efetuado.

Direcdes futuras

No futuro, seria interessante relacionar, se possivel, os dados de consumo alimentar com o perfil
genético dos individuos, nomeadamente no que toca aos alelos de risco ja reconhecidamente
relacionados com DMI. Adicionalmente, seria interessante estudar a associa¢do do estilo de vida
e nutricdo com a incidéncia de DMI na populagdo portuguesa. Para tal, o nosso grupo ira iniciar,

em julho de 2016, um estudo sobre a incidéncia da DMI relativamente a um periodo de 5 anos.
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Neste estudo, numa populacdo portuguesa de uma regido do interior, verificou-se que
individuos com DMI apresentavam uma menor frequéncia média de refeicOes diarias e de
refei¢des ligeiras.

Por outro lado, um consumo mais elevado de citrinos (kiwi, laranja e tangerina) e de pao integral
foi registado em individuos sem DMI. De modo semelhante, estes individuos, apresentavam um
consumo significativamente superior de agua, carotenos, folatos e acidos organicos.

Nesta populacdo, a adesdo a dieta mediterranica foi comparavel entre individuos com e sem
DMI. Deste modo, serd necessario desenvolver estudos adicionais para clarificar o papel da
nutricdo e do estilo de vida na prevaléncia e incidéncia da DMI, ndo apenas em Portugal,

considerando as peculiaridades da alimentacdo portuguesa, mas também em outros paises.
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7.1. Anexo 1. Autorizagao da Comissao Nacional de Prote¢ao de Dados.

=

Proc. N.2: 11393/2012 ‘ 1

COMISSAO NACIONAL
DE PROTECCAO DE DADOS

AUTORIZACAO N.© K’Q } 12013
I. Do Pedido

A AIBILI — Assaciacdo para Investigagdo Biomédica e Inovagdo em Luz e Imagem
notificou & CNPD um tratamento de dados pessoais com a finalidade de elaborar um
estudo observacional sobre o estilo de vida e habitos alimentares da populagéo
portuguesa no desenvolvimento da Degenerescéncia Macular relacionada com a
idade.

Seréo incluidos no estudo aproximadamente quatro mil individuos, com idade igual ou
superior a 55 anos e que participaram no “Estudo epidemiolégico da prevaléncia de
maculopatia relacionada com a idade em Portugal”.

A participagdo no estudo consiste na resposta a um questionario a realizar por
nutricionistas no centro de satde do utente.

No momento da realizagdo do rastreio para o “Estudo epidemioldgico da prevaléncia
de maculopatia relacionada com a idade em Portugal®, os investigadores solicitaréo
consentimento informado, cuja declaragdo serd arquivada no processo clinico do
doente.

Os dados serdo recolhidos num caderno de recolha de dados em formato papel e

eletrénico.

No “caderno de recolha de dados” ndo ha identificagdo nominal do titular, sendo
aposto um codigo de doente. A chave desta codificacdo s6 pode ser conhecida da

equipa de investigadores.

Os destinatarios serdo ainda informados sobre a natureza facultativa da sua

participacéo e garantida confidencialidade ho tratamento.

Rua de Sio Bento, 148-3° « 1200-821 LISBOA

Tel: 213928400 Fax:213976832 LINHA PRIVACIDADE

Dias uteis das 10 as 13 h
geral@cnpd.pt www.cnpd.pt s @t
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Proc. N.2:11393/2012 | 2

COMISSAO NACIONAL
DE PROTECCAO DE DADOS

. Da Andlise

A CNPD ja se pronunciou na sua Deliberagdo n.° 227 /2007 sobre o enquadramento
legal, os fundamentos de legitimidade, os principios orientadores para o correcto
cumprimento da Lei de Protecgdo de Dados, bem como as condi¢des gerais aplicaveis
ao tratamento de dados pessoais para esta finalidade.

No caso em aprego, a notificagdo enquadra-se no ambito tipificado por aquela
Deliberagéo.

A informagdo tratada ¢ recolhida de forma licita (cfr. al. a) do n.°1 do art.° 5.° da LPD),
para finalidades determinadas, explicitas e legitimas (cfr. al. b} do mesmo artigo) e néo

& excessiva.

O fundamento de legitimidade é o consentimento expresso do titular dos dados.

fll.  Da Conclusgo

Assim, nos termos das disposi¢des conjugadas do n.° 2 do artigo 7.°, n.°1 do artigo
27.% al. a) do n.° 1 do artigo 28.° ¢ art. 30.° da Lei de Protecdo de Dados, com as
condi¢des e limites fixados na referida Deliberagao n.° 227/2007, que se ddo aqui por
reproduzidos e que fundamentam esta deciso, autoriza-se o tratamento de dados
supra referido, para a elaboracgdo do presente estudo.

Termos do tratamento:

Responsével pelo tratamento: AIBILI —~ Associag@o para Investigacdo Biomédica e
Inovagdo em Luz e Imagem

Finalidade: Estudo observacional sobre o estilo de vida e habitos alimentares da
populagdo portuguesa no desenvolvimento da Degenerescéncia Macular relacionada

com a idade.
Rua de Sdo Bento, 148-3° « 1200-821 LISBOA
Tel: 213928400 Fax:213976 832 LINHA PRIVACIDADE
geral@cnpd.pt www.cnpd.pt Dlag JL'JTLZSEZ r“::;“ b
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Proc. N.2: 11393/2012 | 3

COMISSAO NACIONAL

DE PROTECCAO DE DADOS

Categoria de Dados pessoais ftratados: codige do participante, dados
saciodemograficos (més e ano de nascimento, sexo, profissao, escolaridade), dados
antropométricos (peso, altura e perimetro abdominal), patologias diagnosticadas,
préatica de exercicio fisico, suplementos vitaminicos, habitos tabagicos, n.° de refeicdes
por dia, tipo de alimentagéo predominante e habitos alimentares.

Entidades a quem podem ser comunicados: N&o ha.

Formas de exercicio do direito de acesse e retificagdo: Junto da equipa de
investigagéo.

Interconexdes de tratamentos: N&o ha.

Transferéncias de dados para pafses terceiros: N&o ha.

Prazo de conservagdo: A chave de codificagéo dos dados do titular deve ser destruida

um més apds o fim do estudo.

Dos termos e condigdes fixados na Deliberagdo n.° 227/ 2007 e na presente
Autorizagdo decorrem obrigagdes que o responsavel deve cumprir. Deve, igualmente,
dar conhecimento dessas condigbes a todos os intervenientes no circuito de
informagao.

Lisboa, 3 B;/\lfw: 2e 1213

Ana Roque, Helena Antonio, Carlos Campos Lobo, Luis Barroso (Relator), Luis Paiva
de Andrade, Vasco Almeida

A LA

Filipa Calvéo (a Presidente da CNPD)

Rua de Sao Bento, 148-3° « 1200-821 LISBOA 21 393 00 39
Tel: 213928400 Fax:213976 832 LINHA PRIVACIDADE
geral@cnpd.pt www.cnpd.pt Dias d“"':i:‘aggcr“: ;:l“ h
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7.2. Anexo 2. Autorizagdo da Comissdo de Etica para a Saude.

8s50Ciagao pora
IBILI investigagao biomedica e
inovagao em luz e Imagem

Comissao de Etica para a Savde

Exmo. Senhor

Prof. Doutor Rufino Silva
AIBILI

Azinhaga de Santa Comba, Celas
3000-548 Coimbra

COMISSAO DE ETICA — 2012/11/06

S/ referéncia: 021/2012/AIBILVAC, de 2012/10/23

Assunto: CE 184 - “Life style and food habits questionnaire in the Portuguese population
aged 55 or more” - Protocol n°: 4C-2012-04

Parecer favoravel

Exmo. Senhor,

Tenho a honra de comunicar a V. Exa. que, na sua 114 reunifio de 6 de Novembro de 2012, a
Comissdo de Etica, ap6s analisada a seguinte documentagfio: “Modelo Especifico da Comissdo
de Etica” - Mod.CEv6, de 2012/10/23; Nome e Morada do Promotor, de 2012/10/23; Nome e
Morada do Investigador Principal, de 2012/10/23; Curriculum Vitae do Investigador Principal;
“Clinical Protocol n® 4C-2012-04” — Ref* Imp. 16-2-2/0, Protocol Version #0 de 2012-10-22;
“Folha de Informagdo ao Participante / Consentimento Informado” — Ref* Imp 16-2-4-P/0,
Versio do CI 0 de 2012-10-22 e “Inquérito — estilos de vida e hébitos alimentares” — Ref*
Inquérito Versdo 0 de 2012/10/23, submetida através do v/ oficio mencionado em epigrafe,
emitiu parecer favoravel ao estudo observacional em questdo, estando salvaguardados os

principios do consentimento informado e da confidencialidade.

Com os melhores cumprimentos,
O Presidente da Comisséo de Etica

o QR

(Francisco Corte-Real Gongalves)

1

Azinhaga de Sania Comba, Celas , 3000-548 Coimbra , Portugal
ot ALY %0 40MIAN  Emwes?&1 930 480117 E-mail: aibili@aibili.ol . WEB site: www.aibili.pt
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7.3. Anexo 3. Folha de Informagdo ao Doente e Consentimento Informado.

@
&BILs v 074c

4C - Centro de Coimbra de Coordenagio de Investigagdo Clinica Protocolo N°: 4C-2012-04

FOLHA DE INFORMACAO AO PARTICIPANTE/
CONSENTIMENTO INFORMADO

TITULO DO ENSAIO CLINICO:

QUESTIONARIO SOBRE O ESTILO DE VIDA E HABITOS ALIMENTARES DA
POPULACAO PORTUGUESA COM 55 ANOS OU SUPERIOR.

PROTOCOLO N°. 4C-2012-04
PROMOTOR IDCT Prof. Rufino Silva - AIBILI
INVESTIGADOR COORDENADOR  Prof. Rufino Silva
CENTRO DE ENSAIO Centro de Saide da Lousa
INVESTIGADOR PRINCIPAL  Prof. Rufino Silva
MORADA AIBILI - Associagdo para Investigagdo Biomédica e

Inovacdo em Luz e Imagem
CONTACTO TELEFONICO 239 480 105
FAX 239480 117

NOME DO DOENTE
(IMPRESSO)

E convidado(a) a responder ao “Questiondrio sobre estilo de vida e hébitos alimentares” porque
participou no “Estudo epidemiolégico da prevaléncia de maculopatia relacionada com a idade em
Portugal”.

Um membro da equipa ird esclarecer qualquer diivida que tenha sobre o termo de consentimento e
também alguma palavra ou informag&o que possa ndo entender.

Caso queira participar, ser-lhe-4 solicitado que assine e date este formuldrio. Apds a sua assinatura
e do elemento da equipa, ser-lhe-a entregue uma cépia. Caso no queira participar, ndo havera

qualquer penalizagdo.

Versdo do CI 0 (2012/10/22) CONFIDENCIAL 1/4
Imp.16-2-4-P/0
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4C - Centro de Coimbra de Coordenagio de Investigagdo Clinica Protocolo N°: 4C-2012-04

1. INFORMACAO GERAL E_OBJECTIVOS DO ENSAIO CLINICO

A realizagdo deste Questiondrio, que ird decorrer neste Centro de Ensaio: Centro de Satide da
Lousa, procura verificar a influéncia do estilo de vida e habitos alimentares no desenvolvimento da
Degenerescéncia Macular Relacionada com a Idade.

A Degenerescéncia Macular relacionada com a Idade é considerada uma das principais causas da
perda de vis@o acima dos 55 anos e consiste na degenerescéncia da 4rea central da retina (mdcula),

conduzindo a uma diminui¢do acentuada e irreversivel da visdo.

Este Questiondrio foi aprovado pela Comissdo de Etica Independente da AIBILI de modo a

garantir a prote¢do dos seus direitos e garantir prova piiblica dessa protegéo.

2. PROCEDIMENTOS E CONDUCAO DO ENSAIO CLINICO

Ser-lhe-do colocadas questGes sobre o seu estilo de vida (por exemplo, se pratica desporto, quantas

refei¢des faz por dia, se € fumador, etc.) e sobre os seus habitos alimentares. Demorara cerca de 15

minutos a responder ao Questiondrio. Prevé-se que 4000 pessoas respondam a este Questiondrio.

3. RISCOS E POTENCIAIS INCONVENIENTES PARA O DOENTE

A sua participagdo neste ensaio ndo acarreta qualquer risco ou inconveniente, uma vez que

consiste apenas em responder a um Questiondrio.

4. POTENCIAIS BENEFICIOS

A informag@o que serd recolhida ird contribuir para perceber a influéncia do estilo de vida e

hébitos alimentares no desenvolvimento Degenerescéncia Macular Relacionada com a Idade, o

que permitird uma melhor prevengdo desta doenca.

5. PARTICIPACAQ/ ABANDONO VOLUNTARIO

Pode abandonar a sua participagdo a qualquer momento, isto €, pode parar de responder ao
Questiondrio a qualquer momento ou retirar o seu Consentimento para que as suas respostas nao

sejam usadas.

Versdo do CI 0 (2012/10/22) CONFIDENCIAL 2/4
Imp.16-2-4-P/0
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4C - Centro de Coimbra de Coordenagio de Investigagdo Clinica Protocolo N°: 4C-2012-04

6. CONFIDENCIALIDADE

Os seus registos manter-se-3o confidenciais e anonimizados de acordo com os regulamentos e leis

aplicdveis. Se os resultados deste Estudo forem publicados a sua identidade manter-se-a

confidencial.

7. COMPENSACAO

Este é um Estudo da iniciativa do Investigador e por isso ndo haverd qualquer compensac¢io

financeira para os Investigadores nem para os participantes.

8. CONTACTOS
Contacto para qualquer informagao sobre o ensaio clinico e os seus direitos:
Comissao de Etica da AIBILI
Prof. Francisco Corte Real Gongalves
Azinhaga de Santa Comba, Celas
3000-548 Coimbra
Tel: 239 480 100

Contacto do centro clinico em caso de alguma ocorréncia relacionada com este Estudo:
Investigador Coordenador: Dr. Rufino Silva

Contacto Telefénico: 239 480 105

NAO ASSINE ESTE FORMULARIO DE CONSENTIMENTO INFORMADO A MENOS QUE
TENHA TIDO A OPORTUNIDADE DE PERGUNTAR E TER RECEBIDO RESPOSTAS
SATISFATORIAS A TODAS AS SUAS PERGUNTAS.

Versdo do CI 0 (2012/10/22) CONFIDENCIAL 3/4
Imp.16-2-4-P/0
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4C - Centro de Coimbra de Coordenagio de Investigagdo Clinica Protocolo N°: 4C-2012-04

CONSENTIMENTO INFORMADO

1. Declaro ter lido este formulério e aceito de forma voluntéria responder ao Questiondrio.

2. Fui devidamente informado(a) da natureza do Questiondrio e do que é esperado da minha
parte.
3. Tive a oportunidade de fazer perguntas sobre o Questiondrio e percebi as respostas e as

informacgdes que me foram dadas.

4. Aceito que utilizem a informacZo relativa a minha histéria médica no estrito respeito do
segredo médico e anonimato. Os meus dados serdo mantidos estritamente confidenciais. Eu
autorizo a consulta dos meus dados apenas por pessoas designadas pelo Promotor e por

representantes das Autoridades Reguladoras.

5. Autorizo o uso dos resultados do Questiondrio e, em particular, aceito que esses resultados

sejam divulgados.

6. Aceito que os dados gerados durante o Questiondrio sejam informatizados pelo Promotor

ou por si designado.
Eu posso exercer o meu direito de rectificagao e/ ou oposic@o.

Fui informado que o Estudo pode ser interrompido por decisdo do Investigador, do Promotor

ou das Autoridades Reguladoras.

Nome do Participante.

Assinatura : Data: / /

Eu confirmo que expliquei ao participante acima mencionado a natureza, o objetivo e os potenciais

riscos do ensaio clinico acima mencionado.

Nome do Entrevistador:
Assinatura: Data: / /

Versdo do CI 0 (2012/10/22) CONFIDENCIAL 4/4
Imp.16-2-4-P/0



7.4. Anexo 4. Questionario de Estilos de Vida.

FACTORES DE RISCO PARA DMRI CENTRO N°|_2_| INQUERITO N°|__|__|_|

Inquérito - estilos de vida e habitos alimentares

Data do Inquérito: / / Iniciais: |__|

|__| Nimero de Participante:|

Parte A — Estilos de vida

1.Sexo: Feminino [] Masculino

2.Data nascimento: ___ /_ /
3.Profissao: 4.Escolaridade:
5.Peso: Kg Altura: m  Perimetro abdominal:
6.Patologias Diagnosticadas:
Diabetes Mellitus
Hipertensao arterial

Dislipidémia (hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia, etc)
Obesidade/Excesso de peso
Outra patologia. Qual?

Sim

OO0 oo

Z,
2
=]

OO0 oo

7. Pratica algum tipo de Exercicio Fisico?
¢ Nenhum

Futebol

Basquetebol

Natagdo

Mais do que uma modalidade

Outras. Qual?

Quantas horas por semana?

8. Toma algum suplemento de vitaminas e/ou minerais ou outro suplemento alimentar?

Sim [0 Nao[O Sesim: Qual e qual o motivo?

N° Comprimidos/dia ou dose didria:
9.Fuma? Sim0O Nuncafumou O Deixou de fumar O

Nimero de cigarros /dia em média
(1 charuto=2 cigarros; 1 cachimbo=4 cigarros)

10. Normalmente quantas refeicdes faz por dia?

11. Toma o pequeno almogo diariamente?  Sim [0 Nao [J

Nimero de anos que fumou

12. No quotidiano, qual (quais) o (s) tipo (s) de alimentagdo predominante (s)?

Refeigdo tradicional (sopa, prato, sobremesa)

Fast food (hambiirgueres, pizzas, cachorros, etc)
Alimentos pré confeccionados (risséis, refeigdes congeladas, etc)
Pratos combinados, baguetes

Refeigdes ligeiras (saladas, sopas, etc)

Outro tipo. Qual?

Sim O
Sim
Sim O
Sim O
Sim O

Nio O
Niao O
Nio O
Nio O
Nio U

Inquérito Versdo 0 (2012/10/23) — Versdo de leitura dtica
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7.5. Anexo 5. Questionario de Frequéncia Alimentar.

u of0o[of T[] [°[°] M

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

Pense durante o Ultimo ano quantas vezes por dia, semana ou més, em média, consumiu cada um dos alimentos
referidos. Na coluna referente a quantidade devera assinalar se sua porgao & igual, menor ou maior do que a referida
como porgdo média. Para os alimentos consumidos s6 em determinadas épocas do ano, anote a frequéncia com que
o alimento é consumido nessa época e assinale com uma cruz (x) na ultima coluna (Sazonal).

Frequéncia alimentar Quantidad [E]
1. P. LACTEOS Nunca | 1-3 1 2-4 5-6 1 23 | 45 | 6+ Porcao A sua porgéo é: 5
ou <1 por por por por por por por por Média Menor | Igual | Maior &
més més | sem | sem |sem | dia dia dia dia 1
; 1 cha
1. Leite gordo o) [e) ® O| O | O O| O | O =<:2§(\)/en|11|a (o] (o] o E
2. Leite meio-gordo (o) (@) (e) () O | O (@] (@] (0] 1:2?5?.:,3 (@] O O O
F 1 chavena =
3. Leite magro (0] O O (o] O | O O O o =250 ml o o o E
4. logurte (o} O|O0O| O] O]|O O | O | O| um=125g | O O | O ||O
5.Queijo (de qualquer tipo 1 fatia ]
incluindo queijo fresco e (o] (@] ® O| O ]|O OoO|O |O =30g (e] (o] o |0
requeijao) L
6. Sobremesas lacteas: Um ou
pudim, aletria e leite (e} O|lO|O|O|O O| O |O 1 prato (e} O | O ||O
creme , etc sobremesa L
7. Gelados o|lofo|lo|o|O0 OO0 Ol Jru 1 0| 0O|oO]|O
Frequéncia alimentar Q di 2
Il. OVOS, CARNESE | [Nunca | 43 | 1 24 |56 | 1 | 23 | 45 |6+ || Porgko REAREERG .
ou <1 por por | por por por por | por por ia Mai n
PEIXES més més | sem | sem |sem dia dia dia dia ieroyiloal 2100 i
8.0vos o Oj]O0O|O0O]O0O|O]|]O|0O0]|O um o o O
1 porgéo ou
9.Frango O O|O|O|O|O| O | O | O |Rpeas=t50g O | O | O ||O]
T P
10.Peru, coelho o) O O (o) O O (e} O |0 || pzzrag:jl ggg (0] (©] O E
11.Carne vaca, 1 porgéo
porco,cabrito 9 O 9 S O (©) O O 9 =120g S O o E
12. Figado d ; ; PE—
range. el o O O | OO O | OO % |O|0O]|O]|DO
13 Lingua, mao de vaca, 1 porgéo =
tripas, chispe, coragdo, rim o o o o o o o o o =100g 9 9 o E
14.Fiambre, chourigo, 2 fatias ou 3
salpi¢ao, presunto, etc o o O o O o o o o rodelas =20g o) O 9 E
15. Salsichas O (@) O (@) (@) (@) O (@) O 3 médias [e) (o) O O
16. Toucinho, bacon O | O0O|O|O|O|O| O | O| O ||2fatias=50g | O o | O ||O|
17. Peixe gordo: sardinha, 1 porgdo
cavala, carapau, salmé&o, o o ) o o ) o o 9 =125g O O o ]
18. Peixe magro: pescada, 1 porgao ™
faneca, dourada, etc o o o 9 o) ) o o o =125g 9 ©) o E
19.Bacalhau olo|[o|]o|o|o|o|o|o| ' | o] o|o|DO
20.Peixe conserva: atum, =1
sardinhas.etc o o o o o o o o | O 1 Iatei (e} (o] (@] E
21.Lulas, polvo o|lolo|o|o|ofo|o|o| M | o|o|o]|lO
22.Camarao, améijoas, Tprato ]
mexilhdo, etc O O O (0] O O (@) O (@] sobl:ﬁ)rgesa O o O O
=100g
Frequéncia alimentar Q d .
Il Oleos e Nunca | 13 | 1 | 24 | 56 | 1 | 23 | 45 |6+ m?o A sua porgao &: :
ou <1 por por por por por | por por por 1a it
Gorduras més més | sem | sem | sem | dia | dia | dia | dia Menor| Igual |Maior i
23. Azeite (®) O O O (®) O O O QO | 1 colhersopa| O O O || 0]
iijaOIeos: girassol, milho, fo) fo) o) o fo) fo) o o O | |1 cohersopal O o o O
25. Margarina O[O0 |lo[O0lOo]O|O[O][O][techerchal o [ O | O | /O]
26. Manteiga o|lo|o|o|o|o|o|o|o]|tenercna] O | O | O[O
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Frequé lii Quantidade 5
IV.PI"\O, CEREAIS E Nunca | 1-3 1 2-4 5-6 1 2-3 4-5 6+ Porg?o A sua porgéo é: z
SIMILARES ou ot ober tear | eer S Rer || Tert) ey e ) (1 Meeie el onan | Metar | (1
1
27. P&o branco ou tostas le) olo|lo|lolo|lo|lolo m;’:s‘lu 4209 O (e) (e] E
28. Pdo (ou tostas), Umou 2
integral,centeio, mistura o o o o o o o o o tostas= 50g o o o E
29. Broa, broa de avintes [e) o) (o) [e) (2 (o) (@) (o) [e) 1fata=80g, O O (o) E
30. Flocos cereais (muesli, 1 cha
corn-flakes, chocapic,etc.) (0] O (0] (0] o O o o O c=4(\)/§na O o (0] E
31. Arroz O O BUH O (0] O (0] (o JNINe] y: %%‘; (@] (@] o ||O
32. M : te, % prato =
roscedo ot o|lo|j|o|lo|]OoO|O|O|O O =109 | © | O | O /O
33. Batatas fritas caseiras (o) (o) (o) () () O (0] O | O f? (r)%tgo O O o (|0
1 pacote |
34. Batatas fritas de pacote (o) (o) (0] (Q) (0] O (o] O | O peq;oeno O O O |0
=3Ug -
35. Batatas cozidas, [e) [e) ® le) [e) (o) [e) [e) [e) Zr’l:g(tj?;zs [e) [e) [e) O
assadas, estufadas e puré =160 g
Frequéncia alimentar Q d :
V.DOCES E Nunca | 1-3 1) 2-4 5-6 1 2-3 4-5 6+ Porgao A sua porcao é: 4
ou<1 | por por por por por | por por | por Média i n
PASTEIS més més |sem | sem | sem | dia | dia dia | dia plencr] el el 1
36. Bolachas tipo maria,
agua e sal ou integrais o o o o o O o o o Sibolaches o 0 o E
37. Outras bolachas ou
biscoitos (0] O[O |O|O|O|O | O | O ||B3bolachas | O [e) o) E
38. Croissant, pasteis, Um;
bolicao, doughnut ou bolos o o o © o o © o © 1 fatia = 80g o o o E
2:; (";)réc))colate (tablete ou o ololololo|lolo|lo ? g;:i:a: oo ps ol O (o] (o] E
40. Snacks de chocolat
(Marsr,]a‘lf:w:(, :if K(:t:,O ee:ce) ®) O (©) O S O o O o um O O 9 E
41. Marmelada, compota, 1 colher
geleia, mel o o ) o o o o o o sobremesa o o o E
1 colher
42. Aglicar O |O0O|O|O | O|O | O | O | O ||sobremesa;| O o | O ||O
1 pacote
Frequéncia ali t: Quantidade !
wommaease | T T 2 [ L [ [ || e |
u por por i n
LEGUMES més més | sem | sem | sem | dia | dia | dia dia Menon ouell Maior LEHM
43. Couve branca, couve % chavena
lombarda o O O (0] (@) (0] (®) o O =7(59 O (o] (@] E
44. Penca, Tronchuda o) le) (o) [e) [e) o) le) ol o % ‘;hsag'gna (@) (@) (@) O
45. Couve galega o|olo|o|of[o|o|o|o|[*%e=]| o| 0| 0]|O
46. Brocolos le) '®) lo) [e) o) o) fe) o o A c=h8é|5v:na o) o) o E
47. Couve-flor, % chavena =
Couve-bruxelas o o o o o o o o o =659 o o o E
48. Grelos, Nabigas, % chavena
e o|o|o|o|o|o|o|o|o||""| o| o] o]|O
49. Feijgo verde o|olo|o|o|[o|o|o|o||*&™| 0| 0] 0O
50. Alface, Agrido o|lolo|o|o|o]o|o]o|[*m=] o] o] o]0
51, Cebola O 0|O0| O O|O| O O| O|%maie0g O | O | O |O
52. Cenoura O O|O| O] O|O| O| O O ||tmeédia=8og| O O O [|O
53. Nabo o|lo|lo|lol ool ol o] ollimde=s o ol o0l
54. Tomate fresco O O (o) (@) O O O O | O | %2médio=63g% O (@] o |[O]
55. Pimento Ol ool ol ol o] o] o O %medio=ssg O o [ o |[O]
56. Pepino (@) (@) (@) O O ® (@) O Q | |%médio=50g O (@] O (|
57. Leguminosas: feijao, =
S ) ©|0|O0|O0|O0|O0|O O O|tcmenn O O] O DO
58. Ervilha gréo, Fava (@) O O @) O O O O O " chavena O O O E
30295
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VIl. FRUTOS Nunca | 1-3 1 ; 12~4 5-6 1 2-3 45 | 6+ Porgéo A sua porgdo é:
ou<i | por | por | por | por | por | por | por | por ek Menor| Igual |Maior
més més | sem | sem | sem | dia | dia dia dia

59. Maga, péra (@] O | O () (@] O| O O| O umamédia | Q O O

60. Laranja, Tangerinas O O (o) (@] (@] O ©) 0] O 21 ﬁéégii:; o o o

61. Banana O O ) (@) O ® (@) O (®) uma média O (@) (@)

62. Kiwi oOlo|lololo|lolol oo ummedo]| O O | o

63. Morangos () O | O (o) (o) O| O O| O 1 chavena O O O

64. Cerejas O (0} ® @) O ® (@) (@) (o) 1 chavena () (o) [}

65. Péssego, Ameixa O (o}l o (@] (@] O | O O | O ; ,r:éégiig; ) O O

66. Melao, Melancia O O (o) (o) [e) le) o) o) fe) 1 fa:tijsmogdia o o o)

67. Diospiro O (®) O (@) O O O O O 1 médio (©) O O

68. Figo fi , Né . i

88 Figofresco.Nésperas. | 0 | 0 [0 | o | 0[O0 | o | oo |[smdes [ 0| 0|0

69. Uvas frescas @] (@] O (®) O O O (o) Q | [1cachomedio| O (o) (o)

70. Frut 2 metad

pésseco, enends ©O|0[0O|O0|O|O|O|O|O||gpmasl|O|O]|O

71. Améndoas, avelas, % chavena

nozes, amendoins, (@] O O (@] (@] O (@] (@] (o] (descascado) o ) O

|pistachio, etc.

72. Azeitonas (@] O | O O| O] O| O O | O || 6unidades | O (o] (e}

VIll. BEBIDAS E Nunca 1-3 1 : 12-4 5-6 1 2-3 4-5 6+ F;:g?o A sua porgao é:
<1 ia S
WSCELANEAS ||t | b | oo | b | g | x| e | e

73. Vinho O O O (6) O ® O O Q | [1copo=125ml QO (@) (®)

74. Cerveja ol ol o| ol o|o|o |\l 0| 0|0

75. Bebidas brancas: 1 célice

whisky, aguardente, O OoO| O (@] (@] O| O o | O =40 ml (0] O O

brandy, etc _

mesmer™ [0 [o[ofolololoololff®E®ol oo

1 fe

77. ce-tea ololo|o|olo|lo[o]|o]|emeao0] 00

78.0utros refrigerantes, 1 garrafa ou

sumos de fruta ou néctares © O| O (o] O O| O Ol O 1 copo (o] (o] (e}

embalados =250 ml

79.Cafeé (incluindo pingo, .

meia de leite e outras O (®) (o) (@} (o) O le) o) o) 1 cha;/ena o) o o

bebidas com café) café

80. Cha preto e verde O O O O O O O O O 1 chavena (@] O O

81 - Croquetes, rissois, o) o) o) o) o) o) fe) o) o) 3 unidades fe) o) o)

82. Maionese o|lo|O0|o|o|lOo|lo|o|o||l M ]lo|o0]|O0O

83. Molho de t te, 1 colh

iy omae olo|lo|o|o|jo|lo|0O]|O spa | O | OO

84. Pizza O| O] O oloflO0O|J]O|0O)|O pizzrj‘:rmal o o |0

85. Hamburguer (0] O| O (0] (0] O| O O| O Um médio O O O

86. Sopa de legumes O (@] O (@] O O (@] (@] (@] 1 prato O O O

~ssonvw

o] o [o]oojgo|op[o[ojoo]o

~sscoNva

ojojojojo/ojg ol oojofo oo

quantidades, ou numa época em particular. Por ex: frutos tropicais, sumos de fruta natural,

beh!

Existe algum alimento ou bebida que eu ndo tenha mencionado e que tenha consumido pelo menos 1 vez por semana mesmo em pequenas

espiri café de mi alheiras,

farinheiras, frutos secos (figo, d produt rebugados, etc.
Frequéncia alimentar Q d
Outros Alimentos Nunca | 1-3 1 2-4 5-6 1 23 |45 |6+ i
ou<1 | por | por | por | por | por | por | por | por Porgédo Média
més més | sem | sem | sem | dia | dia dia dia
o|lo|lo|lo[o]lo|lo|o]|o o
o|o|o|o]|o o|lo|o I=]
o|oj|o]o]o o|lo|o o

O
O
®
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