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RESUMO

Estima-se que o cancer de mama manter-se-a a primeira causa de morte de mulheres
no Brasil, sendo que é o segundo principal cancer a acometer a populacdo brasileira, com uma
previsdo para 2003 de 41.610 novos casos diagnosticados e com o registro de 9.335 mortes.
Esta pesquisa € considerada um estudo de associacdo, modelo observacional de desenho caso
controle e tem como objetivo avaliar o consumo de alimentos fontes de antioxidantes da dieta
de pacientes com cancer de mama correlacionando com os niveis de antioxidantes do plasma.
O primeiro grupo 34 mulheres com recém diagndéstico de cancer de mama (grupo de caso) e 0
segundo grupo de 35 mulheres comparaveis que ndo possuiam esta doenca (grupo controle).
Foram gjustados os fatores de riscos, indice de massa corporal, dados sdcio econdbmicos e
medidas preventivas. Para a avaliagdo da ingestdo alimentar foi utilizado um Questionério de
Freqiiéncia Consumo Alimentar (QFCA) pregresso qualitativo dos Ultimos quatro anos e
quali-quantitativo do momento atual, com informagdes especificas sobre o consumo de
alimentos fontes de antioxidantes e de acidos graxos, além de outros alimentos ou preparacdes
gue compdem a dieta habitual. Foram coletadas amostras sanguineas para dosagem de
colesterol total e fragdes, bilirrubinas, acido Urico, albumina sérica e analisado o nivel total de
antioxidantes do plasma do método TRAP. A faixa etéria das mulheres do grupo de caso foi
significativamente maior que a do grupo controle e houve diferencas significativas com
relacdo a idade da menopausa porgque muitas mulheres do grupo controle ndo haviam entrado
na menopausa ainda. O grupo de caso apresentou um consumo maior de banha, carne com
gordura na dieta pregressa e banha na dieta atual. O grupo controle apresentou um consumo
significativo maior de laranja na dieta pregressa e tomate e peixe com gordura na dieta atual.
Os exames bioquimicos demonstraram que o nivel de colesterol foi significativamente mais
alto nas pacientes do grupo caso. Foi verificado um aumento estatisticamente significativo nos
niveis de antioxidantes totais e bilirrubina das pacientes do grupo controle, podendo indicar

uma mobilizacdo do sistema antioxidante ndo enzimatico nas mulheres portadoras de cancer.

Palavr as chaves: cancer de mama, antioxidantes, gordura saturada, colesterol, bilirrubina.



XVIII
SUMMARY

Cancer of the breast is the most common cancer the woman Brazilian. Accounts for the
highest morbidity and mortality. Annually 41.610 news pacients are diagnosed of the breast
cancer and 9.335 women die from this disease Brazil. This study is an association between
breast cancer and antioxidant’s intakes and antioxidant’s level’s plasma. This study has two
groups, the group with 34 women and controls group 35 women. A dietary intake was
assessed by a food frequency questionnaire qualitative pregress of four years old and food
frequency questionnaire quali -quantitative actual with specific information about intake food
with antioxidant and lipids. That was analyzed macro and micronutrients. Serum abumin,
bilirubin, uric acid, cholesterol were also determined. Plasma blood samples were collected
and analyzed total antioxidant by method TRAP. Adjustment factors risk: age menarche,
menopause, parity, and tabagist and alcohol intake. It were studied the economic factors,
aspects preventive like supplementation the vitamins and minerals, lactation, mammography
and consult genicologic annually. Weight and height were measured, and body mass index
was calculated The case group showed and enhanced intake of fat, meat with fat in the
pregress questionnaire and fat in the actual questionnaire. The control group showed an
increase of orange frequency intakes in the pregress questionnaire and increase tomato and
fish with fat frequency intakes the actual questionnaire. Those increased levels of cholesterol
total the woman breast cancer. The antioxidant’s and bilirrubin’s is of levels case group was

higher than the controls as with statistic significance show imbalance the antioxidants.

Uniterms: Breast mama, antioxidant, fat saturated, cholesterol and bilirubin.



| INTRODUCAO
1. Cancer

Embora a etiologia do Cancer ndo esteja esclarecida, em alguns tipos de tumor ela
tem sido relacionada com fatores nutricionais. Entretanto a evidéncia continua sendo
circunstancial e as ateraces dietéticas para a populagdo permanecem controversas entre
alguns membros da comunidade cientifica. E provavel que o cancer sempre tenha existido
entre os seres humanos. Alguns relatos de doengas em época remota seriam provavel mente
cancer. De fato doenca vem aumentando consideravelmente com a urbanizagéo, o
incremento na expectativa de vida e o melhor diagnéstico, sendo considerada a principal
causa de morte depois das doencas cardiovasculares (ROSENFELD et al, 2000).

A incidéncia de morbidade e mortalidade por cancer de mama aumenta
progressivamente, preocupando as autoridades no assunto. Investimentos tecnol 0gicos e em
recursos humanos em programa estruturado para a detecgdo precoce desta neoplasia e a
implementagdo de um sistema nacional de informagdes constituem estratégias importantes

no sentido de reverter esse cenério no Brasil (INCA/M S 2003).

S80 muitas expectativas com relacdo acura e o tratamento efetivo do cancer, sendo
que anualmente a indlstria e até mesmo o mercado informal langam uma série de
medicamentos ou substancias para o tratamento do cancer, muitas vezes com promessas
milagrosas. Sabe-se que houve um grande avango nessa area, porém nem todos 0s

tratamentos apresentam comprovagao cientifica

Estudos epidemiol 6gicos apontam cada vez mais a relacdo entre habitos alimentares
e aincidéncia de cancer nas popul agdes estudadas (WILLET, 1998).

Nutricionistas e outros profissionais da area de salide sdo unanimes em recomendar
uma dieta rica em frutas e vegetais para a reducdo das doencas cardiacas e o cancer. A
Organizacao Mundial de Saide (OMS) recomenda um consumo diario de no minimo 400g
de frutas e hortali¢as, 0 equivalente a 3 frutas e 2 porg¢oes de salada. Essa medida seria uma
estratégia para prevenir doengas como o cancer (PAPAS, 1999).



Indicagbes cientificas evidenciam gue alimentos fontes de antioxidantes e o tipo de
gordura da dieta podem reduzir os riscos de algumas doencas (BIANCHI, ANTUNES,
1999).

1.1 Fisiopatologia do cancer de mama

O cancer caracteriza-se pelo aumento progressivo do nimero de células anormais,
provenientes de um determinado tecido normal. Estas células anormais podem chegar a
corrente sanguinea, invadir outros tecidos e disseminar-se em outros 0rgaos, causando a
metastase. Esta malignidade celular altera o &cido desoxirribonucléico (DNA) e geramente
é causada pela acdo de agentes fisicos e biol6gicos considerados cancerigenos. O cancer €
uma massa anormal de células ou tecidos com crescimento exagerado iniciado por um

estimulo e continua crescendo mesmo depois que cessa 0 estimulo (CLEMENTES 1991).

O processo de conversdo de uma célula normal a um estado maligno chama-se
carcinogenesis e 0 agente que promove e induz esse processo denomina-se carcinogénico.
Os fatores que predispbe a malignidade podem ser caracteristicas genéticas ou fatores
ambientais. Algumas pessoas sG0 mais sensivels a fatores ambientais que outras. O
desenvolvimento do cancer humano prolonga-se durante muitos anos. O tecido do tumor e
as caracteristicas celulares tém um longo e progressivo periodo de laténcia. Apds uma
populacdo de células novas surgirem ela passa por estagios até evoluir de uma célula
normal para uma célula pré-neoplasica, pré maligna para maligna. Estudos envolvendo
pacientes com doencas malignas ou doencas associadas com aumento de risco de cancer,
mostram sinais de aumento das modificagdes oxidativas do DNA ou alguma deficiéncia no
seu reparo. Os experimentos suportam gque os danos oxidativos do DNA sdo importantes
fatores mutagénicos e aparentemente carcinogénicos (LOFT, POUL SEN, 1996).

O processo de carcinogénese € lento, podendo levar vérios anos para que uma célula
cancerosa se prolifere e dé origem a um tumor visivel. Esse processo passa por varios
estégios. 1- Estégio de Iniciagdo: as células sofrem transformagdes pela interacdo de DNA
com agentes cancerigenos. Embora a reacdo seja répida, a célula atingida permanece num
periodo variavel de laténcia até que um agente promotor acabe ativando-a; 2. Estagio de

Promocao: a célula é transformada em célula maligna, de forma lenta e gradual. Para que



ocorra essa transformacdo, € necess&io um longo e continuo contato com o agente
cancerigeno promotor; 3. Estagio de progressdo: ocorre a multiplicagdo descontrolada e
reversivel das células alteradas. Desenvolvimento de uma lesdo pré-maligna para uma leséo
maligna, mediada pelos fatores hereditarios e/ou ambientais. Nesse estagio o cancer ja esta
instalado, evoluindo até o surgimento das primeiras manifestagdes clinicas (CLEMENTES
1991).

No caso de cancer de mama as mutagdes genéticas ocorrem nos genes BRCAL e
BRCAZ2 e consiste em um crescimento anormal e desordenado das células deste tecido. A
mama é formada por glandulas mamarias, que produzem leite apds o parto e que sao
denominados I6bulos. Os lébulos encontram-se conectados entre si por tubos e ductos
mamarios que conduzem o leite para alimentar o bebé. As glandulas (I6bulos) e ductos
estdo imersos em tecidos adiposo e conjuntivo, que junto com o tecido linfético formam o
seio. O musculo peitoral que se encontra entre as costelas e a mama atua como sustentacéo
e finalmente a pele recobre a estrutura mamaria O sistema linfético é constituido de vasos
gue conduzem a linfa, que € um liquido incolor contendo globulos brancos, e em sua
maioria formado por linfécitos. Estas células reconhecem qualquer substancia estranha no
organismo e liberam substancias que destroem o agente agressor (CANCER DE MAMA,
2003).

O cancer de mama pode originar-se nos ductos de tamanho intermediario ou nos
ductos terminais e nos I6bulos. O cancer pode ser invasivo (carcinoma ductal infiltrante,
carcinoma lobular infiltrante) ou in situ (Carcinoma ductal in situ ou carcinoma lobular in
situ) (GIULIANO, 1998).

O tumor de mama pode ser induzido pelo hormdnio estrogénio. Esse hormonio liga-se
a um receptor que € uma estrutura protéica do citoplasma da célula dos 6rgéos alvo
(cérebro, ossos, coracdo, Utero, mama), sensivel ao estrogénio e que permite ao hormonio
penetrar na célula. Quando o hormbénio estrogénio chega aos receptores da mama, o
potencial para o crescimento de células cancerosas aumenta, sendo que o estrogénio afeta
as células epiteliais que formam os sacos alveolares e os ductos lactiferos da mama
(BERNSTEIN, 2000).

Apds o diagnostico citoldgico ou histologico do cancer de mama, deve ser determinado
0 estagio clinico da doenca, também denominado estadiamento. O Estadiamento do céancer



de mama recomendado pela Unido Internacional Contra o Cancer (IUCC) e o Comité da
Junta Americana sobre o Cancer € o sistema tumor-nodos-metéstases (TNM). Onde (T)
significa dimensdo do tumor, (N) extensdo de linfonodos e (M) significa a presenca ou ndo
de metéstase. Este sistema € baseado no fato que os tumores seguem um curso biolégico
comum, permite o estadiamento clinico pré-operatdrio e o estadiamento patolégico pos-
operatorio (GIULIANO, 1998). O Quadro | demonstra os tipos de estadiamento do

carcinoma de mama.

Quadro | - Estadiamento do carcinoma de mama

Classificacdo TNM
Estadio Tumor Nodo M etastase
0 T1 NO MO
I T1 NO MO
A T0 N1+ MO
T1 N1- MO
1B T2 NO MO
T2 N1 MO
T3 NO MO
A T0 N2 MO
T1 N2 MO
T2 N2 MO
T3 N1 MO
T3 N2 MO
1B T4 Qualquer N MO
Qualquer T N3 NO
IV Qualquer T Qualquer N M1

Fonte: Beahrs et al., 1992.



1.2 Dados epidemiol 6gicos do cancer de mama

O Ingtituto Nacional do Céancer, do Ministério da Saide (INCA/MS, 2003), estimava
para 2003, gue o cancer de mama manter-se-a a primeira causa de morte de mulheres no
Brasil, sendo que € o0 segundo principal cancer a acometer a populacdo brasileira, com uma
previsdo de 41610 novos casos diagnosticados e com o registro de 9.335 mortes. No estado
de Santa Catarina, no ano de 2003, estimou-se 860 casos com taxa bruta de
aproximadamente 31 por 100.000 habitantes, sendo que na capital a estimativa de
diagnostico ficou em torno de 110 casos com uma taxa bruta de aproximadamente 62. A
estimativa de 6bito foi de 10 casos no estado e 5 casos na capital, perfazendo uma taxa bruta
de 0,52 e 0,82 respectivamente. No presente momento o INCA ndo divulgou os dados

consolidados do ano de 2003 e as estimativas para 2004.

Em Joinville, o IBGE e a Secretaria Municipal de Salde n&o dispde de dados oficiais.
Segundo o Servico de Oncologia e Radiologia do Hospital Municipal S&o José, em Joinville
foram registrados os casos de cancer de mamade 1990 a 1999 (Quadro I1).

Quadro Il - Registro do numero de mulheres com diagndstico de cancer de mama do
Hospital Municipa S&o José/ Joinville/SC, no periodo de 1990 a 1999.

ANO 1990 1991 1992 1993 1994 1995 1996 1997 1998 1999 Total

NUmero
de Diagnosticos 2 20 50 60 33 31 40 75 84 76 468

Fonte: Servico de Oncologia e Radiologia do Hospital Municipal S&o José, Joinville-SC,
2003.

O que consta de dados na rede municipal de saide de Joinville € que para uma
populacdo de 95099 mulheres na faixa etaria de 30 a 70 anos, foram registrados ao total de

135 cirurgias, 25 obitos em residéncias e 2 6bitos em hospital no ano de 2002 (Quadro I11).

Quadro Il - Numero de cirurgias de Céancer de Mama realizada no Hospital
Municipal S&o José no periodo de 1992 a 2003.
ANO 1992 a2000 2001 2002 2003 Total
Numerodecirurgias 132 108 135 150 525

Fonte: Secretaria Municipal de Salde de Joinville / Pronto Atendimento Médico Boa Vista.
2003 Joinville—SC.



1.3 Fatoresderisco do cancer de mama

Estudos epidemiol 6gicos investigam a susceptibilidade genética do cancer de mama,
porém ainda € necessario elucidar a complexa e multifatorial etiologia desse mal. O fisico
francés Paul Broca em 1866 relata dez casos de cancer de mama registrado durante quatro
geragdes de uma familia num periodo de 120 anos. I1sso vem fortalecer as teorias de que o
cancer de mama tem influéncia genética (ARMSTRONG, 2001). Atualmente verifica-se
um risco aumentado em mulheres com casos de doenca em familiares préximos (mée, irma
ou filha), principamente quando o familiar tem cancer antes de completar 50 anos
(THULER, 2003).

Mulheres com densidade mamaria elevada, com aumento do volume das mamas ou
que ja tiveram cancer de ovario ou doenca mamaria benigna ou que tém histéria de cancer

de mama podem desenvolver a doenca na mama contra-lateral (THULER, 2003).

Também sdo considerados fatores de risco para cancer de mama: menarca precoce e
menopausa tardia, (abaixo de 11 anos e acima dos 55 anos respectivamente), abortamento e
o primeiro parto apés 30 anos de idade. No entanto ndo esta bem esclarecida se a mulher
que retarda intencionalmente a gravidez depois dos 30 anos tem maior risco do que aquelas
cuja gravidez ndo pode ocorrer espontaneamente (INCA/ MS, 2003; THULER, L.C,,
2003).

O uso de contraceptivos orais com elevadas dosagens do hormdnio estrogénio
aumenta o potencial de alteracOes genéticas e tem sido associado ao cancer de mama. O
risco de cancer aumenta em mulheres submetidas a reposicdo hormona e nas que
apresentam elevadas concentragOes de estradiol no plasma (BERNESTEIN, 2000) Uso de
dietilbestrol durante a gravidez, depoprovera e tamoxifeno também devem ser considerados
dados importantes para verificar os fatores de riscos para cancer de mama (THULER,
2003).

Campbell (2002) afirma que podem existir influéncias tais como araca, etnia e fatores
sbcios econdmicos, com base em estudos que demonstram um aumento na incidéncia de

morbidade e mortalidade por cancer de mama em mulheres da raca negra e de origem



hispanica. Tais fatores sdo dificeis de identificar, porque geralmente essas mulheres séo de
nivel sdcio econémico baixo, ndo tendo acesso ao diagndstico precoce e ao tratamento.

A obesidade € um importante fator de risco para desenvolvimento de cancer de mama
na pos-menopausa, por isso € importante observar a composic¢ao corporal e a distribuicdo

de gordura em mulheres com risco de cancer de mama (MARIMOTO et al, 2002).

A ingestdo regular de @&cool diminui a absor¢cdo de vitaminas antioxidantes
principalmente o acido félico. O @cool € um antagonista do acido folico e por isso aumenta
o requerimento de acido folico na alimentacdo. Existem hipoteses que a diminuicdo da
ingestéo de acido fdlico pode levar ao aumento do risco de cancer de mama (ZHANG et
al,1999).

O tabagismo de longa data vem sendo associado ao aumento do risco de desenvolver
cancer, o tabaco contém um grande numero de substancias quimicas téxicas que podem
gerar radicais livres causando um dano na funcgéo celular e aumentando o estresse oxidativo
(LYKKESFELDT et al, 2000).

O simples fato de pertencer ao sexo feminino aumenta em 100 a 150 % de risco de
cancer de mama em relacdo ao sexo masculino, isso se deve porque a exposicdo ao
estrogénio enddgeno e a quantidade de tecido mamario € maior nas mulheres. A exposi¢ao
a campos magnéticos, trauma mamario, uso de antitranspirantes, implantes de proteses de
silicones parecem néo estar associados ao cancer de mama. Outros fatores de risco estéo
sendo estudados, tais como exposicdo aradiacdo ionizante ou pesticidas/ organoclorados,
uso de antiinflamatdrios. Outros fatores de risco estdo sendo estudados, tais como
exposi¢do aradiacdo ionizante ou pesticidas/ organoclorados, uso de antiinflamatorios. Por
outro lado parece que amamentacdo, elevado nimeros de partos, residir em area rural,
praticar exercicios fisicos, manter uma alimentacdo saudavel e controlar 0 peso podem

reduzir discretamente o risco de desenvolver cancer de mama (THULER, 2003).



1.4 Cancer, radicaislivres (RL) e antioxidantes.

Nos ultimos 20 anos, tem havido um reconhecimento crescente da importancia das
citocinas pro-inflamatérias, interleucina 1 e 6, fator de necrose tumoral e moléculas
oxidantes (radicais livres) na salde e na doenga. As citocinas pré-inflamatorias causam
destruicdo de patdgenos por estimular a produgdo de grande quantidade de moléculas
oxidantes e por aumentar a temperatura corpérea, elevando a velocidade de processos

biol 6gicos e determinando a eliminacdo dos organismos invasores (GRIMBLE, 2000).

Os agentes oxidantes liberados pelo tumor carcinogénico e pelo tratamento deste, sdo
os radicais livres (RL) que sdo moléculas que possuem elétrons livres em sua Orbita
externa. 1sso torna as substancias instaveis, o que as fazem procurar estabilidade & custas
de outros elementos como proteinas, lipidios, DNA e acido ribonucléico (RNA) causando a
desestruturacéo das moléculas vitais. Para impedir que um RL atinja uma situacdo de
desequilibrio ibnico torna-se necessario gque lhe seja fornecido um elétron para se ligar. O
elemento ou a substancia que ird fornecer este elétron denomina-se antioxidante
(OLSZEWER, 1995).

O termo (RL) é freqUientemente usado para designar qualquer &omo ou molécula com
existéncia independente, contendo um ou mais elétrons ndo pareados, nos orbitais externos.
Um elétron ndo pareado € aquele que ocupa um orbital atdmico ou molecular isoladamente
(HALLIWEL; GUTTERIDGE, 1999).

O oxigénio € o componente que vai determinar a formagdo de um RL. O
processamento do oxigénio molecular inicia com a adicdo de um elétron ferroso (Fe?) que
se encontra na enzima mitocondria denominada citocromo C, ocasionando o rompimento
parcial das ligagbes que unem os dois aomos de oxigénio, gerando o superdxido. O
superdxido € considerado um oxidante fraco que atua no ascorbato e nas catecolaminas
entre outras substancias, porém é um potente agente redutor de substancias como o ferro
iGnico, hemoproteinas (citocromo C, metaloglobina, mioglobina peroxidase e quinonas)
(OLSZEWER, 1995).



O peroxido de hidrogénio surge a partir da reducéo de dois elétrons de oxigénio
molecular ou através da dismutagcdo do superoxido. O perdxido de hidrogénio pode induzir

alteracbes cromossdmicas, e pode romper a colunado DNA (OLSZEWER, 1995).

O oxigénio molecular e o peroxido de hidrogénio podem interagir na presenca de
certos metais de transicdo, metais quelados e hemoproteinas que conduzem a formagdo do
radical hidroxila. Essa reacdo € chamada de Reagdo de Fenton (HALLIWELL;
GUTTERIDGE, 1999).

Antioxidantes é qualquer substéncia que, quando presente em pequenas concentracoes
comparada com as concentragdes de um substrato oxidavel, retarda significativamente ou
previne a oxidag&o do substrato (HALLIWELL; GUTTERIDGE, 1999).

Os RL e antioxidantes séo largamente discutidos na literatura clinica e nutricional.
Antioxidantes sG0 necess&rios para prevenir a formacdo e se opor a agdo das especies
reativas de oxigénio (ERO) e das espécies ativas de nitrogénio (ERN), que sdo geradas in
vivo e causam danos ao DNA, lipidios, proteinas e outras biomoléculas. ERO e ERN séo
termos coletivos que incluem ambos radicais de oxigénio e nitrogénio respectivamente, e
alguns ndo radicais que sdo agentes oxidantes e/ou sdo facilmente convertidos em radicais
(HALLIWELL, 1996). Portanto, os termos ERO e ERN parecem mais corretos, uma vez
gue nem todas essas espécies sd8o RL (DE GROOT, 1994). As ERO sdo conhecidas por
induzir modificagdes oxidativas do DNA, que podem causar alteracdes durante a replicacéo
da sintese, podendo determinar um processo carcinogénico, e essas modificagdes podem ser
ateradas pelas intervencgdes dietéticas (HAEGELE et al., 1994).

A mais séria consequiéncia bioldgica do ataque dos ERO é o dano ao DNA levando a

mutacdo, carcinogenesis e amorte celular (BRAY', 2000).
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As ERO estéo listadas no Quadro 1V.

Quadro V. Algumas espécies reativas de oxigénio e a meia vida em segundos.

Espécie Reativa de oxigénio Meia vida (segundos)
HO Radical Hidroxilar 10”

HO, Radical Hidroperoxilar Instével

RO Radical Alcoxilar 107°

ROO Radical Peroxilar 07-

H.0; Peroxido de Hidrogénio - Enzimético
O Radical Superoxido - Enzimético
o, Oxigénio singleto 10~

Q Radical semiquinona Dias

NO Radical Oxido Nitrico 1-10
HOCL Acido Hipocloroso Estavel
ONOO- Peroxinitrito 0,05-1

Fonte: VANNUCCHI, H et al., 1998.

Os antioxidantes sdo substancias com alto potencial anticarcinogénico para as células
mamdrias, protegendo-as inclusive na fase de desenvolvimento, proliferacdo e
diferenciacdo celular (CHING et a., 2002).

A fase de iniciagdo do tumor esta associada com dano irreversivel no materia
genético da célula, muitas vezes devido ao atague de RL. Desse modo os antioxidantes
teriam uma acdo de reduzir o risco de cancer inibindo danos oxidativos no DNA sendo
considerados como agentes potencialmente quimio-preventivos (ANDERSON, 1996). O
processo carcinogénico é caracterizado por um estado oxidativo crénico, especialmente na
etapa de promocdo (CERUTTI, 1994).

Alguns danos ao DNA podem ocorrer diretamente pela absor¢do de energia por esta
molécula, mas a maioria € mediada por ionizacdo da &gua com formacdo de espécies
altamente reativas como o radical hidroxil. O OH" ataca 0 DNA modificando as bases

puricas e pirimidinicas levando a mutagénese da célula (OLSZEWER, 1995).
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Ha& um nimero de mecanismos disponiveis que enfrentam os efeitos potencialmente
danosos das EAO, incluindo sistema enzimético como as enzimas superoxido desmutase
(SOD), catalase (CAT) e glutationa peroxidase (GSHPX), que convertem as EAO em
outros radicais, espécies menos toxicas ou em agua. E o sistema ndo enzimético formado
pelas vitaminas A, C, E, b-caroteno, glutationa (peptideo antioxidante), proteinas
plasmaticas e 0 &cido urico (KRZANOWSKI, 1991) e outros componentes da dieta, como
os flavondides (DRAPER; BETTGER, 1994), protegem as células do efeito danoso destas
espécies. Embora as proteinas plasméticas quelantes de metais (transferrinag,
ceruloplasmina, albumina, haptoglobina e hemopexina) ndo interagem diretamente na
decomposicdo das EAO, elas sdo consideradas antioxidantes por estarem ligadas a metais
com atividade redox, limitando a producdo de RL catalisada por metais (CONNER;
GRISHAM, 1996). Além disso, componentes da membrana, como é o caso do colesterol,
podem proteger as biomembranas do ataque dos RL (DAS; NAIR, 1980). Esse sistema de
protecdo esta listado no Quadro V.

Os pacientes com cancer geram radicais livres em excesso, consomem O0S
antioxidantes rapidamente e tem dificuldades para reposicdo ocasionando lesbes e
formando uma camada de fibrina que protege a célula cancerigena tornando-a mais
resistente aacao terapéutica. Por outro lado & células tumorais apresentam um nivel mais
ato de antioxidantes. Tudo isso atua como um mecanismo de autodefesa da célula
cancerosa, tornando-a resistente (OLSZEWER, 1995).

O tratamento do cancer com radioterapia e quimioterapia torna os pacientes mais
susceptivels & agdes nocivas de agentes oxidantes. Isto porgue, nestes pacientes a
formacao excessiva desses elementos, devido ao tratamento, provoca desequilibrio em todo
0 sistema organico, podendo haver danos no DNA de céulas de tecidos sadios (LIMA,
FERREIRA, 2000).

Existem evidéncias que os alimentos teriam a capacidade de interferir nos cursos
hormonais seqlienciais que causam o cancer, reparar 0 DNA do materia genético, desativar
substancias quimicas nocivas e enzimas que estimulam reagdes, encontrar e eliminar
células mutantes, atuando como antioxidantes e inibindo o crescimento tumora
(ROSENFELD et a, 2000).
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Quadro V - Componentes do Sistema de Protegdo Antioxidante

ANTIOXIDANTESNAO ENZIMATICOS
Glutationa. Ubiquinona (Coenzima Q)
Acido drico
Bilirrubina
NADPH e NADH
Flavondides
VitaminaC
Vitamina E
b-caroteno
Licopeno

PROTEINASLIGADORASDE METAIS
Ceroplasmina (Cobre). Metalotioneina (Cobre)
Albumina (Cobre). Transferrina (Ferro)
Ferritina (Ferro)

Mioglobina (Ferro)

ANTIOXIDANTESENZIMATICOS
Superoxido Desmutase (SOD)

Catalase
Glutationa Peroxidase (Gpx)

Fonte: Vannucchi, et al. 1998.

Apesar dos mecanismos exatos serem desconhecidos, a alimentagdo e nutricdo pode
modificar 0 processo de carcinogénese em qualquer estagio. A dieta exercerd maiores
influéncias nos periodos de iniciagdo ou promocado do cancer, e ndo no momento do seu
diagnostico (BORING, 1994).

As duas substancias que tém a capacidade de neutralizar a agéo dos radicais livres sdo
denominadas scavenger e quencher. Se o processo de neutralizacdo ocorre na fase de
iniciacdo ou propagacdo da peroxidacdo lipidica, a substéncia € denominada scavenger.
Quando a substancia absorve a energia de excitacdo dos RL neutralizando-os é denominada
guencher (SIES; MURPHY, 1991).
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Os mecanismos pelos quais certos minerais e vitaminas tém efeito protetor em relagdo
a algumas patologias estdo baseados fortemente na sua habilidade em prevenir a formacéo
de RL, ou atuar como scavenger de RL, atuando indiretamente como cofator de certas
enzimas ou diretamente através das vitaminas, tais como b-caroteno, retinol, a-tocoferol e
acido ascorbico (BARNETT, 1994).

A existéncia de multiplos estédgios da carcinogenesis pode confundir a andlise da
funcio de um antioxidante como anticarcinogénico. E dificil determinar a agéo individual
de um antioxidante, por isso analisar varios antioxidantes agindo de forma prolongada pode
determinar melhor a capacidade total de protecdo do sistema do que considerar a atividade

especifica de uma molécula ou de umaaenzima (VANNUCCHI et al, 1998).

O processo de carcinogénese envolve multiplos fatores determinantes, sendo
complexo isolar um anico nutriente como fator causal. Como também é dificil determinar o
efeito de um Unico nutriente na quimioprevencdo do cancer (DOLL, 1996). O efeito
observado pode ser resultante da agdo ou interagéo de outros componentes dos alimentos de

origem vegetal, tais como compostos polifendlicos e afibra da dieta (CARAGAY, 1992).

Os fitoestrégenos tais como as isoflavonas e as ligninas apresentam uma estrutura
similar ao estradiol mamério e acredita-se que essa semelhanca teria um possivel efeito
protetor na prevencao de doencas causadas pelo desequilibrio hormonal, especialmente no
cancer de mama (HALLIWEL, 1996).

Particularmente a vitamina C e 0 b- caroteno podem ser apenas marcadores de outros

compostos biol ogicamente ativos presentes na dieta (ROCK et al, 1996).

As propriedades quimicas da vitamina C, E e dos carotendides, que sdo substancias
altamente reativas e facilmente oxidadas, podem agir como parte do sistema de defesa
antioxidante do organismo humano, quando presentes em quantidades fisiologicas e sob
determinadas condi¢des intracelulares (BURTON; INGOLD, 1984).

O b-caroteno é o carotendide encontrado na natureza com maior poder de formagdo
de vitamina A e é capaz de conferir protecdo contra diversos tumores em animais. Entre

essas funcdes esta a capacidade de inibir a oxidacdo de compostos pelos peroxidos. O
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mecanismo pelo qua estas substancias protegem os sistemas biolégicos contra danos
mediados pelos RL parece depender da taxa de repressdo da reagcdo de formagdo dos RL
(MUIINDI, 1996).

Estudos tém revelado uma acdo inibitoria do b-caroteno nas transformactes
neoplasicas, tanto em cultura de céulas, quanto de tecidos de diferentes oOrgaos
(KRINSKY, 1993, GERSTER 1995). Essa acdo é dependente da dose, do agente
genotdxico e do tipo de células em cultura, o que dificulta a comparacéo e extrapolacéo dos
resultados. Além disso, os carotendides tém demonstrado efeito protetor nas fases de
iniciacdo e de promocao, em diferentes modelos de carcinogénese experimental in vitro.
(KRINSKY, 1991; IFTIKHAR et al., 1996).

O b- caroteno é um modulador fisioldgico ativo e age como anticarcinogénico,
apresentando acdo modulatoria da comunicagdo célula a céula (gap junctions), e
regulatéria da biossintese de colesterol e outras substancias (VAN POPPEL, 1993;
KRINSKY, 1994; BURRI, 1997). Estes mecanismos ndo sdo excludentes e podem atuar no
processo neoplasico (MORENO et al. 1995).

O licopeno possui um anel [3ionona aberto e por isso é o mais eficiente quencher dos
carotendides existentes no sistema biol6gico.(DEVASAGAY AM, 1992).

A conversdo metabdlica do b- caroteno a retindides ocorre através da clivagem
central ou excéntrica da molécula. A clivagem central resultard de duas moléculas de
retinal, enquanto que a excéntrica dara origem a b-apo-carotendis, 0s quais podem ser
metabolizados a retinal. A agdo quimiopreventiva do b caroteno poderia ser resultado da
sua conversdo a retindides nos tecidos periféricos, principalmente na fase de converséo
extra-intestinal (WANG, 1994; PARKER, 1996; VAN VLIET, 1996).

Os retindides também sdo precursores de vitamina A e estdo envolvidos em
numerosos processos fisioldgicos; incluindo a diferenciacéo celular e a apoptose, que € a
morte celular programada. Eles inibem o crescimento de células malignas no epitélio

escamoso, atuando no crescimento e no controle de diferenciacéo destas células. Além
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dessas fungdes os retindides sdo excelentes scavengers de ERO e também protegem as
células dos danos oxidativos (MUIINDI, 1996).

A atividade quimiopreventiva dos retinGides foi observada em model os experimentais
de carcinogénese e em alguns tipos de canceres em humanos, tem sido atribuida a acdo do
&cido retindico sobre a expressdo de genes envolvidos com a diferenciacéo e proliferacéo
celulares (LOTAN, 1996).

A vitamina E na forma de a-tocoferol € um antioxidante dietético de grande
importancia, tem como funcdo proteger tecidos adiposos do ataque de RL e prevenir a
formacdo de radicais peroxidos a partir de acidos graxos polinsaturados nas membranas
fosfolipidicas (FABER, 1995).

O a-tocoferol fornece aomos de hidrogénio para as membranas celulares e impede a
reacdo que se propaga nas membranas lipidicas. A vitamina E tem a capacidade de inibir o
crescimento de células malignas de linfomas e de cancer de mama in vitro. Elaimpede que
as células tumorais continuem o ciclo celular, impedindo afase G; e a apoptose. A caréncia
de vitamina E pode levar a danos celulares causados pelo aumento da producdo de RL pelo
tumor podendo levar o processo de peroxidacéo lipidica e a consequiente destruicdo celular
(LAMSONL; 1999).

O &cido ascorbico € o antioxidante que reage diretamente com 0 oxigénio simples,
radical hidroxila e radical superoxido, além de regenerar a vitamina E, a vitamina C
mantém as enzimas tiol em seus estados reduzidos e poupa glutationa peroxidase, que é um
importante antioxidante intracelular (LABRIOLA, LIVINGSTON, 1999).

Os possiveis efeitos anticarcinogénicos da vitamina C estdo relacionados com sua
habilidade em detoxicar substancias carcinogénicas e sua atividade antioxidante. A
vitamina C pode inibir a formagdo de nitrosaminas in vivo a partir de nitratos e nitritos
usados em conservantes, por isso sdo adicionadas em alimentos industrializados com a
funcdo de prevenir a formagdo desses compostos reconhecidamente carcinogénicos
(STAHL,1995; SIES, 1997).
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Observamos que alguns minerais como o cobre, zinco, manganés, ferro e selénio, séo
essenciais na incorporacdo de enzimas antioxidantes. Em contrapartida, alguns destes
mesmos minerais, como o ferro e o cobre, podem ser toxicos induzindo o dano celular
(DOUGHERTY; HOEKSTRA, 1982).

As pesquisas sugerem que os danos oxidativos do DNA diminuem com a idade,
possivelmente devido adiminuicdo do metabolismo, porém a excreg¢do urinéria de produtos
oxidativos do DNA parece também diminuir, dificultando a eliminagdo desses produtos
pelo organismo (LOFT; POULSEN, 1996).

Evidéncias sugerem o possivel beneficio das vitaminas antioxidantes sobre o cancer,
através de: (@) pesquisas bésicas, que tém identificado o TRAP (avaliagdo do potencia
antioxidante total) de radicais livres e/ou desativador do oxigénio molecular excitado como
mecanismos de protecdo quimica do cancer, (b) estudos epidemiol6gicos descritivos, que
possibilitam verificar as diferencas geogréficas na incidéncia do cancer, explicadas através
das variacOes regionais das taxas de vitaminas antioxidantes, e (c) estudos epidemiol 6gicos
analiticos individuais, que tém demonstrado associag0es inversas entre as taxas alimentares

ou hiveis sanguineos de vitaminas antioxidantes e risco de cancer (HENNEKENS, 1994).

O méodo do TRAP avalia toda a capacidade antioxidante enzimética e néo-
enzimética de sistemas biol 6gicos, determinando a capacidade destes sistemas de resistirem
ao estresse oxidativo. Além disso, valores diminuidos de TRAP podem estar associados a
patologias promovidas por aumentadas concentracbes de radicais livres. Um dos
procedimentos mais utilizados para avaliar a capacidade antioxidante é o método do
potencial total de aprisionamento de radicais livres, desenvolvido por Wayner et al. (1985).

Apesar de ser plausivel que os alimentos ricos em antioxidantes sejam um indicador
protetor, os beneficios podem néo ser resultado das suas propriedades antioxidantes, mas de
outros componentes. Também € possivel que as taxas de vitaminas antioxidantes dos
aimentos ou suplementos estggam correlacionadas com outros comportamentos néo
dietéticos desconhecidos ou ndo medidos (HENNEKENS, 1994).
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A atuacdo dos antioxidantes individual ainda € desconhecida e sd0 necessarias
pesguisas mais especificas para determinar a forma como essas substancias interferem no
organismo (CHING et al, 2002).

Os recentes estudos sobre ERO e antioxidantes produzem uma revolucéo na medicina
e promove novos avancos na area de salde. Os estudos dos antioxidantes sdo novos
paradigmas na salde humana principalmente no que se refere a prevencdo de doencas
(BRAY, 2000).

1.5 Composicdo de lipidios da dieta e per oxidacao lipidica

O tipo de gordura da dieta, mais especificamente o tipo de acido graxo (AG),
influencia na composicdo das lipoproteinas e das membranas celulares (REAVEN;
WITZTUM, 1996). Baixos niveis de gordura na dieta, 0 uso de substitutos de gordura e 0
aumento de é&cidos graxos essenciais (AGE) tém um efeito na diminuicdo da oxidacéo
(PAPAS, 1999).

Pesguisas mostram que o0 aparecimento do cancer pode estar relacionado com algum
tipo e/ou quantidade de gordura e antioxidantes da dieta, que por sua vez estéo relacionados
com 0 aumento ou diminuicdo da suscetibilidade ao atague dos RL (HAEGELE et al.,
1994).

A gordura da dieta tem sido considerada como um fator de risco na etiologia do
cancer de mama. Porém as evidéncias sdo inconsistentes, particularmente pelo fato que as
pesquisas geralmente detém-se a estudar a quantidade de gordura saturada, monoinsaturada
e polinsaturada e a origem vegetal ou animal. Pouca atencdo tem sido dado aos &cidos
graxos especificos. Estudos experimentais mostraram o efeito da gordura na promogéo e
inibicdo na formagdo do tumor considerando que ocorre uma sé&rie de reagdes com
implicagdes biologicas. Os écidos graxos de cadeia curta inibem e influenciam na reducédo
do risco de cancer de mama. Pesquisas de metanalise com 97 estudos experimentais
mostrou que os &cidos graxos polinsaturados (AGP) tém sido associados ao aumento no
risco de cancer de mama. (NKONDJOCK, 2002).
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Um dos alvos preferidos dos radicais livres sdo os AGP. Estes sdo encontrados na
dupla camada de lipidios das membranas celulares e sdo vitais para o funcionamento
celular. Quando ocorre a reagdo dos RL com estes &cidos graxos insaturados, ocorre
também uma alteracdo da membrana, 0 que vai consequentemente alterar todo o sistemada
célula. Isto caracteriza a peroxidacdo lipidica. A peroxidagéo lipidica ocorre quando um RL
escapa do sistema de seguranga, formado pelas enzimas antioxidantes e ataca a primeira
cadeia de dupla ligacéo que encontrar na membrana celular, ao nivel de AG e fosfolipidios.
Isso levard a desestruturacdo da membrana formando perdxidos lipidios, favorecendo a
entrada e saida de detritos e metabdlicos da célula, levando a lise ou atrofia celular
(OLSZEWER, 1995).

A reacdo em cadeia é resultado da auto oxidacdo. Cada RL ap0s ter alterado uma
determinada cadeia lipidica, ataca a cadeia vizinha. Esse fendmeno caracteriza-se por trés
etapas: inicio, propagacdo e término. As reagdes de inicio é a fase em que o RL escapa do
sistema de seguranca formada pelas enzimas antioxidantes. A fase da propagacéo € quando
esse RL ataca a dupla ligacdo do AG dos fosfolipidios de membrana, ocasionando uma
reacdo em cadeia, levando a alteracdo da estrutura celular. E a fase de término € quando o
RL encontra outro RL ou outro tipo de molécula que possua capacidade de prendé-lo,
fazendo perder sua acdo de RL, pareando seus elétrons na odrbita externa e levando a
alteracdo da estrutura da membrana celular (OLSZEWER, 1995).

As reacoes de oxidacdo estdo relacionadas a composicao lipidica da dieta, quanto
maior o teor de gordura e de fosfolipidios, maior serd a oxidacéo (FERRARI, 1998).

A intensa peroxidacdo lipidica causa a baixa fluidez da membrana celular,
diminuindo o potencial da membrana, aumentando a permeabilidade de ions, levando a

morte celular apds a ruptura da membrana (BRAY', 2000).

Em estudo de revisdo sobre tumorgénese da glandula mamaria, concluiu-se que a
guantidade e o tipo de gordura da dieta podem influenciar no desenvolvimento e/ou
crescimento dos tumores. A gordura da dieta pode ser tanto estimulatdria como inibitéria

neste processo tumorgénico (WEL SCH, 1995).
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Estudos de correlagdo demonstraram associagdo entre aumento do consumo de
gordura saturada com o risco de cancer de mama em mulheres na fase pré-menopausa
(WILLET, 1998).

Assim como os acidos graxos, o colesterol também sofre oxidacéo lipidica através
de atagques dos radicais de oxigénio Os 6xidos de colesterol sdo facilmente absorvidos, sdo
capazes de inibir a sintese de colesterol, levando a morte das células com rompimento da

membrana celular, apresentando mutacéo e efeito cancerigeno (FERRARI, 1998).

Outras pesguisas mostram que especificamente o aumento de AGP, pode elevar os
danos oxidativo do DNA. Porém, uma menor concentracdo na dieta de antioxidantes,
também pode contribuir para o aumento dos danos oxidativo (HAEGELE et a, 1994).

2. Questionario de frequéncia de consumo alimentar (QFCA)

O QFCA consiste em uma lista definitiva de itens alimentares para quais 0S
respondentes devem indicar a fregiiéncia do consumo num periodo de tempo determinado.
Este pode ser: quantitativo, semiquantitativo e qualitativo. A freqiiéncia do consumo pode
ser relatada através de categorias definidas, que tem como objetivo caracterizar a ingestéo.
Citando como exemplo: 2 a 3 vezes por dia, 5 a 6 vezes por semana, 1 a 3 vezes por meés,
raramente, ou nunca (PEREIRA; KOIFMAN, 1999).

O Question&rio qualitativo de frequéncia aimentar (QQFA) utilizado para
inquéritos epidemiolégicos incluem: a) selecdo de alimentos de acordo com o padréo
dietético da populacdo em estudo e b) identificacdo de porcbes alimentares adequadas &
quantidades habitualmente consumidas pelos individuos da pesquisa (citado por
CARDOSO; STOCCO, 2000).

A lista de alimentos do QFCA enfoca grupos de alimentos especificos, consumo
particular de alimentos, alimentos consumidos periodicamente e alimentos consumidos em
eventos especiais. Os grupos especificos de alimentos podem enfocar a ingestdo de um
certo tipo de nutriente, como exemplo o consumo de frutas frescas e sucos de frutas que
podem indicar o consumo de vitamina C; vegetais verdes e cenouras gque podem indicar a
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ingestéo de carotendides, e consumo de cereais integrais, legumes, frutas e vegetais que
podem indicar o consumo de fibra (ANDERSON, 1986).

O método QFCA vaidado € util para estudos epidemioldgicos e quando
comparados com biomarcadores da ingestdo de nutrientes como vitamina C, triglicérides e
carotendides demonstraram fortes correlagdes, embora considerando que existem muitos
vieses na pesquisa paradimensionar adieta (BY ERS, 2001).

Existem hipodteses que a susceptibilidade do cancer possa ser uma interacdo entre
predisposicdo genética e fatores dietéticos, porém com relacdo adieta deve-se considerar
que os individuos tém o metabolismo diferente (FREUDENHEIM; SINHA, 1999).

Para identificar fatores de riscos na dieta em grupos populacionais no Brasil, ha
necessidade de informacdes confiaveis quanto ao consumo alimentar habitual e ao teor de

varios nutrientes em alimentos e preparacdes alimentares (CARDOSO; STOCCO, 2000).

O efeito da dieta sobre a etiologia das enfermidades cronicas alcanca sua
importancia maxima antes da enfermidade se manifestar ou nos primeiros estégios em que
doenca se instala. Uma forma de medir as exposicdes alimentares € através de métodos de
freqiiéncia alimentar pregresso e a histéria dietética, apesar de alguns estudos questionarem
a limitacdo desses métodos. Os estudos recordatérios sobre informagbes de prética
dimentares passadas ndo indicam grandes erros de classificagdo, porém esses

guestionamentos sdo importantes e ainda necessitam ser investigados (TARASUK, 1997).

Os estudos epidemiolégicos sobre investigacdo da ingestdo alimentar vém
utilizando os métodos de inquérito alimentar 24 horas, registro multiplos alimentares e
questionarios de freguéncia alimentar. A maioria dos pesquisadores prefere os métodos
semiquantitativos de frequéncia alimentar e as historias dietéticas do que o inquérito
recordétorio 24 horas. O importante € saber que qualquer método de ingestédo alimentar
pode ter erros de mensuracdo, que podem impedir a identificacdo e associagdo entre

exposicdo e a ocorréncia da enfermidade (TARASUK, 1997).

Na epidemiologia da nutricdo, a ingestdo alimentar é de interesse fundamental na

investigacdo de fatores de exposicado adoenca. Porém deve-se considerar que a dieta ndo é
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uma exposicdo Unica isolada, existindo diversos e complexos fatores associados. Além
disso, a natureza da exposi¢do referente aalimentacdo difere na medida em que o individuo
ingere certos alimentos em tempos irregulares. Exceto as pesquisas sobre a exposicao
aguda, Unica e irregular a um alimento que inicia um efeito, como é o exemplo de produto
cancerigeno Nos estudos sobre relacdo dieta-enfermidade, geralmente o interesse € sobre a
exposi¢do cronica de um so fator nutricional. Contudo o que se considera € o nivel crénico
e habitual, que realmente tem importancia em relacdo aos processos patoldgicos
(TARASUK, 1997).

A avaliagcdo no consumo alimentar pregresso tem sido um aspecto cada vez mais
referido, quando se trata de estimar a associagao entre fatores da dieta e o cancer, uma vez
que se acredita que o periodo de inducdo dessa enfermidade pode ocorrer antes de sua
manifestacdo clinica (PEREIRA; KOIFMAN, 1999).

Com relagdo QFCA devemos considerar que: a idade dos entrevistados parece ndo
influenciar na capacidade de lembrar a dieta; quanto menor o intervalo de tempo entre o
relato original e o retrospectivo melhor é a correlacdo dos dados; a dieta atual e as
modificacbes dos habitos alimentares com o decorrer do tempo véo influenciar no relato da
dieta prévia; doencas tais como o cancer pode afetar a capacidade de relatar 0 consumo
prévio de alimento (PEREIRA; KOIFMAN, 1999).

Estudos de validacdo demonstram que os individuos deixam de relatar consumo de
alguns alimentos ou relatam alimentos que ndo foram ingeridos, as quantidades e os tipos
de aimentos sdo referidos de forma muitas vezes incorreta. Porém quando se trata de
estudos epidemioldgicos, ndo existe necessidade de uma estimagdo precisa da ingestdo
alimentar; é importante elaborar uma descricdo de alimentagdo em grupos, classificar
individuos em categorias de consumo, especialmente se 0 objetivo € associar a doenca
cronica (PEREIRA; KOIFMAN, 1999).

Também é importante levar em conta que existem erros de mensuragdo para a
analisar os fatores dietéticos. Estes podem se dividir em erros aeatdrios, sistematicos e
cegos. Os erros aleatdrios sdo erros de calculo, 0os erros cegos tratam-se de erros de

comunicagdo e 0s erros sistematicos podem estar relacionados com dados sobre a
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composi¢cdo dos aimentos. Os erros de medicdo que sdo os aleatdrios e os Sistematicos
podem ter efeitos importantes na andlise da interpretacdo da relacdo entre a exposicéo
alimentar e a ocorréncia da enfermidade (TARASUK, 1997).

Para determinar os erros de mensuracdo € importante levar em consideracéo que 0s
entrevistados tem a tendéncia de relatar o consumo de alimentos considerados saudaveis,
tais como frutas e vegetais e dificilmente relatar sobre o consumo de “fast food”, dcool e
cigarro. Os entrevistados podem omitir informacbes em relacdo a certas questdes
intencionalmente ou por erros de meméria (GIBSON, 1999). Os lapsos de memoria podem
ser tolerados tais como omitir ou superestimar quantidades de alimentos (GIBSON, 1999;
PEREIRA; KOIFMAN, 1999), e os erros de classificagdo sdo considerados pequenos,
obtendo resultados validos para pesquisa cientifica (PEREIRA; KOIFMAN, 1999).

Devem ser considerados os erros de informagdo sobre: a preparacao dos alimentos,
a estimacdo da porgdo, a conversdo de medidas caseiras em gramas €/ou quando existem
erros na base de dados da composi¢&o nutriciona do software utilizado (GIBSON, 1999).

O resultado da validagdo da metodologia sobre a investigacdo retrospectiva do
consumo alimentar € obtido apds andlise de estudos prospectivos, ou sgja, décadas futuras.
S80 considerados como Vviés da pesguisa nesse método: a memdria, as caracteristicas
pessoais dos individuos, o grau de detalhe sobre a exposi¢cdo da doenca e o simbolismo
emocional (PEREIRA; KOIFMAN, 1999).

A psicologia cognitiva demonstra os diferentes estégios da resposta a uma pergunta,
determinando inicialmente a compreensdo da questdo, a interpretacdo da pergunta, a
recuperacdo da informacdo e da memoria, a estimagdo, o julgamento, avaliagdo, a
adequacéo e finalmente a formulacdo da resposta. A idade, 0 sexo e o nivel de escolaridade
podem influenciar a resposta, portanto o0 pesquisador deve aguardar o intervalo entre a
pergunta e aresposta (PEREIRA; KOIFMAN, 1999).

A utilizagdo do QFCA tem sido um instrumento importante para investigar o papel
da dieta na etiologia das doencas cronicas (PEREIRA; KOIFMAN, 1999).
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Portanto, mais do que observar o nivel de antioxidantes e acidos graxos da dieta do
paciente com cancer de mama, esta pesquisa tem o propésito de detectar o perfil da dieta
destas pacientes, a fim de sugerir futuramente modificacdes dietéticas tanto em nivel de
prevencdo como também na fase de tratamento, sempre visando uma melhor qualidade de

vida para as mulheres com cancer de mama.



[ OBJETIVOS
2.1 Objetivo Geral

Avaliar o consumo de alimentos e niveis de antioxidantes do plasma de pacientes

com cancer de mama da rede publica de salide do Municipio de Joinville/SC.
2.2 Objetivos Especificos

-Avaliar a frequéncia do consumo alimentar qualitativo pregresso e atual de pacientes com
cancer de mama;

- Analisar o consumo pregresso e atual de alimentos fontes de antioxidantes;
-Verificar afonte de gordura utilizada na dieta pregressa e atual dos individuos estudados;

- Analisar o consumo quantitativo atual de energia, carboidratos, proteinas, lipideos,
colesteral, tipo de acidos graxos, zinco, selénio, vitaminas E, A, C e caroteno;

- Avaliar os nivels sangiineos de acido Urico, bilirrubinas, albumina, colesterol total e

fracoes;

- Determinar os niveis de antioxidantes plasméticos dos pacientes com cancer de mama.



[l MATERIAL E METODOS

3.1 Amostragem

Esta pesguisa é considerada um estudo de associacdo modelo observaciona de
desenho caso controle (1:1) e ndo tem a intencdo de estabelecer nivel de causa—efeito. O
primeiro grupo foi formado por mulheres com diagndstico recente de cancer de mama
atendidas no ambulatério de referéncia em mastologia da rede municipal de salde de
Joinville-SC (grupo de caso) e 0 segundo grupo de pessoas comparaveis que Nao possuem
esta doenca (grupo controle) provenientes do ambulatério de ginecologia Hospita

Municipal Séo José (HMSJ). A faixaetariafoi de 30 a 65 anos em ambos 0s grupos.

O ambulatério de mastologia é o centro de referéncia em atendimento de mulheres
com cancer de mama da rede Municipal de Saide de Joinville/SC e fica localizado no

Pronto Atendimento do bairro Boa Vista também denominado PAM do Boa Vista

Para a selecdo da amostra do grupo de caso e do grupo controle foi utilizado o
modelo de inclusdo da incidéncia da amostra por resultado da triagem, que consiste em

incluir novos individuos no estudo a medida em que véo se tornando disponiveis.

Todas as participantes foram encaminhadas ao ambulatério de nutricdo para
avaliagcdo nutricional e preenchimento de protocolo de pesgquisa e 0 QFCA que foram
aplicados pelo pesquisador responsavel (ANEXO 1 e 2).

Sobell et al. (1989) sugerem que pessoas que Sd0 entrevistadas apresentam um

relato mais fidedigno que pessoas com questionario auto-administrado.

Durante a consulta com a nutricionista foram apresentados os termos da pesquisa,
juntamente com a carta de consentimento para participar do estudo (ANEXO 3). A cartade
consentimento usada para participar do estudo foi apresentada ao grupo de caso e 0 grupo
controle (CHING et a, 2002).
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Os critérios de exclusdo para o grupo caso foram pacientes com histéria prévia de
cancer de mama, que ja se submeteram a tratamento cirdrgico de cancer; quimioterapico ou
radioterdpico; diagnéstico de cancer avangcado; quando constatado quadro de metastase e
mulheres que fizeram a cirurgia e que posteriormente foi observado que se tratava de tumor
benigno Em ambos os grupos (caso e controle) foram excluidas da amostra as gestantes
(CHING et al., 2002).

Foram controlados o nimero de participantes com historia de tabagismo e etilismo,
afim de ndo interferir nos resultados do estudo e restringir 0 nimero de pessoas avaliadas

no periodo.

Todas as componentes dos grupos foram orientadas a ndo omitir dados pertinentes a

pesquisatais como faixasalarial, grau de instrucéo, tabagismo, etilismo e atividade fisica
3.2 Protocolo de Estudo e Questionario Sécio Econémico

Foi aplicado um protocolo contendo dados de identificagdo, grau de instrugéo,
padrdes socios econdmicos, clinicos, antropomeétricos, informagdes sobre paridade,

consumo de acool e tabagismo e atividade fisica. (ANEXO 1).

Foram aferidas as medidas de peso e altura com balanca antropométrica. Para a
Classificagéo do indice da Massa Corporal (IMC) foi utilizado o padrio da OM S/1998.

A atividade profissional foi classificada como leve, moderada e intensa seguindo a
classificacéo das atividades fisicas, 1985; food. And.., 1998 adaptado por
FAO/OMS/ONU, 1973 (FAUSTO 2003) (ANEXO 4).

3.3 Estudo Piloto

O estudo piloto foi desenvolvido para observar a forma de aplicagdo do protocolo
do estudo e fazer as alteracbes se necessario. Foram selecionadas aproximadamente 15

mulheres saudaveis com profissdes e nivel socio econdmico diferente.



27

Paraincluir o consumo de alimentos regionais no (QFCA) foi feita uma revisao nos
prontuérios sobre os alimentos mais citados no consultério de nutricdo de uma Clinica de
Cardiologia no periodo de 2000 a 2002, na cidade de Joinville.

A cidade de Joinville € de colonizacdo alema e os alimentos comumente ingeridos
tém origem na cozinha germanica a qual utiliza alimentos ricos em gorduras saturadas. Os

alimentos incluidos nas refei ¢cbes foram adicionados ao protocolo.

As profissdes das entrevistadas no estudo piloto foram de diversas categorias,
abrangendo psicologas, assistente social, fisioterapeutas, terapeuta ocupacional, zeladoras,
copeiras, donas de casa e pessoas desempregadas. A faixa salarial variou de 3 a 10 salérios

minimos.

3.4 Questionario de Frequiéncia Consumo Alimentar (QFCA)

Para a avaliagdo da ingestdo alimentar foi utilizado um QFCA pregresso qualitativo
dos Ultimos quatro anos e do momento atual quali-quantitativo, com informagdes
especificas sobre 0 consumo de alimentos fontes de antioxidantes e de acidos graxos, além

de outros alimentos ou preparacoes que compdem a dieta habitual (ANEXO 2).

O QFCA foi elaborado a partir do estudo piloto com um total de 96 alimentos
divididos em dez grupos. carnes e embutidos; leite e derivados, gorduras; lanches; frutas,
vegetais, massas, cereais e doces, oleaginosos; bebidas alcodlicas e outros alimentos.
Alimentos regionais e alimentos fontes de antioxidantes que eram citados no estudo piloto e

n&o constavam no guestionario foram incluidas posteriormente.

Algumas preparactes incluidas no inquérito que foram classificadas como tipicas e
nao foram mencionadas por nenhuma pacientes, tals como croiassant e copa,
automati camente foram excluidas do questionario.

3.4.1 Questionario de Frequéncia de Consumo Alimentar (QFCA) Qualitativo

Para indagar sobre a alimentacdo pregressa, foi solicitado que as pessoas

entrevistadas relembrassem fatos passados importantes sobre sua vida que modificou o
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habito alimentar, tal como uma separacdo, uma mudanca de residéncia de um endereco para
outro, convivéncia com a familia e posteriormente morar sozinho e a participacéo em um

grupo de prevencéo de doencas cardiacas que incentivou a mudanca de habito alimentar.

3.4.2 Questionario Freguéncia Consumo Alimentar (QFCA) Quantitativo

No question&rio atual quantitativo foram indagados a quantidade de alimentos em
medida caseira e 0 tamanho das por¢des diferenciando grande, médio, pequeno. Foi
solicitado que as entrevistadas mostrassem com as maos as quantidades e tamanhos das
porc¢oes. Foi indagado sobre uso de medidas caseiras como copo de 200 ml, colher de sopa,
chd, concha média, grande e pequena. Foram indagadas quais os tipos de preparacdes
utilizadas: fritas, cozidas, assadas, grelhadas, a milanesa, a doré, a parmegiana etc. Carne
frita, amilanesa, a parmegiana, a doré foram consideradas como carne com gordura. Carnes
onde foram retiradas as aparas de gordura, pele e cujo preparo foi grelhado e sem uso de
gordura foram consideradas carnes magras. Peixe com pele e frito foi considerado com

gordura e peixe sem pele grelhado ou ensopado foi considerado peixe sem gordura.

Os aimentos com composi¢ao similar foram agrupados em conjunto. Ex: doce e

geléia; nata e creme de leite, bolo e cuque, biscoito e bolacha.

Para conversdo de medidas caseiras em gramas (g) e mililitros (ml) utilizou-se a
Tabela para Avaliagdo de Consumo Alimentar em Medidas Caseiras. (PINHEIRO et a.,
1996). Para avaliar a composicdo nutricional calculou-se o valor calorico, carboidrato,
proteina, o total de gordura, colesterol, AGS, AGM, AGP, zinco, selénio, vitamina E,

vitamina A (equivaente de retinol), caroteno e vitamina C.

Para obter esses dados quantitativos do consumo dietético foi elaborada uma
planilha no programa Microsoft Excel para calculo nutriciona especificamente para
pesquisa, utilizando-se dados da tabela de composicdo de alimentos do IBGE e Tabela de
Composicdo Quimica de Alimentos (FRANCO 1989); Tabela de Composicéo Nutricional:
Suporte para decisdo Nutricional (PHILIPI, 2002) e The Composition of Food.
(HOLLAND, et a., 1991). Como referéncia de recomendacOes nutricionais de
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macronutrientes e micronutrientes utilizou-se a ingestéo diéria recomenda do Institute of
Medicine (DRI, 2003).

Para andlise da composicdo nutricional e elaboracdo das fichas de preparactes
tipicas da colonizacdo alema tais como chinecke, torta alemd e cuque de farofa foram
obtidas as receitas com descendentes de alemées e testadas no laboratorio de técnica e
dietética do curso de nutrico da UFSC. Posteriormente foi calculada a composicéo

nutricional dessas preparactes (ANEXO 5).

Para a estimativa de consumo diario de frutas e verduras que sdo consumidas
somente em época de safra, foi calculada a quantidade consumida didria ou semanal
multiplicando pelo nimero de dias do periodo da safra. O resultado obtido foi dividido pelo
nimero de dias do ano obtendo-se a média da quantidade de consumo diério em gramas.
Para esse calculo foi utilizada a Tabela de Safra do Programa da Prefeitura Municipal de
S80 Paulo-SP (ANEXO 6). Os vegetais cuja safra dura 0 ano todo como tomate, batata,
cebolas foram registradas o consumo semanal ou diério.

3.5 Analises bioquimicas

Foram coletadas as amostras sanglineas das mulheres de ambos os grupos (caso e
controle) através de puncdo de veia, separadas em dois tubos. Um tubo foi separado o0 soro
para dosagem de colesterol total e fragdes, bilirrubinas, acido Urico e albumina. Outro tubo
foi adicionado anticoagulante EDTA (Acido etilenoadiaminoacético) para obtencdo do
plasma através centrifugacdo por cinco minutos, armazenados em frascos de eppendorf,

codificado, identificado e armazenado em nitrogénio liquido.

As amostras contendo plasma foram transportadas por via aérea em recipiente
isotérmico com gelo seco para o Laboratério de Fisiologia Cardiovascular do Departamento
de Fisiologia da Universidade Federal do Rio Grande do Sul (UFRGS), onde foi
armazenado em freezer - 70°C e feito a andlise da capacidade total de antioxidantes do

plasma. O tempo de transporte das amostras foi no maximo 10h.
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3.6 Avaliacéo do Potencial Antioxidante Total do Plasma (TRAP)

O méodo TRAP consiste em incubar uma mistura de 2,2¢azo-bis (2-
amidinopropano) (ABAP), usado como fonte de radicais livres, com luminol. A oxidagéo do
luminol pelos radicais livres produz luminescéncia que € reduzida pela adicdo de trolox
(vitamina E hidrossollvel), gerando claro tempo de inducdo que esta linearmente
relacionado com a concentracdo de antioxidante adicionada. Constréi-se uma curva de
calibracéo (tempo de indugéo x concentragcdo de trolox), variando a concentragdo de trolox
de 0,2 a 1,0 mM. A adicdo de plasma sangiiineo ou homogeneizado de tecido ao invés de
trolox, também promove um tempo de inducéo relacionado com a quantidade de material
biol6gico adicionado. A quantidade de plasma ou homogeneizado utilizado deve ser em
torno de 0,2 % do volume tota de ABAP. A capacidade total antioxidante pode ser
avaliada (em unidades de trolox) pelainterpolacdo do tempo e indu¢éo medido na curva de
calibracéo obtida empregando o trolox (UOTILA, et a., 1992; LISSI et a., 1992). O
aparelho utilizado é um contador beta LKB Rack (Beta Liquid Scintillation Spectrometer-
1215; LKB Produkter AB, Bromma, Sweden).

Para a determinagéo do potencial antioxidante total do plasma foram usados como
reagentes. tampao fosfato 50 mm (pH= 8,6), ABAP (10 mm), luminol (10 M em NaOH
0,1 N), trolox (0,32 mM em tampé&o fosfato).

O procedimento experimental seguiu as seguintes sequéncias de atividades. 1-
contar a emisséo basal dos frascos de vidro (um a um) trés vezes; 2 - Adicionar quatro ml
da solucdo de ABAP e contar trés vezes; 3 - Colocar 10 nt de luminol e contar trés vezes; 4
- Curva de calibracéo: acrescentar cinco, 10 ou 15 m da solugdo de trolox, para obter
concentracdes finais de 0,4, 0,8 e 1,2 mM do antioxidante. Deixar contar até que a emissdo
luminosa volte a valores préximos aos obtidos com ABAP e luminol. Anotar os tempos de
inducdo e graficar em funcdo da concentracdo de trolox; 5 - Amostras. procede-se da
mesma forma até o item 3. Ao invés de adicionar o trolox adiciona-se 10 m de plasma ou
homogeneizado de tecido. Anotar tempos de inducdo e interpolar na curva de calibracéo.O
clculo daTRAPfoi efetuado a partir daformula:
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TRAP = (s plasma/s trolox) x [trolox] x diluicdo plasma

Onde: TRAP = capacidade total antioxidante em U de trolox

s plasma = tempo de indugdo do plasma

s Trolox = tempo de indugéo do trolox

[trolox] = concentracdo de trolox

3.7 Andlise Estatistica
3.7.1 Andlise Estatistica descritiva

Para a andlise dos dados foram obtidas, através de planilha do programa Microsoft
Excel, as frequéncias, as médias, o desvio padréo das variaveis estudadas.

3.7.2 Andlise Estatistica Analitica

Para os testes estatisticos foi utilizado o programa EPINFO versdo 6, aplicando o
Teste qui-quadrado (X?), além do programa estatistico PRIMER, usando andise da
varidncia (ANOVA), com niveis de significancia de p < 0,05.

3.7.3 Variaves
3.7.3.1 Variaveisindependentes

Para andlise das variaveis independentes considerou-se as informagdes sobre o
diagnostico, a idade, a escolaridade, antropometria, o tipo e estadiamento do cancer de
mama, idade da menarca, idade da menopausa, uso de horménio terapia (Foliculo
Hormonal Estimulante e Estradiol), uso de suplementos nutricionais, paridade, periodo de
lactaco, tabagismo, etilismo, historia familiar de cancer e cancer de mama (CHING et al,
2002).
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3.7.3.2 Variaveis dependentes

O QFCA qualitativo pregresso e atual e o (QFCA) quantitativo atual. Os Exames

bioquimicos e a avaliacéo do potencial antioxidante total do plasma (TRAP).

3.8 Critérios Eticos da Pesquisa

Os procedimentos considerados invasivo foram coleta sanguinea e o questionario de
freqliéncia alimentar. A coleta sanguinea foi feito pelos técnicos de laboratério do PAM do
Boa Vista e do laboratério do Hospital Municipal Sdo Joseé com treinamento e prética na
coleta sanguinea. O protocolo do estudo foi aplicado pelo pesquisador.

As mulheres do grupo caso com suspeita ou diagnéstico de cancer de mama, que
ndo se submeteram a tratamento cirdrgico, foram selecionadas pel os médicos mastol ogistas
ap0s diagndstico recente através de triagem e encaminhadas para o profissiona
nutricionista (pesquisador). Somente apds a segunda consulta apds 0 comunicado do
diagnostico, as mulheres do grupo de caso foram convidadas a participar do estudo
evitando constrangimento. Houve o cuidado para ndo iniciar a aplicacéo do protocolo e
coleta sanguinea no dia do diagndstico, umavez que as mulheres do grupo de caso recebem
a noticia e geramente ficam abaladas emocionamente, nd conseguindo responder
corretamente as perguntas. Essa conduta foi sugestdo da psicéloga que atende essas

pacientes.

Foi apresentada uma carta de consentimento livre esclarecendo todas as
informagdes pertinentes a pesquisa e solicitado a assinatura e RG das mulheres
participantes do estudo concordando com os critérios da pesquisa (ANEXO 3). Os
protocolos foram guardados e ndo foram divulgados dados individuais e pessoais das

participantes da pesquisa.

As mulheres de ambos 0s grupos (caso e controle) receberam orientacOes
nutricionais sobre a dieta contendo recomendacdes para consumir alimentos fontes de
antioxidantes (ANEXO 7). As mulheres que tiveram alteragcBes nos exames de acido Urico,
colesterol e fracOes receberam orientagOes individuai s para uma alimentacéo adequada.
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Apobs conclusdo da pesguisa as mulheres de ambos 0s grupos (caso e controle)
foram localizadas através de contato telefénico para divulgar os resultados finais através de
pal estras.



IV RESULTADOSE DISCUSSAO

4.1 Caracteristicas da amostra: fatores de riscos / aspectos de prevencao e socio-

econdmicos.

A tabela 1 a seguir mostra as caracteristicas do grupo controle e caso analisando

estado civil, origem, profissdo e raca.

Tabela 1 Distribuicdo das mulheres do grupo controle e caso segundo estado civil, origem,
raga e profisséo.

Variaveis Controle (N = 35) Caso (N = 34) P
N % N %

Estado civil 0,515
Casada 20 57 23 68
Separada/solteiralvilva 15 43 11 32

Origem 0,276
Brasileira 10 29 05 15

Alema 10 29 17 50

Italiana 07 20 05 15

Outros 08 22 07 20

Raca 0,217
Branca 31 89 33 97

Negra 01 03 01 03

Mulata 03 08 00 00

Profissao *0,039
Servico Leve 14 40 23 68

Servigo moderado 21 60 11 32

Servico Pesado 00 00 00 00

Os resultados estéo expressos através do nimero (N) e porcentagem (%) de pessoas. Teste estatistico qui-
quadrado (X?) com nivel de significancia p<0,05*.

Quando analisado o estado civil das mulheres estudadas 32% das mulheres do grupo
de caso e 43% do grupo controle eram separadas, vilvas ou solteiras, as diferencas ndo foram

significativas estatisticamente entre os dois grupos (Tabela 1).

NKONDJOCK (2003) encontrou em seu estudo de associacdo diferenca estatistica
significativa (p = 0,02) quanto ao estado civil das pacientes estudadas, determinando um alto
indice de mulheres separadas ou que viviam sozinhas sem companheiros no grupo de casos de
cancer de mama.No grupo de casos 50 % das mulheres eram de origem predominantemente
alema e aproximadamente 15% de origem brasileira; no grupo controle foi observado um
indice de 29% de mulheres de origem alema e 29% de mulheres de origem brasileira. Sendo
que a raga prevalente de ambos os grupos foi branca e aproximadamente 3% da raca negra

(Tabela 1). O ato indice de mulheres de descendéncia de origem européia neste estudo deve-
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se provavelmente a colonizagao de Joinville ter sido constituida basicamente de imigrantes de
origem alema (GUEDES, 1996).

Durante muito tempo os estudos constataram um baixo indice de cancer de mama em
mulheres da raga negra, porém verificou-se que esses dados estavam relacionados a0 acesso
as medidas de controle preventivo e a resisténcias dessas mulheres a se submeterem ao exame
de mamografia. Os estudos sobre fatores de risco para 0 cancer de mama demonstram uma
clara evidéncia que araca ndo é fator preponderante e sim as diferencas socio-econdmicas e 0
acesso a0 servico médico. Muitos estudos observaram efeitos negativos no indice de
mortalidade e morbidade em mulheres com nivel socio econdmico baixo (CAMPBELL,
2002). Caplam et al, (2000) investigando o indice de morbidade e mortalidade, compararam o
tempo médio entre diagndstico e o tratamento do cancer de mama em mulheres da raga negra,
branca e hispéanicas. As mulheres da raca branca tiveram um tempo médio de 15 dias e daraca

negra e hispanica tiveram tempo médio maior que trinta dias.

Nas atividades ocupacionais das mulheres estudadas foram observadas diferencas
estatisticas significativas sendo que 40% do grupo controle e 68% do grupo de caso exerciam
servico leve; 60% do grupo controle e 32% do grupo caso exerciam servico moderado. Em
ambos o0s grupos ndo foram constatados mulheres que exerciam servico pesado (Tabela 1 e
Figura 1). O servico leve e 0 sedentarismo aumentam a probabilidade de obesidade que é
considerada um fator de risco de cancer de mama (MARIMOTO et a., 2002).

80
S jg | m Controle
= O Caso
- B
O _
Senico leve  Senigo Senigo

moderado pesado

Atividade ocupacional

Figura 1 Distribuicdo das mulheres do grupo controle e caso segundo a profisséo classificada

Como servico leve, moderada e pesada.

Os resultados estdo expressos através de porcentagem (%) de pessoas. Teste estatistico qui-quadrado (X?) com
nivel de significancia p<0,05*.
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A tabela 2 descreve as mulheres segundo a frequiéncia de fatores de riscos do cancer de
mama, como faixa etéria, idade da menarca, idade da menopausa; paridade, uso de reposi¢éo
hormonal e/ou contraceptivos, histéria familiar de cancer e/ou cancer de mama; tabagismo e

etilismo do grupo controle e caso.

Tabela 2 Fregiéncia de mulheres do grupo controle e caso segundo os fatores de riscos. faixa
et&ria; idade da menarca e menopausa, paridade; reposicdo hormonal;
anticoncepcional; historiafamiliar de cancer; tabagismo e etilismo.

Fatoresderisco Controle Caso P
N % N %
Faixa etaria *(,009
30-34 03 08 03 10
35-39 12 34 02 7
40-44 07 20 06 19
45 - 49 09 26 06 19
50-54 01 03 07 22
55-59 01 03 07 22
60 —65 02 06 03 10
|dade da menarca 0,263
<15 anos 32 91 28 82
>15 anos 03 09 06 18
| dade da menopausa *0,001
Nao entrou 29 83 14 40
<50 anos 04 11 15 44
> 50 anos 02 06 05 15
Histerectomizadas 02 06 04 11
Paridade 0,973
Sim 32 91 32 94
Né&o 03 09 02 06
Reposi¢do hormonal 0,970
Sim 03 09 03 09
Né&o 32 91 31 91
Anticoncepcional 0,304
Sim 06 17 03 09
Néo 29 83 31 91
Histéria familiar
Cancer 0,551
Sim 15 43 17 50
Néo 20 57 17 50
Cancer de mama 0,364
Sim 07 20 10 29
Néo 28 80 24 71
Tabagismo 0,224
Sim 06 17 04 12
Néo 26 74 22 65
Jafumou 03 09 08 23
Etilismo 0,945
Sim 00 00 00 00
Néo 30 86 33 97
Sociamente 05 14 01 03

Os resultados estéo expressos através do nimero (N) e porcentagem (%) de pessoas. Teste estatistico qui-
quadrado (X?) com nivel de significancia p<0,05*.
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A tabela 3 a seguir apresenta a distribuicdo de mulheres do grupo controle e caso

segundo a média de idade.

Tabela 3 Mulheres do grupo controle e caso segundo a média de idade.

Média Desvio Padr do
Controle (n = 35) 42 08
Caso (n = 34) 49 09

ANOVA (p = 0,000; f = 13,39)*
Os resultados estéo expressos através da média, desvio padrdo (DP). Teste estatistico: andlise de varidncia
(ANOVA) com nivel de significancia p<0,05*.

Embora a selecdo da amostra utilizou a faixa etaria dos 30 aos 65 anos, houve
diferenca estatistica significativa entre a faixa etéria dos dois grupos (p=0,0092), sendo que o
grupo de caso apresentou maior concentracdo na faixa etaria entre 50 a 59 anos perfazendo
44% e a do grupo controle foi de 35 a 44 anos perfazendo 54% (Tabela 2). Porém a média de
idade do grupo controle foi de 42 anos e do grupo de caso foi de 49 anos (Tabela 3; Figura 2),
0 que esta dentro da faixa etaria de maior indice de diagndstico de cancer de mama que é de
35 a 60 anos.
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Figura 2 Mulheres do grupo controle e caso segundo a média de idade.

Os resultados estdo expressos através da média, desvio padréo (DP). Teste estatistico: andlise de variancia
(ANOVA) com nivel de significancia p<0,05*.

A faixa etéria de risco para cancer de mama é considerada a partir dos 35 anos de
idade, sendo que alguns estudos registram uma maior prevaléncia de diagnéstico na faixa
etéria de 50 a 65 anos. O indice de cancer de mama antes dos 25 anos é menor de 1%, apos 0s
30 anos ocorre um aumento significativo da incidéncia, sendo que a faixa etaria de 45 a 50
anos ha uma diminuicéo da incidéncia e apds os 50 anos a incidéncia aumenta gradativamente
conforme aidade (BRIAN et al, 1980).

Estudos de fatores de risco indicam um grande indice de cancer de mama em mulheres

que ndo tiveram filhos, menopausa tardia, reposicdo hormonal, histéria familiar, heranca
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genética e casos de mutacdo genética em mulheres com diagnéstico apds os 60 anos
(CAMPBELL, 2002).

N&o houve diferenca significativa com respeito aidade da menarca, paridade, uso de
reposicdo hormonal e/ou contraceptivos, histéria familiar de cancer e/ou cancer de mama;

tabagismo e consumo de alcool (Tabela 2).

Apesar das mulheres do grupo de caso apresentarem maior freqiéncia de idade de
menopausa tardia >50 anos; 6% de controle e 15% de casos, considerando que 11 % do grupo
de caso e 6% do grupo controle foram histerectomizadas, o nimero de mulheres que faziam
parte do estudo que ndo tinham entrado na menopausa era significativamente diferente, 83%
do grupo controle e 41% das mulheres do grupo caso. Além disso, o estudo apresentou maior
nimero de mulheres do grupo de caso (44%) comparado ao controle (11%) gque entraram na

menopausa com menos de 50 anos (p=0,0016) (Tabela 2; Figura 3).
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Figura 3 Distribuicdo das mulheres do grupo controle e caso segundo aidade da menopausa.

Os resultados estdo expressos através de porcentagem (%) de pessoas. Teste estatistico qui-quadrado (X?) com
nivel de significancia p<0,05*.

De acordo com o Ingtituto Nacional do Cancer (INCA/ MS, 2003) a incidéncia de
cancer de mama é maior em mulheres com menarca precoce (menstruacéo antes dos 12 anos)

e menopausa tardia (inicio apds os 55 anos de idade), em mulheres que tiveram filhos apds

aos 30 anos de idade e nas que nuncativeram filhos.

Quanto & mulheres que fizeram 0 uso de contraceptivos orais, ndo esta esclarecida a
associacdo com risco de desenvolver o cancer de mama. Acredita-se que mulheres que usaram
pilulas com dosagens elevadas de horménio estrégenos ou por periodos longos teriam um
maior risco (INCA/MS 2003). Neste estudo ndo foram observadas diferencas estatisticas

significativa com relagdo ao uso de anticoncepcionais e reposicao hormonal (Tabela 2).
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A histéria familiar de céancer foi observada em 50% das mulheres do grupo de caso e
43% no grupo controle e a historia de cancer de mama foi 29% no grupo de caso e 20% no
grupo controle. Estes dados ndo foram estatisticamente significativos (Tabela 2). Os
antecedentes familiares tém sido um dos fatores de riscos mais importantes e que devem ser
considerados principalmente quando existem casos registrados de cancer de mama na mée e
irma (INCA/MS 2003).

Com relagéo ao tabagismo 11% das mulheres do grupo de caso, 17% das mulheres do
grupo controle confirmou o tabagismo e 24% do grupo de caso e 9% do grupo controle
afirmou ter feito uso de cigarro no passado (Tabela 2). Estudos mostram que pessoas que

fumam apresentam baixos niveis de antioxidantes no plasma (DIPLOK et al, 1998).

Quanto ao consumo regular de dcool as mulheres de ambos os grupos afirmaram que
ndo tinham o héabito de consumir periodicamente bebida alcodlica (Tabela 2). A ingestdo de
alcool regular mesmo que de forma moderada influéncia no risco de cancer de mama
(INCA/MS 2003).

A tabela 4 apresenta as mulheres do grupo controle e caso segundo a freqiéncia de
fatores de prevencdo: consulta ginecol 6gica anual, mamografia preventiva, uso de suplemento

nutricional e periodo de lactacéo.

Tabela 4 Distribuicdo das mulheres do grupo controle e caso segundo a freqliéncia de fatores
de prevencdo: consulta ginecolégica anual, mamografia preventiva, uso de
suplemento nutricional e periodo de lactacéo.

Fatores de prevencao Controle Caso P
N % N %
Ginecologista anual 0,0754
Sim 30 86 23 68
N&o 05 14 11 32
Mamogr afia 0,2810
preventiva
Sim 23 66 17 50
Nao 12 34 17 50
Suplemento 0,9834
Nutricional
Sim 01 03 01 03
Nao 34 97 33 97
L actacdo 0,4439
0-6 meses 23 66 27 79
6- 12 meses 07 20 04 12
> 12 meses 05 14 03 09

Os resultados estéo expressos através do nimero (N) e porcentagem (%) de pessoas. Teste estatistico qui-
quadrado (X?) com nivel de significancia p<0,05*.
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No grupo de caso 67% e no grupo controle 85% das mulheres faziam consulta
ginecologica anualmente. Esses dados entre os grupos estudados ndo foram diferentes
estatisticamente (Tabela 4).

Com relacéo a mamografia, 50% das mulheres do grupo de caso fizeram exame como
medida preventiva e 50% a pedido médico apos o diagndstico, ho grupo controle 66% fizeram
mamografia como medida preventiva, ndo houve diferencas significativas entre os dois
grupos (Tabela 4). A mamografia tem sido recomendada como medida preventiva apés os 35
anos de idade, sendo que se na primeira mamografia ndo for encontrado nenhuma alteracéo
histolégica, a recomendacdo é fazer a segunda mamografia apés os 40 anos e assim
periodicamente, exceto casos em que foram detectadas outras alteragbes na palpacdo do seio
(INCA/MS 2003).

Em aproximadamente 3% de ambos os grupos (Tabela 4) foi observado o uso de
suplemento nutricional medicamentoso. Sendo que, nenhum desses suplementos apresentava
substancias antioxidantes, demonstrando que a prética desse artificio ndo € tdo comum no
grupo estudado. Um estudo sobre as vitaminas e antioxidantes em pacientes com tratamento
quimioterdpico demonstrou que a suplementacdo desses nutrientes pode auxiliar no
tratamento do cancer (SANTOS, CRUZ, 2001). O estudo de coorte denominado SUVIMAX
(Suplementation em Vitamines et Minéraux Study) desenvolvido na Franga, utiliza
suplementos nutricionais na populacéo com objetivo de investigar os efeitos na etiologia de
doengas crbénicas como o cancer e doengas cardiovasculares. Embora a pesquisa ainda se
encontra em andamento, acredita-se que a uso combinado de antioxidantes e el ementos tracos
reduzem a incidéncia de cancer e doencas cardiovasculares e que as vitaminas antioxidantes
tem um efeito protetor diminuindo o estresse oxidativo (HECBERG et al, 1998).

Apesar de ndo haver diferencas estatisticas entre as participantes dos dois grupos, 14%
do grupo controle e 9% do grupo caso amamentaram no periodo igual ou maior que um ano; e
66% do grupo controle e 79 % do grupo caso ndo amamentaram ou amamentaram por um
periodo inferior a seis meses (Tabela 4). A amamentacdo por um periodo minimo de 4 a 6
meses sido associada como um aspecto preventivo do cancer de mama (INCA 2003). Com
todos os programas de incentivo ao aleitamento materno feito pelo Ministério da Salide no

Brasil, observa-se que as mulheres ainda apresentam dificuldade para amamentar.

A tabela 5 demonstra a distribui¢éo das mulheres do grupo de caso de acordo com o

grau de estadiamento do tumor de mama.
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Tabela 5 Distribuicdo das mulheres do grupo de caso de acordo com o grau de

estadiamento.
Caso (N = 34)

Grau de Estadiamento N %
I 01 03
[ 09 26
[l 13 39
vV 09 26
V 02 06

Os resultados estdo expressos através do nimero (N) e porcentagem (%) de pessoas.

Das mulheres do grupo casos 39% foram classificados com estadiamento grau 111,

26% grau Il eV, 6% grau V e 3% grau | (Tabela5).0 grau de estadiamento € a previsdo mais

fidedigna de sobrevida no momento do diagndstico. Pacientes com estadiamento | geralmente

possuem uma taxa de sobrevida sem doenca em 5 anos de 80-90%. Estadiamento 11, ataxade

sobrevida diminui para 22-63% em 5 anos. Grandes lesdes possuem uma taxa de sobrevida
em 5 anos de cerca de 20-30% (GIULIANO, 1998).

A tabela 6 apresenta a distribuicdo das mulheres do grupo controle e grupo caso de

acordo com a prevaléncia e o tipo de patol ogia associada.

Tabela 6 Distribuicdo das mulheres do grupo controle e caso de acordo com a presenca ou

ndo de patologia.

Controle (N = 35) Caso (N = 34) p

N % N %
Patologia 0,553
Sim 14 40 17 50
N&o 21 60 17 50
Tipo 0,530
HAS 04 24 09 48
Depressdo 02 11 04 21
Anemia 02 11 01 05
Hiperlipidemia 01 06 01 05
Labirintite 01 06 01 05
Diabetes Mdllitus 01 06 01 05
Infecgdo 01 06 02 11
Bronquite 03 18 00 00
Rinite alérgica 01 06 00 00
Artrite 01 06 00 00

Os resultados estdo expressos através do nimero (N) e porcentagem (%) de pessoas. Teste estatistico qui-

quadrado (X?) com nivel de significancia p<0,05*.

Na tabela 6 ndo foram observadas diferencas significativas estatistica entre os dois

grupos. A hipertensdo foi apatologia verificada com maior frequiéncia, 24% no grupo de caso
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e 48% no grupo controle. A segunda patologia de maior ocorréncia foi adepressdo, 11% no
grupo controle e 21% no grupo de caso (tabela 6). A oxireducdo, a peroxidacdo lipidica,
espécies oxidantes, toxinas ambientais mediadas por radicais livres e arelacdo desses sistemas
com doengas tais como aterosclerose, inflamagdo, diabetes, hipertensdo vem sendo
pesquisados principamente pela importancia desses componentes no estudo das doencas
(VANNUCCHI et a, 1998). Pacientes que possuem doencas especificas e fatores de riscos
apresentam niveis baixos de antioxidantes (DIPLOK et al, 1998).

A tabela 7 apresenta a distribuicdo das mulheres do grupo controle e caso de acordo

com o0 uso de medicamentos.

Tabela 7 Distribuicdo das mulheres do grupo controle e caso de acordo com o uso de
medicamentos.

M edicamentos Controle Caso p

N % N %
M edicamento 0,706
Sim 13 37 16 47
N&o 22 63 18 53
Tipo de medicamento 0,637
Diurético 02 13 08 29
Anti-hipertensivo 05 32 05 18
Glicocorticéides 01 06 01 04
Antiemético 02 13 01 04
Betabl oqueador 01 06 01 04
Analgésico 01 06 03 11
Hipoglicemiante 01 06 01 04
Calmante 01 06 00 00
Antidepressivo 01 06 03 11
Emagrecedor 01 06 00 00
Antibidtico 00 00 03 11
Antiinflamatério 00 00 01 04

Os resultados estdo expressos através do nimero (N) e porcentagem (%) de pessoas. Teste estatistico qui-
quadrado (X?) com nivel de significancia p<0,05*.

Quanto ao uso de medicamentos 37% das mulheres do grupo controle e 47% das
mulheres do grupo caso utilizavam medicamentos. Nado foram observadas diferencas
estatisticas significativas entre os dois grupos quanto ao uso de medicamento (Tabela 7).
Muitas drogas interferem na absorcdo de nutrientes. Alguns antibidticos tém efeito direto na

microflora e alteram a absorcéo dos antioxidantes (PAPAS, 1999).

A tabela 8 apresenta a fregiiéncia de mulheres do grupo controle e caso segundo 0s
fatores socios econdémicos da populacdo estudada considerando a escolaridade, a renda

familiar e arenda percapita.
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Tabela 8 Distribuicdo de mulheres do grupo controle e caso segundo os fatores socios
econdmicos da populagéo estudada considerando a escolaridade; arenda familiar e

arenda percapita.

Variaveis Controle Caso P
Sbcio-econdmicos N % N %
Escolaridade *(0,0001
Analfabeta 00 00 01 03

Primério 06 17 23 68

Primeiro grau 14 40 08 23

Segundo Grau 10 28 02 06

Superior 05 14 00 00

Renda Familiar 0,2764
1SM -5 SM 26 74 30 88

5SM - 10 SM 05 14 03 09

Acima 10 SM 04 12 01 03

Renda Per capita 0,1121
<1SM 14 40 21 60
1-3sM0O 16 46 13 37

>3 SM 05 14 01 03

Os resultados estdo expressos através do nimero (N) e porcentagem (%) de pessoas. Teste estatistico qui-
quadrado (X?) com nivel de significanciap <0,05*.

Neste estudo o nivel de instrucdo das mulheres estudadas apresentou diferenca
estatistica significativa (p=0,001) entre os dois grupos, sendo que no grupo de caso 3% de
analfabetismo e 68% tinham somente o ensino basico. No grupo controle néo foi observado
analfabetismo, 17% cursaram o primério, 40% o primeiro grau, 28% o segundo grau e 14%
curso superior (Tabela8 e Figura 4).

M Controle
30 OCaso

e 1 Jl_L

Analfabeta  Primario Primeiro  Segundo  Superior
grau Grau

Figura 4 Distribuicéo das mulheres do grupo controle e caso segundo o nivel de escolaridade.

Os resultados estdo expressos através de porcentagem (%) de pessoas. Teste estatistico qui-quadrado (X?) com
nivel de significancia p<0,05*.
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O nivel de instrucdo pode influenciar em aspectos preventivos, uma vez que mulheres
com melhor nivel de escolaridade podem ter maior acesso & informaces (CAMPBELL,
2002). Constatou-se que 88% das mulheres estudadas do grupo caso e 74% do grupo controle
tinham uma renda familiar de 1 a 5 salarios minimos, isso provavelmente se deve o estudo ter
sido realizado em um Sistema Unico de Salide (SUS), onde a populagdo € de baixa renda. A
renda percapita predominante do grupo de caso foi 60% com até 1 salério minimo e do grupo
controle foi 46% de 1 a 3 salarios minimos. N&o houve significancia estatistica entre esses
dados (Tabela 8).

A tabela 9 demonstra o indice de Massa Corporal (IMC) das mulheres de acordo com
0 padréo da Organizacdo Mundial da Salde/1998.

Tabela 9 indice de Massa Corporal (IMC) das mulheres do grupo controle e caso.

IMC Controle (N = 35) Caso (N = 34) p
N % N % 0,4225

1824 13 37 11 33

2529 14 40 15 44

3034 05 14 08 23

3539 02 06 00 00

>40 01 03 00 00

Os resultados estdo expressos através do nimero (N) e porcentagem (%) de pessoas. Teste estatistico qui-
quadrado (X?) com nivel de significancia p<0,05*.

N&o foram verificadas diferencas estatisticas significativas entre os grupos estudados.
Neste estudo 33% do grupo caso e 37% do grupo controle encontravam-se com o IMC dentro
da faixa de normalidade, 44% do grupo caso e 40% do grupo controle com pré-obesidade,
sendo que 23% do grupo de caso e 14% do grupo controle apresentaram um grau de
obesidade I. Obesidade (11 e 111) moderada e severa somente foi detectada no grupo controle
com o total de 6% e 3 %, respectivamente (Tabela 9).
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4.2 Questionario de Frequéncia de Consumo Alimentar (QFCA)

4.2.1 Questionario de Frequiéncia de Consumo Alimentar (QFCA) Qualitativo

Pregresso

A tabela 10 (Anexo 8) apresenta o QFCA qualitativo pregresso de carnes e embutidos
das mulheres do grupo controle e caso. e observado diferenca estatistica significativa com
relacdo a frequiéncia de consumo de carne bovina com gordura (p=0,0169), sendo que 31% do
grupo controle consumia semanalmente e 6% diariamente; 62% do grupo caso consumia
semanalmente e 5% diariamente (Tabela 10 e Figura 5). No estudo de coorte realizado por
Jarvinen et al,1997, verificou que o alto consumo de carne com gordura pode aumentar o

risco de cancer de mama.
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Figura 5 Distribuicdo de mulheres do grupo controle e caso segundo a frequéncia de

consumo alimentar pregresso de carne bovina com gordura.

Os resultados estdo expressos através de porcentagem (%) de pessoas. Teste estatistico quiquadrado (X?) com
nivel de significancia p<0,05*.

A tabela 11 em (Anexo 8) demonstra as mulheres segundo a freqiiéncia de consumo de
leite e derivados e ndo foram observadas diferencas significativas entre os dois grupos.
JARVINEN et al., 1997, verificou a associacio entre vitaminas antioxidantes, dieta, fibra e
outros alimentos selecionados com o risco de cancer de mama. Foram estudadas 4697

mulheres sem cancer de mama, chegou-se aconclusdo que o alto consumo de leite tem efeito

protetor no risco de cancer de mama.

A tabela (12 Anexo8) demonstra as mulheres segundo freqiéncia de consumo
alimentar pregresso de gorduras do grupo controle e caso. O grupo de caso apresentou um

maior consumo de banha (p=0,014) com diferencas estatisticas significativa. O consumo de
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banha do grupo controle foi 3% semanalmente e 6% diariamente em contrapartida 15 % do

grupo caso consumia semanal mente e 23% diariamente (Figura 6).
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Figura 6 Distribuicdo de mulheres do grupo controle e caso segundo a frequéncia de
consumo alimentar pregresso de Banha.

Os resultados estdo expressos através de porcentagem (%) de pessoas. Teste estatistico qui-quadrado (X?) com
nivel de significancia p<0,05*.

O consumo de 6leo vegetal foi maior no grupo controle do que no grupo caso, porém
estes dados ndo apresentaram significancia estatistica. Estudos populacionais nos paises do
oeste europeu demonstraram que o aumento no consumo de 6leos vegetais (-6 AGP) néo é
um substrato Unico para peroxidacdo lipidica e formagdo de radicais livres, porém o aumento
desse tipo de gordura na dieta pode levar sindrome de resisténcia a insulina e a
hiperinsulinemia. 1sso poderia ser a causa de aumento na incidéncia de cancer nessa regiao
(STOLL, 1998).

A tabela 13 em (Anexo 8) apresenta a distribuicdo de mulheres segundo a freqiiéncia
de consumo alimentar pregresso de lanches do grupo controle e caso e ndo foram encontradas

diferencas estatisticas entre os grupos estudados .

A Tabela 14 (Anexo 8 )apresenta as mulheres do grupo controle e caso segundo a
fregliéncia de consumo alimentar pregresso de frutas. Com relacdo afrequéncia de consumo
alimentar pregresso de frutas observou-se um maior consumo de laranja no grupo controle,
sendo que neste grupo aproximadamente 20% consumiam laranja semanamente e 66%
consumiam diariamente; em contrapartida o grupo de caso 56% consumia semanamente e
32% consumiam diariamente (p=0,0071) (Tabela 14; Figura 7). Estudos epidemioldgicos
demonstram evidéncias que a reducéo de risco de doencas pode estar relacionada com o
consumo de vitamina C e ndo com a ingestdo de frutas e verduras (DIPLOK et al, 1998).

Estudo de coorte, utilizando analises de pooled estudou 200 casos de cancer de mama,
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verificando a ingest&o alimentar, com validagdo de estudos e métodos dietéticos. O resultado
demonstrou que o consumo de frutas e vegetais ndo apresentou associacdo estatistica

significativa com areducéo do risco de cancer de mama (SMITH-WARNER, 2001).
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Figura 7 Distribuicdo das mulheres do grupo controle e caso segundo a freguéncia de

consumo alimentar pregresso de laranja.

Os resultados estdo expressos através de porcentagem (%) de pessoas. Teste estatistico qui-quadrado (X?) com
nivel de significancia p<0,05*.

A tabela 15 em (Anexo 8) apresenta as mulheres segundo a frequiéncia de consumo
alimentar pregresso de vegetais do grupo controle e caso. N&o foram encontradas diferencas

estatisticas significativas sobre esses dados.

A tabela 16 ( Anexo 8) apresenta mulheres segundo a freqiéncia de consumo
alimentar pregresso de massas, cereais e doces; observou-se um maior e significativo
consumo de sobremesa no grupo controle do que no grupo caso (p= 0,0028) (Tabela 16;

Figura8).
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consumo alimentar pregresso de sobremesa

Os resultados estdo expressos através de porcentagem (%) de pessoas. Teste estatistico qui-quadrado (X?) com

nivel de significancia p<0,05*.

A tabela 17 apresenta 0 consumo alimentar pregresso de oleaginosas, tabela 18
consumo de bebidas alcodlicas e tabela 19 outros alimentos, das mulheres do grupo controle e

caso, ndo observou-se diferencas significativas com relacdo a ingestdo desses alimentos

(Anexo 8).
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4.2.2 Questiondrio de fregléncia de consumo alimentar (QFCA) qualitativo e

quantitativo atual

A tabela 20 (Anexo 9) demonstra as mulheres do grupo controle e caso segundo a
fregliéncia de consumo aimentar atual de carnes e embutidos. Foi observado um consumo
alimentar significativamente maior de peixe com gordura (com pele) (p= 0,0304) no grupo

controle (Figura9).
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Figura 9 Distribuicdo de mulheres do grupo controle e caso segundo a frequéncia de
consumo alimentar atual de peixe com gordura.

Os resultados estdo expressos através do nimero (N) e porcentagem (%) de pessoas. Teste estatistico
quiquadrado (X?) com nivel de significancia p<0,05*.

Estudos demonstram uma relacdo entre consumo de dietas saudaveis com frutas,
vegetais ricos em vitaminas e minerais antioxidantes, como as observadas no mediterréneo,
com a diminuicdo de doencas cardiovasculares e neoplasias, aumentando a expectativa de
vida, ao contrério de paises em que a dieta é deficiente em vegetais e com consumo elevado
de carne, gorduras e produtos industrializados. No Brasil, observa-se uma diminuicdo no
consumo de vegetais e um aumento no consumo de alimentos de origem animal ricos em
gordura, muitas vezes com quantidades acima do recomendado pela OMS (WILLETT, 1994
apud FERRARI, 1998; MONTINI, MONTEIRO, 1995 apud FERRARI, 1998).

Estudos de caso controle desenvolvidos observaram relacdo inversa entre o consumo
de Gleo de peixe rico em &cido graxo Omega 3 e o risco de cancer de mama (STOLL, 1998).
Acredita-se que o alto consumo de &cidos graxos Omega 3 seja um fator de protecdo para o

cancer de mama na populacéo da Escandinavia (WILLETT, 1997).



50

Estudos de associacdo relatam uma forte relacdo entre o consumo de carne vermelha

com gordura e o risco de cancer de mama (WILLETT, 1998).

A tabela 21 (Anexo 9), apresenta mulheres segundo a frequéncia de consumo
alimentar atual de leites e derivados do grupo controle e caso. O consumo de creme de leite e
nata do grupo controle e caso apresentaram-se no limite de significancia (p=0,05). O creme
de leite € um alimento rico em gordura saturada. A gordura saturada vem sendo relacionada

como um dos fatores de risco para cancer de mama (WILLETT, 1998).

A tabela 22 (Anexo 9) apresenta as mulheres do grupo controle e caso segundo a
freqiiéncia de consumo aimentar atual de gorduras, sendo observado diferenca significativa

apenas para o consumo de banha.

A freqiéncia de consumo alimentar atual de banha foi maior no grupo caso (Figura
10) com o nivel de significancia (p=0,0096). Durante o periodo de tempo pregresso e atua
observou-se semel hante consumo de banha no grupo de caso (Tabelas 12 e 22).
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Figura 10 Distribuicdo de mulheres do grupo controle e caso segundo a fregiéncia de

consumo alimentar atual de banha.

Os resultados estdo expressos através da porcentagem (%) de pessoas. Teste estatistico quiquadrado (X?) com
nivel de significancia p<0,05*.

A tabela 23 (Anexo 9) apresenta as mulheres do grupo controle e caso segundo a
freqiéncia de consumo alimentar atual de lanches, ndo houve significancia estatistica no
consumo desses alimentos entre os dois grupos.A tabela 24 (Anexo 9) indica as mulheres do
grupo controle e caso segundo a frequiéncia de consumo alimentar atual de frutas de ambos os

grupos, ndo houve diferencas estatisticas. Estudos observaram que individuos que consomem
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trés ou mais por¢oes de frutas e vegetais ricos em carotendides, diariamente, tém menor risco
de desenvolver cancer em geral (ERDMAN JR et a, 1996 apud NAVES, 1998).

A tabela 25 (Anexo 9) demonstra mulheres do grupo controle e caso segundo a
fregliéncia de consumo aimentar atual de vegetais e foi observado um maior consumo de
tomate no grupo controle (Figura 11) (p=0,0168). O consumo de tomate tem sido associado a

um nutriente em especifico, o licopeno (TUCKER et al, 1998).

O mecanismo pelos quais o0 3-caroteno protege os sistemas biol dgicos esta fortemente
ligada a sua acdo de quencher. O licopeno entre os carotendides existentes na natureza é o
mais forte quencher de 'O, singlet (DEVASAGAYAM et a, 1992). Porém nao foi observada
influéncia do 3-caroteno e do licopeno na atividade de enzimas antioxidantes (DIPLOK et al,
1998). Os estudos de Framingham sobre a ingest&o de carotendides relatam que a ingestdo de

frutas e vegetais tem forte correlacdo com os niveis de 3-caroteno e licopeno no plasma.
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Figura 11 Distribuicdo de mulheres do grupo controle e caso segundo a fregiéncia de
consumo alimentar atual de tomate.

Os resultados estdo expressos através de porcentagem (%) de pessoas. Teste estatistico quiquadrado (X?) com

nivel de significancia p<0,05*.

A tabela 26 (Anexo 9) apresenta as mulheres do grupo controle e caso em relacéo a
freqiiéncia de consumo alimentar atual de massas, cereais e doces, indicando um consumo

significativamente maior de sobremesa no grupo controle (p=0,0076) (Figura 12).
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Figura 12 Distribuicdo das mulheres do grupo controle e caso segundo a freqtiéncia

de consumo alimentar atual de sobremesa.

Os resultados estdo expressos através do numero (N) e porcentagem (%) de pessoas. Teste estatistico
quiquadrado (X?) com nivel de significancia p<0,05*.

A tabela 27 (Anexo 9) demonstra as mulheres do grupo controle e caso segundo a
freqliéncia de consumo aimentar atual de oleaginosas, ndo foram observadas diferencas

significativas com relacéo a fregtiéncia de consumo alimentar atual de oleaginosos.

Natabela 28 ( Anexo 9) esta representa as mulheres do grupo controle e caso segundo
a fregiéncia de consumo alimentar atual de bebidas alcodlicas, mostrando um consumo

significativamente maior de cerveja no grupo controle (p= 0,0144) (Figura 13).
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Figura 13 Distribuicdo de mulheres do grupo controle e caso segundo a fregiéncia de
consumo alimentar atual de cerveja.

Os resultados estdo expressos através do nimero (N) e porcentagem (%) de pessoas. Teste estatistico qui
quadrado (X?) com nivel de significancia p<0,05*.
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A tabela 29 (Anexo 9) apresenta mulheres do grupo controle e caso segundo a
freqliéncia de consumo alimentar atual de outros alimentos; ndo foram observados dados

estati sticamente significativos entre os dois grupos.

Na tabela 30 (Anexo 9) observa-se a média de consumo energia, carboidrato, proteina,

lipideos do grupo controle e caso.

O consumo energético e de macronutrientes (carboidratos, proteinas e lipidios) da
dieta de ambos os grupos estavam de acordo com o recomendado (DRI, 2003), o grupo
controle e caso ndo apresentaram diferenca estatistica significativa (Tabela 30).

N&o foram observadas diferencas estatisticas significativas entre os grupos estudados
com relacdo ao consumo de colesterol, AGS, AGM e AGP. Apesar do consumo de colesterol
e de &cidos graxos saturados estarem de acordo com o recomendado, foi observado que o
consumo de AGM e AGP estavam abaixo do recomendado em ambos 0s grupos.

Pode-se determinar a correlagdo da média de consumo de gordura de uma populacéo e
aincidéncia de cancer de mama, mas isso ndo significa aingestdo de nutrientes especificos de
um unico individuo (GIBSON, 1999). Estudos desenvolvidos pelo National Research
Council, Committee on Diet and Health em 1989, nos Estados Unidos no periodo de 1960 a
1970, estimaram que o consumo de gordura era de 150g/ dia; representando 40% de calorias
da dieta e um total médio de energia de 3400 Kcal individual, incluindo homens, mulheres e
criangas. O aumento no consumo de gordura nos paises industrializados apresenta uma
correlacdo positiva com cancer de mama (WILLET, 1998).

Um estudo de correlacdo geografica foi conduzido por Chen et al 1990, com mulheres
chinesas de 65 cidades, através do método de inquérito dietético. O resultado da ingestéo de
gordura teve uma variacdo percentual de 6% a 25% das calorias totais da dieta e a média de
consumo de energia das mulheres chinesas foi em torno de 2600 calorias/dia. Foi observado
que a média de consumo de gordura das mulheres chinesas foi menor que a dos Estados
Unidos. A mortalidade por cancer de mama nos Estados Unidos é de uma para oito mulheres,
demonstrando uma forte evidéncia que o consumo de gordura € um fator determinante de
cancer de mama nas diferentes areas geogréficas. O total de energia consumida pelas
mulheres chinesas quando comparadas com as mulheres dos Estados Unidos € menor e
também deve ser considerado os altos niveis de atividade fisica e o grande consumo de gréos

ingeridos pelas mulheres chinesas.(WIILET, 1998).
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STOLL, (1998) relata um estudo experimental realizado com ratos que receberam uma
alimentacdo com alto teor de AGP oméga 3, em que foi verificado um efeito preventivo no
cancer de mama. Em um outro estudo clinico de triagem que utilizou suplementacéo de
oméga 3 ( AGP) em conjunto com areducdo de ingestéo de gorduras também foi observado a
reducédo prevencdo do cancer de mama. O que se verifica nesses estudos sdo efeitos isolados
de um Unico nutriente, portanto 0 autor sugere que o0s estudos observem a interacdo entre
todos os nutrientes.A diminuicéo do risco de cancer pode estar associada com o aumento do
nivel de AGP oméga 3 na membrana dos eritrécitos (ZRIDZE, 1990).

A tabela 31 (Anexo 9) demonstra o consumo médio de zinco, selénio, vitamina E,
vitamina A, caroteno e vitamina C de.mulheres do grupo controle e caso e recomendacdes
nutricionais para essa faixa etéria
** Adaptado da RDA 2001 (DRI, 2003)

Na avaliacdo quantitativa de micronutrientes com potencial antioxidante (vitaminas e
minerais) também ndo foram encontradas diferencas estatisticas significativas entre os dois
grupos (Tabela 31). Lockwood, 1994 utilizou suplemento nutricional a base de vitamina E,
Vitamina C, [3-caroteno, selénio, &cido graxo essencial e coenzima 410 em 32 pacientes com
cancer de mama durante 18 meses, observou-se remissdo parcial do tumor em

aproximadamente 18% das pacientes com aparente mel hora de qualidade de vida.

O consumo de zinco foi abaixo do recomendado para 0 grupo controle e adequado
para o grupo de caso. A média de consumo de selénio, vitaminas E, A e C de ambos os grupos

de acordo com a quantidade recomendada (IDR, 2003).

Com relacdo ao [3-caroteno ndo foi definida a recomendacéo de ingestdo diaria, devido
a resultados inconsistentes de estudos com biomarcadores. Alguns relatos indicam que a
ingestdo minima de 3-caroteno deve ser em torno de 25 mg/dia na alimentacéo ou através de

suplementacao para que este exerca atividade antioxidante (IDR, 2003).
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4.3 Andlise Bioquimica

4.3.1 Acido urico, albumina, bilirrubina (total, direta e indireta), colesterol total, HDL
colesterol e LDL colesteral.

A tabela 32 (Anexo 10)apresenta os niveis de &cido Urico, albumina, bilirrubina (total,
direta e indireta), colesterol total, HDL colesterol e LDL colesterol das mulheres dos grupos

controle e caso.

A concentracdo de acido Urico, bilirrubina total, bilirrubina direta, bilirrubina indireta
e albumina de ambos 0s grupos estavam dentro dos niveis normais. O nivel de bilirrubina
direta foi significativamente maior no grupo caso (p= 0,034) (Tabela 32; Figura 13). A
antioxidante do fluido extracelular (FERRARI, 1998). CHING et a. (2002), verificou
associagaéo no aumento de bilirrubina com reducéo do risco de cancer de mama.
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Figura 13 Distribuicdo de mulheres do grupo controle e caso segundo a média da Bilirrubina
direta

Os resultados estdo expressos através da média. Teste estatistico: andlise de variancia (ANOVA) com nivel de

significancia p<0,05*.

Com relacdo aos exames de perfil lipidico foi observado niveis limitrofes (200-
239mg/dl) de colesterol total em ambos os grupos, concentrages de LDL desgjavel (100-129
mg/dl) no grupo controle e limitrofe no grupo caso (130-159mg/dl). Os niveis de HDL
colesterol de ambos 0s grupos estavam dentro das recomendacfes. Observou-se somente nivel
significativamente superior de colesterol total no grupo de caso (p= 0,040) (Tabela 32; Figura
14).
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Figura 14 Distribuicdo de mulheres do grupo controle e caso segundo a média do colesterol
total sanguineo.
Os resultados estéo expressos através da média. Teste estatistico: andlise de variancia (ANOVA) com nivel de

significancia p<0,05*.

Assim como os &cidos graxos, o colesterol também sofre oxidacdo lipidica através de
ataques dos radicais de oxigénio Os Oxidos de colesterol sdo facilmente absorvidos, sao
capazes de inibir a sintese de colesterol, levando a morte das células com rompimento da
membrana celular, apresentando mutagdo e efeito cancerigeno (FERRARI, 1998).

Gerber (1997) estudando 146 pacientes, investigou a vitamina E e o colesterol total de
mulheres com cancer de mama na pré-menopausa e ha pos-menopausa. O autor verificou que
0 estado oxidante-antioxidante variou de acordo com o prognostico e foi mais pronunciado
em mulheres com idade mais avancada.
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4.3.2 Avaliacao do Potencial Antioxidante Total do Plasma (TRAP)

Os niveis do potencia antioxidante no plasma das mulheres do grupo controle e caso €
demonstrado natabela 33 (anexo 11) abaixo do € possivel observar que foram mais elevados
no grupo de caso do que o grupo controle (p=0,001) (Tabela 33; Figura 15). Esses dados
podem representar uma maior mobilizacdo das defesas antioxidantes, com resultado
semel hante aos achados das pesquisas realizadas por Kumaraguruparan et al (2002) e Palan et
al (1994).
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Figura 15 Avaliacdo do potencial de antioxidante total do plasma (TRAP). (U trolox) de

mulheres do grupo controle e caso.
Os resultados estéo expressos através da média. Teste estatistico: andlise de variancia (ANOVA) com nivel de

significancia p<0,05*.

Em um estudo de andlise da peroxidacdo lipidica e de enzimas antioxidantes em
mulheres com tumor de mama maligno e benigno, verificou-se um aumento significativo da
peroxidacdo lipidica e uma elevacdo do sistema enzimético e ndo enzimatico (antioxidantes)
nas mulheres com cancer de mama maligno. Ao fina do estudo o autor concluiu que o
desequilibrio dos antioxidantes nas células tumorais induz o estresse oxidativo. As células
cancerigenas aumentam a atividade de enzimas antioxidantes e se presume gue elas tém a
capacidade de reconhecer os linfécitos citotdxicos (KUMARAGURUPARAN et al, 2002).

Palan et al (1994), analisaram 3 e &-tocoferol no tecido tumoral benigno e maligno de
de mulheres com cancer de mama e outros tumores, com o objetivo de avaliar os niveis de
antioxidantes em mulheres na fase reprodutiva. Os tecidos foram retirados logo apés a

intervencao cirurgica e foram analisados pelo método de cromatografia liquida
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O resultado mostrou diferencas estatisticas significativas, demonstrando nivels que os
nivels de B caroteno foram menores nos tumores benignos da cervix e endométrio. Em
contraste o nivel de R-caroteno foi maior nos tecidos de cancer de ovario, mama e vulva. A
concentracdo de a tocoferol foi elevada nos tecidos tumorais de cervix, endométrio e em
contrapartida foram normais no tecidos de.cancer de mama, ovario e vulva. Ao fina do
estudo, os autores concluiram que os antioxidantes sdo essenciais nas mulheres em fase
reprodutiva e estdo diretamente ligados na patologia e na carcinogénese de 6rgaos humanos.
Um aumento na concentracéo do a tocoferol e 3 caroteno implica no aumento da utilizacéo

celular de antioxidantes na oncogénese.

Em contrapartida, arelacdo entre concentragdes séricas de vitaminas antioxidantes e o
risco de cancer de mama foram investigados num estudo de caso controle na Coréiado Sul. O
método utilizado para dosagem dos antioxidantes foi de fase reversa. Ao final do estudo o
autor chegou aconclusao que os niveis de alfa tocoferol, [3-caroteno e licopeno foram menor
no grupo de caso do que no grupo controle. O resultado desse estudo sugere que os niveis de
antioxidantes altos teriam um efeito protetor no cancer de mama (KIM et al, 2001). Ching et
al. (2002) encontrou resultados semelhantes em um estudo de associagao feitos com mulheres
com cancer de mama recém diagnosticadas e concluiu que o aumento Sérico nos niveis de 3
caroteno , retinol, bilirrubina e o total de antioxidantes estdo associados com a reducdo do

risco de cancer de mama.



\Y; CONCLUSAO

As mulheres com cancer de mama apresentaram menor consumo laranja na dieta

pregressa e de tomate na dieta atual;

Os aimentos fontes de gordura saturada, como a banha (consumo pregresso e
atual) e carne bovina com gordura (consumo pregresso) foram consumidos com maior

freguiéncia pelas mulheres com céncer de mama;

As mulheres com cancer de mama apresentaram menor consumo de peixe com

gorduranadieta atual;

As mulheres estudadas apresentaram consumo adequado de energia, proteinas,
carboidratos, lipidios totais, colesterol, tipos de &cidos graxos, zinco, selénio, vitaminas
E, A, C e caroteno; com excegd do consumo inadequado de &cidos graxos
monoinsaturados e polinsaturados nas mulheres com cancer de mama e zinco nas

mul heres sem cancer mama;

As mulheres com céncer de mama apresentaram maiores niveis de colesterol
total e concentragdo de LDL colesterol sangiiineo com valor de referéncia considerado
limitrofe. Este perfil lipidico pode estar relacionado com maior consumo de alimentos

fontes de gordura saturada;

A concentracdo de hilirrubina sangiiinea foi superior nas mulheres com cancer

de mamg;

As mulheres com cancer de mama apresentaram maiores niveis de antioxidantes

totais;

Ao final do estudo sugere-se dar continuidade a pesquisa, ampliar a amostragem

e delimitar um estudo de caso/controle.
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ANEXO 1

Protocolo de Pesquisa
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NIVEIS DE ANTIOXIDANTES E ACIDOS GRAXOS NA DIETA E NO PLASMA DE
PACIENTES COM CANCER DE MAMA ATENDIDAS EM REDE PUBLICA DE
SAUDE DE JOINVILLE SC

PROTOCOLO DE ESTUDO

1.Dados de I dentificacdo

Nome; |dade:
Profissdo:

Endereco: Telefone:
Cidade Cep: Estado:

2. Fatores de Riscos e Prevencdo

Diagnaostico: Data:
Tratamento: Estadiamento

Periodicidade consulta ginecol 6gica:

Data da Ultima mamografia:

| dade primeira menstruacéo:

|dade primeirarelacdo sexual:

| dade de menopausa:

M edicamentos

Suplementos Nutricionais

Numero de filhos: Tipos de parto
Lactacdo Periodo:
Historiafamiliar

Etilismo

Tabagismo

Atividade Fisica:

Histériafamiliar cancer .Cancer de mama;

3.Antropometria
Altura: Peso Ideal: Peso atual:
IMC:

4. Questionario Socio Econémico
.Escolaridade ( ) Primario
() Primeiro grau
() Segundo grau
() Superior
Faixa Salarial Renda percapita
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ANEXO 2

Questionario de fregiéncia de consumo alimentar (QFCA)
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QUESTIONARIO DE FREQUENCIA DE CONSUMO ALIMENTAR
QUALITATIVO PREGRESSO E QUALI QUANTITATIVO ATUAL

Alimento Frequéncia pregressa Freguéncia atual

Frequéncia Frequéncia Quant [Total

Rar o/ SemanalDiario |Raro/ [Semanal [Diério
nunca nunca

Grupo das Carnes e Embutidos

Bacon/toucinho

Banha

Carne bovinac/
gordura

Carne Bovina s/
gordura

Carne suina.c/
gordura

Carne suina
magra

Figado

Frango ¢/ pele

Frango &/ pele

Peixe c/ pele

Peixe d pele

Presunto
mortadela

Camardo

Ostra

Marisco/
Berbigdo

Leiteederivados

Creme de leite/
nata

logurte desnatado

logurte integral

Leite desnatado

Leiteintegra

Queijo integrd

Queijo desnatado

Gorduras

Maionese

Manteiga

Margarina

Oleo vegetal soja

Lanches

Peste | | | | | ||
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Pizzas

Coxinha

Empada

Frutas

A bacaxi

Abacate

Banana

Caqui

Goiaba

Laranja

Limao

Maca

Mamao

Manga

Maracuja

Melancia

Meldo

Morango

Péra

Tangerina/Poka

Uva

\Vegetais

Abdbora

Berinjela

Beterraba

cebola

cenoura

chuchu

Couve flor

pamito

pepino

pimentéo

repolho

tomate

\ egetais folhosos

M assas cer eais e doces

Chinecke

Cuque

Boloinglés

chocolate

bala
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mel

mingau

Sorvete

Doce/sobremesa

batata

Aipim

Arroz

Torta

feijao

massa

Far. Mandioca

Far. Milho

Acucar

Refrigerante

Bebida alcodlica

Cervga

\Vinho

Outros alimentos

Cha

Extrato tomate
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ANEXO 3

Carta de consentimento livre e esclarecido
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Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCL)
Informacé&o e consentimento pds-informagdo para pesguisa

Meu nome é Neiva Inés Medeiros e estou desenvolvendo a pesquisa “NiVEIS DE
ANTIOXIDANTES NA DIETA E NO PLASMA DE PACIENTES COM CANCER
DE MAMA ATENDIDAS NO HOSPITAL MUNICIPAL SAO JOSE (HMSJ)/
JOINVILLE SC” com o objetivo de avaliar o consumo de aimentos fontes de
antioxidantes (consumo de alimentos vegetais, entre outros) e tipo de gordura da dieta de
pacientes com cancer de mama, correlacionando com niveis de antioxidantes do plasma.
Este estudo é necessario porgue tem o proposito de detectar o perfil da dieta consumida a
fim de sugerir modificacOes dietéticas. Sera feita a dosagem sanguinea de antioxidantes e
aplicado um questionario de frequéncia alimentar referente ha cinco anos atras e do
momento atual. O Unico procedimento invasivo serd a coleta sanguinea, que serd feita por
profissionais treinados do laboratdrio do Hospital Municipal Sdo José. Se vocé tiver
alguma duvida em relacéo ao estudo ou ndo quiser mais fazer parte do mesmo, pode entrar
em contato pelo telefone (047) 4416604. Se vocé estiver de acordo em participar, posso
garantir que as informacOes fornecidas serdo confidenciais e 0 material coletado s6 sera
utilizado neste trabal ho.

Assinatura: Orientador:

Consentimento Pos-informacéo

Eu fui
esclarecido sobre a pesquisa “NIVEIS DE ANTIOXIDANTES NA DIETA E NO
PLASMA DE PACIENTES COM CANCER DE MAMA ATENDIDAS NO
HOSPITAL MUNICIPAL SAO JOSE (HMSJ)/ JOINVILLE SC” e concordo que
meus dados sejam utilizados na realizacdo da mesma.

Joinville de 2003

Assinatura: RG:
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ANEXO 4

Distribuicéo das profissdes de acordo com atividade leve, moderada e

intensa
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Distribuicdo da ocupacdo dos grupos caso e controle segundo a classificagdo das

Atividades Fisicas 1985; Food

and ..., 1989 .[adaptado] (FAO/ OMS- 1973/ FAO/

OMS/ONU-)
Profissao Caso Controle
N % N %

Atividade leve
Costureira 3 9 5 14
Do lar 16 47 2 6
Agente administrativo 0 0 1 3
Agente de salde 0 0 1 3
Auxiliar administrativa 0 0 1 3
Assistente socia 0 0 1 3
Pedagoga 0 0 1 3
Psicéloga 0 0 1 3
Terapeuta ocupacional 0 1

0 3
Aposentada 4 12 0 0
Subtotal 23 68 14 40
Atividade moderada 0 0
Comerciante 3 9 1 3
Zeladora 2 6 5 14
Encarregada setor 0 0 1 3
Revisora 0 0 1 3
Rouparia 0 0 1 3
Servigos gerais 0 0 1 3
Agente operacionad 0 0 5 14
Autdbnoma 3 9 0 0
Auxiliar lavanderia 0 0 4 11
Copeira 0 0 2 6
Empregada domeéstica 2 0

6 0
Passadeira 1 3 0 0
Subtotal 11 32 21 60
Atividades pesadas ou intensas | - - -
Totd 34 100 35 100
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ANEXO 5

Fichas de prepar acoes
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ANEXO 6
Tabela de safra de produtos hortifrutigranjeiros da Prefeitura

Municipal de Sdo Paulo
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Produtos da Estacdo: FRUTAS NACIONAIS

PRODUTO MESES
3 678 10|11/12

Abacate * *
Abacaxi * *
Banana Prata ol Bl *
Caqui *
Goiaba *
Laranja il
Lim&o * *
Maca *
Mam?’x) * * *
Manga *1*
Maracuja Azedo * * | *
Melancia * * * | *
Meldo Amarelo * *|*
Morango ** *1*
Péra
Tangering/ il
Uva




88

ANEXO 7

Orientac&o Nutricional para o consumo de alimentos fontes em

antioxidantes
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ALIMENTOS FONTES DE NUTRIENTES ANTIOXIDANTES INDICADOS PARA
PREVENCAO DE DOENCAS CRONICAS DEGENERATIVAS.

Os antioxidantes sdo substancias que protegem o organismo de doencas
cardiovasculares, cancer, mal Alzheimer, processos inflamatorios etc. Essas substancias
geralmente sdo vitaminas como a vitamina A (Beta caroteno e retinol), vitamina E (afa
tocoferal), vitamina C e minerais como 0 zinco e o ferro e outras substancias como o

licopeno.

Para tratar e prevenir-se dessas doencas procure ingerir diariamente alguns
Alimentos fontes desses nutrientes.

NUTRIENTES |FONTES

Beta caroteno Mamao, manga, caju, goiaba, abdbora, moranga, cenoura, vegetais
folhosos verdes, couve, espinafre, tomate, brdocolis, piqui, damasco,
mel 80, péssego.

Vitamina E Castanha de cgju, castanha do Para, améndoas, nozes, 6leos vegetais,
amendoim, nozes, pistache, manteiga, abacate, germe de trigo
améndoa e margarina..

VitaminaC Laranja, tangerina, pokd, liméo, goiaba, abacaxi, caju, maracuja, kiwi,
acerola, cga, mamdo, manga, morangos, meldo, couve flor, batata,
espinafre, piment&o, cebola, brocolis, tomates, couve e couve flor.

Zinco Peixes, frutos do mar, carne bovina, suina e frango.

Ferro Carnes vermelhas, frango, peixe, figado e visceras de animais, mel,
melado, feijdo, lentilha.

Selénio Castanhas e Nozes.

Licopeno Tomate, goiaba

Fonte: * Adaptado: S. Naves, 2001.

O tipo de gordura utilizada na dieta também pode influenciar na prevencdo dessas doencas,

portanto:

- Use moderadamente os 6leos vegetais e margarinas.

- Evite as gorduras saturadas tais como bacon, toicinho, salames, salsichas,
costela, cupim, gordura visivel das carnes bovinas, suinas, e frangos. Prepare os
alimentos de forma que sejam cozidos, assados ou grelhados.

- Utilize leite desnatado ou semidesnatado, eventualmente o leite integral devido &
fontes de vitamina A eE.

- Bvite manteiga, creme de leite, nata, queijos amarel os e gordurosos.

- Se vocé estiver acima do peso, procure emagrecer e chegar a0 Seu peso
normal. Se tiver dlvidas do peso ideal consulte seu médico ou a

nutricionista.

- Mantenha umavida saudavel, faca exercicios fisicos regularmente.
- Evitefumar e exagerar das bebidas alcodlicas.

Nutricionista
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ANEXO 8

Tabelas do Questiondrio de Fregiéncia Consumo Alimentar Qualitativo
Pregresso: 10, 11,12, 13,14, 15,16, 17,18 e 19.
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Tabela 10 Distribuicdo de mulheres segundo a freqiiéncia de consumo alimentar pregresso

de carnes e embutidos do grupo controle e caso.

Controle (N = 35) Caso (N = 34)
Nunca/ Semanal Diario Nunca/ Semanal Diario
Alimento Raro Raro p
N (%) N (%) N (%) N (%) N (%) N (%)
Linglica
/salame 15 (43) 18(51) 02(06) 14(41) 17(50) 03(09) 0,8831
Carne
bovina ¢/
gordura 22 (63) 11(31) 02(06) 10(33) 22(62) 02(05) *0,0169
Carne
bovina ¢
gordura 14 (40) 21(60) 00(00) 21(62 12(35) 01(03) 0,0888
Carne
suina com
gordura 30 (86) 05(14) 00(00) 26(76) 08(24) 00(00) 0,3262
Carne
suina
magra 28 (80) 06(17) 01(03) 27(79) 06(18) 01(03) 0,9981
Figado 32 (91) 03(09) 00(00) 30(88) 04(12 00(00) 0,6604
Frango
com pele 18 (51) 16(46) 01(03) 11(32 23(68) 00(00) 0,1399
Frango
sem pele 16 (46) 19(54) 00(00) 23(68) 10(29) 01(03) 10,0806
Peixe
com pele 16 (46) 18(51) 01(03) 19(56) 14(41) 01(03) 0,6897
Peixe sem
pele 29 (83) 05(14) 01(03) 33(97) 01(03) 00(00) 0,1414
Presunto/
Mortadela 21 (60) 10(29) 04(11) 23(68) 10(29) 01(03) 0,3912
Camardo 30 (86) 05(14) 00(00) 30(81) 04(19) 00(00) 0,7559
Ostra 35 (100) 00(00) 00(00) 32(99) 02(06) 00(00) 0,1453
Ovo 08 (23) 23(66) 04(11) 06(18) 22(64) 06(18) 0,7069
Marisco/
Berbigdo 33(94) 02(06) 00(00) 33(97) 01(03) 00(00) 0,5722

Os resultados estdo expressos através do nimero (N) e porcentagem (%) de pessoas. Teste qui-quadrado (X°)
com nivel de significancia p<0,05.
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Tabela 11. Distribuicdo de mulheres do grupo caso e controle segundo a fregiéncia de
consumo alimentar pregresso de leites e derivados.

Controle (N = 35) Caso (N = 34)
Alimento Nunca/ Semanal Diario Nunca/ Semanal Diario p
Raro Raro
N(%) N(@®%) N(@®%) N(@®) N(®%) N(*%)
Creme de
leite/nata 13(37) 16(46) 06(17) 13(38) 10(29) 11(32 0,2415
logurte
desnatado 34(97) 01(03) 00(00) 34(100) 00(00) 00 (00) 0,3207
logurte
integral 23(66) 09(25) 03(09) 29(85) 05(15) 00 (00) 0,0897
Leite
desnatado 32(91) 02(06) 01(03) 29(85) 01(03) 04(12 0,3219
Leite
integral 10(29) 01(03) 24(68) 09(26) 02(06) 23(68) 0,8216
Queijo
integral 13(37) 14(40) 08(23) 18(53) 12(35) 04(12 0,3198
Queijo
desnatado 27(78) 03(09) 05(15) 28(82) 03(09)  03(09) 0,7773

Os resultados estdo expressos através do nimero (N) e porcentagem (%) de pessoas. Teste estatistico qui
quadrado (X?) com nivel de significancia p<0,05*.

Tabela 12. Distribuicdo de mulheres do grupo controle e caso segundo a frequéncia de

consumo alimentar pregresso de gorduras.

Controle (N = 35) Caso (N = 34)
Alimento Nunca/ Semanal Diario Nunca/ Semanal Diério p
Raro Raro
N (%) N (%) N (%) N (%) N (%) N (%)

Bacon/

toucinho 17 (49) 17 (49) 01(03) 15(44) 15(44) 04(12 0,3613
Banha 32(91) 01(03) 02(06) 21(62) O05(15 08(23) *0,0140
Maionese 12(34) 22(63) 01(03) 10(29) 23(68) 01(03) 0,9095
Manteiga 30(86) 03(09) 02(06) 28(82) 03(09) 03(09)  0,8805
Margarina 13(37) 01 (03) 21(60) 09(26) 05(15 20(59) 0,1822
Oléo veg. 02 (06) 02 (05) 31(89) 09(26) 02(06) 23(68) 0,0600

Os resultados estdo expressos através do nimero (N) e porcentagem (%) de pessoas. Teste estatistico
quiquadrado (X?) com nivel de significancia (P<=0,05*).
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Tabela 13. Distribuicdo de mulheres do grupo caso e controle segundo a freqiéncia de
consumo alimentar pregresso de lanches.

Controle (N = 35) Caso (N = 34)

Nunca/ Semanal Didrio Nunca/ Semanal Diario
Alimento Raro Raro p

N (%) N (%) N (%) N (%) N (%) N (%)
Pastel 22(63) 12(34) 01(03) 23(68) 08(23) 03(09) 0,4049
Pizzas 26(74) 08(23) 01(03) 27(79) 07(21) 00(00) 0,5852
Coxinha 30(86) 04(11) 01(03) 26(76) 04(12) 04(12 0,3549
Empada 31(89) 04(11) 00(00) 26(76) 07(21) 01(03) 0,3258

Os resultados estdo expressos através do nimero (N) e porcentagem (%) de pessoas. Teste estatistico qui
quadrado (X?) com nivel de significancia p<0,05*.

Tabela 14 Distribuicdo das mulheres do grupo controle e caso segundo a fregiiéncia de

consumo alimentar pregresso de frutas.

Controle (N = 35) Caso (N = 34)
Nunca/ Semanal Diario Nunca/ Semanal Diéario
Alimento Raro Raro
N (%) N (%) N (%) N(%) N(%) N (%) p

Abacaxi 22(63) 11(31) 02 (06) 26(76) 07(21) 01(03) 0,4626
Abacate 24 (68) 09 (26) 02 (06) 25(74) 08(24) 01(03) 0,8194
Banana 06 (17) 17(49 12(34) 06(18) 17(50) 11(32 0,9856
Caqui 20(57) 08(23) 07(20) 23(68) 07(21) 04(12 0,5827
Goiaba 17 (49) 10(29) 08 (23) 15(44) 12(35) 07(21) 0,8356
Laranja 05(14) 07 (20) 23(66) 04(12) 19(56) 11(32 *0,0071
Liméao 14 (40) 13(37) 08(23) 11(32) 10(29) 13(38) 0,3814
Maca 07 (20) 19(54) 09 (26) 15(44) 14(41) 05(15) 0,0908
Maméo 14 (40) 17(49) 04(11) 13(38) 15(44) 06 (18) 0,7604
Manga 18 (51) 14 (40) 03(09) 17(50) 14(41) 03(09) 0,9929
Maracuja 15(43) 12(34) 08(23) 20(59) 07(200 07(21) 0,3529
Melancia 09(26) 21(60) 05(14) 18(52) 13(38) 03(09) 0,0682
Melao 03(91) 03(09) 00 (00) 31(91) 03(09) 00 (00) 0,9703
Morango 25(71) 07(20) 03(09) 30(88) 04(12) 00(00) 0,1188
Péra 30(86) 04(12) 01(03) 27(79) 06(18) 01(73) 0,7620
Tangerina 04(11) 11(31) 20(57) 11(32) 10(30) 13(38) 0,0913
Uva 14 (40) 14 (40) 07 (20) 19(56) 12(35) 03(09) 0,2868

Os resultados estdo expressos através do nimero (N) e porcentagem (%) de pessoas. Teste estatistico
quiquadrado (X?) com nivel de significancia p<0,05*.
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Tabela 15 Distribuicdo de mulheres segundo a freqliéncia de consumo alimentar pregresso

de vegetais do grupo controle e caso.

Controle (N = 35) Caso (N = 34)

Nunca/ Semanal Diario Nunca/ Semanal Diario
Alimento Raro Raro

N(%) N(@®%) N(@®) N (%) N (%) N (%) p
Abobora 14 (40) 21(60) 00(00) 15(44) 17 (50) 02 (06) 0,2950
Berinjela 30(86) 05(14) 00(00) 29(85) 05(15) 00 (00) 0,9604
Beterraba 10(29) 22(63) 03(09) 12(35) 16 (47) 6 (18) 0,3472
Cebola 06(17) 01(03) 28(80) 04(12 01(03) 29(85) 0,8174
Cenoura 05(14) 26(74) 04(12) 07(21) 21(62) 06 (17) 0,5349
Chuchu 12(34) 21(60) 02(06) 12(35) 22 (65) 00 (00) 0,3661
Couveflor 15(43) 20(57) 00(0) 19 (56) 15(44) 00 (00) 0,2792
Palmito 28(80) 07(20) 00(00) 30(88) 03(09) 01(03) 0,2651
Pepino 17(49) 15(43) 03(08) 16 (47) 14 (41) 04(12 0,9079
Pimentdo 23(66) 09(26) 03(09) 20(59) 09(26) 05(15) 0,7064
Repolho 09(26) 20(57) 06(17) 07(21) 21 (62) 06 (59) 0,0878
Tomate 04(12) 11(31) 20(57) 09(27) 13(38) 12(35) 0,1302
Vegetais 07(20) 10(29) 18(51) 08(24) 14 (41) 12(35) 0,3830
folhosos

Os resultados est@o expressos através do nimero (N) e porcentagem (%) de pessoas. Teste estatistico qui
quadrado (X?) com nivel de significancia (p<0,05*).
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Tabela 16 Distribuicdo de mulheres do grupo controle e caso segundo a fregtiéncia de
consumo alimentar pregresso de massas, cereais e doces.

Controle (N = 35) Caso (N = 34)
Nunca/ Semanal Diario Nunca/ Semanal Diéario
Alimentos Raro Raro
N(%) N(@®) N(@®%) N(@®) N(@%) N(®) p

fiChinecke 24(68) 09(26) 02(06) 24(70) 09(26) 01(03) 0,8526
Cuque/bolo 09(26) 24(68) 02(06) 15(45 18(52) 01(03) 0,2622
Torta 27(77) 08(23) 00(00) 25(73) 07(21) 02(06) 0,3448
Pao/torrada 01(03) 02(06) 32(91) 03(09 01(03) 30(88) 0,5006
Bolacha/ 15(43) 12(34) 08(23) 13(34) 10(33) 11(33). 0,6756
Chocolate 25(71) 09(26) 01(03) 23(68) 06(17) 05(15 0,1886
Bala 24(69) 05(15) 06(17) 18(53) 06(18) 10(29) 0,3802
Mel 25(71) 07(20) 03(09) 21(62) 09(26) 04(12 0,6954
Mingau 351000 00(00) O0O(OO) 30(88) 03(09) 01(03 0,1124
Sorvete 14(40) 19(54) 02(06) 18(53) 12(35 04(12 0,2549
Doces/ geéia 13(37) 07(20) 15(43) 16(47) 04(12) 14(41) 0,5630
Sobremesa 07(20) 19(54) 09(26) 18(53) 15(44) 01(03) *0,0028
Batata 03(09) 30(85) 02(06) 04(12) 26(76) 04(41) 0,5824
Aipim 08(23) 26(74) 01(03) 10(29) 23(68) 01(03) 0,8222
Arroz 00(00) 06(17) 29(83) 01(03) 03(09  30(88) 0,3673
Feijao 06(17) 15(43) 14(40) 06(18) 13(38) 15(44) 0,9217
Massa 05(14) 29(82) 01(03) 05(15) 23(68) 06(19) 0,1194
Far. mandioca 09 (26) 2(63) 04(11) 144 15(44) 05(15) 0,2853
Far.demilho 14(40) 21(60) 00(00) 19(56) 13(38) 02 (06) 0,0989
Acucar 06(17) 01(03) 28(80) 08(24) 02(06) 24 (70) 0,6336
Refrigerante 14(40) 20(57) 01(03) 13(38) 16(47) 05(15) 0,2086

Os resultados estdo expressos através do nimero (N) e porcentagem (%) de pessoas. Teste

estatistico quiquadrado (X?) com nivel de significancia p<0,05*.

Tabela 17 Distribuicdo de mulheres segundo a freqliéncia de consumo alimentar pregresso
de oleaginosos do grupo controle e caso.

Controle (N = 35) Caso (N = 34)

Nunca/ Semanal Diério Nunca/ Semanal Diario
Alimento Raro Raro

N(%) N (%) N(®) N (%) N (%) N (%) p
Castanha 34 (97) 01 (03) 00 (00) 33(97) 01 (03) 00 (00) 0,9834
do Para
Castanha 35 (100) 00 (00) 00 (00) 33(97) 01 (03) 00 (00) 0,3067
Cau
Amendoim 32(91) 03 (09) 00 (00) 32 (94) 02 (06) 00 (00) 0,6666
Nozes 35 (100) 00 (00) 00 (00) 33(97) 01 (03) 00 (00) 0,3067

Os resultados estéo expressos através do nimero (N) e porcentagem (%) de pessoas.Teste estatistico qui

quadrado (X?) com nivel de significancia P<0,05*.
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Tabela 18 Distribuicdo de mulheres segundo a freqliéncia de consumo alimentar pregresso
de bebidas alcodlicas do grupo controle e caso.

Controle (N = 35) Caso (N = 34)
Nunca/ Semanal Diario Nunca/ Semanal Diario
Alimento Raro Raro
N(@%) N@) N@®) N(@®) N(@%) N(%) p
Vinho 27 (77) 06 (17) 02 (06) 30 (88) 03 (09) 01 (03) 0,4778
Cervga 23 (66) 12 (34) 00 (00) 27 (79) 06 (18) 01 (03) 0,1914

Os resultados estdo expressos através do nimero (N) e porcentagem (%) de pessoas. Teste estatistico qui
quadrado (X?) com nivel de significancia p<0,05*.

Tabela 19 Distribuicdo de mulheres segundo a freqliéncia de consumo alimentar pregresso
de outros alimentos do grupo controle e caso.

Controle (N = 35) Caso (N = 34)
Nunca/ Semanal Diario Nunca/ Semanal Diario
Alimento Raro Raro
N (%) N (%) N (%) N (%) N (%) N (%) p
Cha 12 (34) 14 (40) 09 (26) 13 (38) 14 (41) 07 (21) 0,8712
Extrato de
tomate 13 (37) 16 (46) 06 (17) 9 (26) 12 (35 13(38) 0,1448

Os resultados estdo expressos através do nimero (N) e porcentagem (%) de pessoas. Teste estatistico qui
quadrado (X?) com nivel de significancia p<0,05*.
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ANEXO 9

Tabelas do Questionario de Frequéncia Consumo Alimentar Qualitativo e
Quantitativo atual: 20, 21, 22, 23, 24, 25, 26. 27, 28, 29, 30 €31.
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Tabela 20 Distribuicdo de mulheres do grupo controle e caso segundo a freguiéncia de

consumo alimentar atual de carnes e embutidos.

Controle (N = 35) Caso (N = 34)
Nunca/ Semanal Diario Nunca/ Semanal Diario
Alimento Raro Raro
N (%) N (%) N (%) N (%) N (%) N (%) P
Linglica
/salame 19(54) 15(43) 01(03) 18(53) 14(41) 02(03) 0,8267
Carne bovina

c/ gordura 26(74) 09(26) 00(00) 24(71) 09(26) 01(03) 0,5869
Carne bovina
§ gordura 07(20) 28(80) 00(00) 12(35 20(59) 02 (06) 0,0984
Carne suina
com gordura 31(89) 04(11) 00(00) 30(88) 04(12) 00 (00) 0,9652
Carne suina

magra 28(80) 07(20) 00(00) 25(74) 08(24) 01(03) 05427
Figado 33(94) 02(06) 00(00) 33(97) 01(03) 00(0O) 05722
Frango c/
pele 26 (74) 09(26) 00(00) 27(79) 07(21) 00(0O) 0,6139
Frango g/
pele 08(23) 27(77) 00(00) 08(24) 25(74) 01(03) 10,5878

Peixe c/ pele 18(51) 17(49) 00(00) 26(76) 08(24) 00(00) *0,0304
Peixe s/ pele 26(74) 09(26) 00(00) 26(76) 08(23) 00 (00) 0,8332
Presunto/

Mortadela 20(58) 11(31) 04(11) 25(74) 09(26) 00 (00) 0,0933

Camardo 31(89) 04(11) 00(00) 32(94) 02(06) 00 (00) 0,4136
Ostra 35(100) 00(00) 00(0O) 33(97) 01(03) 0O (00) 0,3067
Ovo 09(26) 24(69) 02(06) 10(29) 21(62) 03(09) 0,8032
Marisco/

Berbigdo 33(94) 02(06) 00(00) 33(97) 01(03) 00 (00) 0,5722

Os resultados estéo expressos através do nimero (N) e porcentagem (%) de pessoas. Teste estatistico qui-
quadrado (X?) com nivel de significancia p<0,05*.



99

Tabela 21 Distribuicdo de mulheres segundo a freqliéncia de consumo alimentar atual de
leites e derivados do grupo controle e caso.

Controle (N = 35) Caso (N = 34)

Nunca/ Semanal Diario Nunca/ Semanal Diério
Alimento Raro Raro

N(®%) N(@®) N(@®) N(@®) N(@®) N ) p
Creme de 15(43) 17 (49) 030(9) 21 (62) 07 (21) 06 (18) 0,0461
leite/nata
logurte 34 (97) 01 (03) 00 (00) 34 (100) 00 (00) 00 (00) 0,3207
desnatado
logurte 23 (66) 10 (29) 02 (06) 24 (71) 08 (24) 02 (03) 0,8917
integral
Leite 32 (91) 02 (06) 01 (03) 28 (82) 00 (00) 07 (21) 0,0543
desnatado
Leite 08 (23) 00 (00) 27 (77) 08 (24) 01 (03) 25 (73) 0,5878
integral
Queijo 12 (34) 15 (43) 08 (23) 21 (62) 10 (29) 03 (09) 0,0574
integral
Queijo 25 (71) 06 (17) 04 (11) 29 (85) 02 (06) 03 (09) 0,2974
desnatado

Os resultados estdo expressos através do nimero (N) e porcentagem (%) de pessoas. Teste estatistico qui
quadrado (X?) com nivel de significancia p<0,05*.

Tabela 22 Distribuicdo de mulheres segundo a freqiiéncia de consumo alimentar atual de
gorduras do grupo controle e caso.

Controle (N = 35) Caso (N = 34)
Nunca/ Semanal Diario Nunca/ Semanal Diario
Alimento Raro Raro
N (%) N (%) N (%) N (%) N (%) N (%) P
Bacon/ 25(71) 10(29) 00(00) 25(73) 08(24 01 (03) 0,5466
toucinho
Banha 34(97) 01(03) 00(00) 24((71) 06(18) 04 (12) 0,0096
Maionese 15(43) 19(54) 01(03) 13(38) 19(56) 02 (06) 0,7938
Manteiga 30(86) 04(11) 01(03) 30(88) 01(03) 03(09) 0,2483
Margarina 12(34) 02(06) 21(60) 11(32) 05(15) 18 (53) 0,4616
Oleo
vegetal 00(00) 03(09) 32(91) 02(06) 01(03) 31(91) 0,2229

Os resultados estéo expressos através do nimero (N) e porcentagem (%) de pessoas. Teste estatistico
quiquadrado (X?) com nivel de significancia p<0,05*.
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Tabela 23 Distribuicdo de mulheres segundo a freqliéncia de consumo alimentar atual de
lanches do grupo controle e caso.

Controle (N = 35) Caso (N = 34)

Nunca/ Semanal Diario Nunca/ Semanal Diério
Alimento Raro Raro

N(@%) N(@®) N(@®) N(@®) N(@®) N(*) p
Pastel 26(74) 09 (26) 00(00) 28(82) 06(18) 00 (00) 0,4166
Pizzas 26(74) 09 (26) 00(00) 29(85) 05(15  00(00) 0,2556
Coxinha 31(89) 04 (11) 00(00) 31(91) 02(06) 01(03) 0,4376
Empada 33(94) 02 (06) 00(00) 30(88) 04(12) 00(00) 0,3725

Os resultados estdo expressos através do nimero (N) e porcentagem (%) de pessoas. Teste estatistico qui
quadrado (X?) com nivel de significancia p<0,05*.

Tabela 24 Distribuicdo de mulheres segundo a freqiiéncia de consumo alimentar atual de
frutas do grupo controle e caso.

Controle (N = 35) Caso (N = 34)
Nunca/ Semanal Diario Nunca/ Semanal Diario
Alimento Raro Raro
N(%) N(%) N(@%) N(%) N(%) N (%) p

Abacaxi 23(66) 11 (31) 01(03) 23(68) 09 (26) 02 (06) 0,7714
Abacate 24 (69) 09 (26) 02 (06) 27(79) 06(18) 01 (03) 0,5782
Banana 04(11) 17 (49 14 (40) 07(21) 18(53) 09 (26) 0,3829
Caqui 22 (63) 06 (17) 07 (20) 23(68) 07 (21) 04 (12) 0,7532
Goiaba 20 (57) 08 (23) 07 (20) 19(56) 10(29) 05 (15) 0,3639
Laranja 04 (11) 18(51) 13(37) 07(21) 19(53) 08 (24) 0,3160
Limao 14 (40) 13(37) 08(23) 09(26) 12(35) 13 (38) 0,2518
Maca 08(23) 20(57) 07(20) 14(41) 1441 06 (18) 0,1229
Mamé&o 16 (45) 18(51) 01(03) 14(41) 14 (41) 06 (18) 0,1229
Manga 18(51) 14 (40) 03(09) 23(68) 09 (26) 02 (06) 0,3901
Maracuja 17(49) 11(31) 07 (20) 21(62) 08(23) 05 (15) 0,5450
Melancia 12 (34) 18(51) 05(14) 20(59) 10(29) 04 (12) 0,1117
Meldo 32(91) 03(09) 00(00) 33(97) 01(03) 00 (00) 0,3170
Morango 24 (69) 08 (23) 03(09) 30(88) 04(12) 00 (00) 0,0826
Péra 30(86) 04(11) 01(03) 29(85) 05(15) 00 (00) 0,5729
Tangerina 07(20) 13(37) 15(43) 07(21) 12(35) 15 (44) 0,9873
Uva 14 (40) 15(42) 06 (17) 20(59) 11(32) 03 (09) 0,2644

Os resultados estdo expressos através do nimero (N) e porcentagem (%) de pessoas. Teste estatistico qui
quadrado (X?) com nivel de significancia P<0,05*.
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Tabela 25 Distribuicdo de mulheres segundo a freqiiéncia de consumo alimentar atual de
vegetais do grupo controle e caso.

Controle (N = 35) Caso (N = 34)
Nunca/ Semanal Diario Nunca/ Semanal Diario
Alimento Raro Raro
N(%) N(®%) N(@®) N(@®) N (%) N (%) p

Abébora 17(49) 18(51) 00(00) 16(47)  16(47) 02 (06) 0,3440
Berinjela 29(83) 06(17) 00(00) 31(91)  03(09) 00 (00) 0,3049
Beterraba 08(23) 25(71) 02(06) 12(35)  16(47) 06 (18) 0,0924
Cebola 08(23) 02(06) 25(71) 04(12)  02(06) 28 (82) 0,4749
Cenoura 05(14) 27(77) 03(09) 06(18)  24(68) 04 (12) 0,8204
Chuchu 14(40) 20(57) 01(03) 11(32) 23(698) 00 (00) 0,4595
Couveflor 15 (43) 20(57) 00(00Q) 17 (50) 16 (47) 01 (03) 0,4594
Palmito 30(86) 05(14) 00(00) 32(94) 02 (06) 00 (00) 0,2477
Pepino 17(49) 16(46) 02(06) 14(41)  16(47) 04 (12) 0,6241
Piment&o 24(69) 10(29) 01(03) 21(62)  10(29) 03 (09) 0,5527
Repolho 11(31) 19(54) 05(14) 08(24) 20(59) 06 (18) 0,7498
Tomate 03 (09) 13(37) 19(54) 11(32) 14(41) 09 (27) *0,0168
Folhosos 7(20) 10(29) 18(51) 4(12) 16 (47) 14 (41) 0,2606

Os resultados estdo expressos através do nimero (N) e porcentagem (%) de pessoas. Teste estatistico qui
quadrado (X?) com nivel de significancia (p<0,05*).

Tabela 26 Distribuicdo de mulheres segundo a freqiiéncia de consumo alimentar atual de

massas, cereais e doces do grupo controle e caso.

Controle (N = 35) Caso (N = 34)
Nunca/ Semanal Diario Nunca/ Semanal Diario
Alimento Raro Raro
N(%) N(@®) N(@®) N(*%) N(*%) N(%) P
Chinecke 25(71) 10(29) 00(00) 28(82) 06(18) 00(00)  0,2823
Cuque/bolo 13(37) 21(60) 01(03) 18(53) 15(44) 01(03)  0,4081
Torta 29(83) 06(17) 00(00) 27(79) 05(15) 02(06)  0,3415
Paoltorrada 01(03) 02(06) 32(91) 02(03) 01(03) 31(91)  0,3375
Bolacha/ 15(43) 13(37) 07(20) 13(38) 09(26) 12(35)  0,3375
Chocolate 25(71) 08(23) 02(06) 26(76) 06(18) 02(06)  0,8646
Bala 26(74) 05(14) 04(11) 19(56) 06(18) 09(26)  0,2134
Mel 25(71) 08(23) 02(06) 18(53) 10(29) 06(18) 0,1874
Mingau 35(100) 00(00) 00(00) 30(88) 03(09) 01(03) 01124
Sorvete 14(40) 19(54) 02(06) 17(50) 13(38) 04(12)  0,3555
Doces/ geléia 14(40) 07(20) 14(40) 15(44) 05(15) 14(41)  0,8380
Sobremesa 08(23) 18(51) 09(26) 17(50) 16(47) 01(03) *0,0076
Batata 03(09) 30(86) 02(06) 06(18) 25(74) 03(09)  0,4403
Aipim 09(26) 26(74) 00(00) 08(24) 26(76) 00(00)  0,8332
Arroz 00(00) 07(20) 28(80) 00(00) 06(18) 28(82)  0,8026
Feijdo 05(14) 18(52) 12(34) 08(24) 14(41) 12(35)  0,5548
Massas 06(17) 28(80) 01(03) 07(20) 21(62) 06(18)  0,0985
Far.mandioca 10(29) 21(60) 04(11) 15(44) 15(44) 04(12) 03704
Far. milho 14(40) 21(60) 00(00) 20(59) 13(38) 01(03)  0,1403
Aclicar 08(23) 03(09) 24(69) 08(24) 01(03) 25(74)  0,6046
Refrigerante 15(43) 19(54) 01(03) 15(44) 17(50) 02(03)  0,8065

Os resultados estdo expressos através do nimero (N) e porcentagem (%) de pessoas. Teste estatistico
quiquadrado (X3 com nivel de significancia p<0,05*.
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Tabela 27 Distribuicdo de mulheres segundo a freqliéncia de consumo alimentar atual de
ol eaginosos do grupo controle e caso.

Controle (N = 35) Caso (N = 34)
Nunca/ Semanal Diario Nunca/ Semanal Diario
Alimento Raro Raro

N(%) N(@%) N(@%) N(®%) N(@%) N(%) p
Castanha Para 34(97) 01(03) 00(00) 33(97) 01(03) - () 0,9834
Castanho Caju 35(100) 00(00) 00(00) 34(100) 00 (00) - ()
Amendoim 32(100) 03(09) 00(00) 31(91) 02(06) 1(3) 0,5483
Nozes 35(100) 00(00) 00(00) 33(97) 01(03) - () 0,3067

Os resultados estéo expressos através do nimero (N) e porcentagem (%) de pessoas. Teste estatistico qui
quadrado (X?) com nivel de significancia p<0,05*.

Tabela 28 Distribuicdo das mulheres do grupo controle e caso segundo a fregiiéncia de

consumo alimentar atual de bebidas alcodlicas.

Controle (N = 35) Caso (N = 34)
Nunca/ Semanal Diario Nunca/ Semanal Diério
Alimento Raro Raro
N (%) N (%) N (%) N (%) N (%) N (%) P
Vinho 26(74) 07(20)0 02(06) 32(99) 02 (06) 00 (00) 0,0677
Cervgja 26(74) 07(20) 02(06) 32(94) 02 (06) 00 (00) *0,0144

Os resultados estdo expressos através do nimero (N) e porcentagem (%) de pessoas. Teste estatistico qui
quadrado (X?) com nivel de significancia p<0,05*.

Tabela 29. Distribuicéo de mulheres segundo a freqiiéncia de consumo alimentar atual de
outros alimentos do grupo controle e caso.

Controle (N = 35) Caso (N = 34)
Nunca/ Semanal Diério Nunca/ Semanal Diério
Alimento Raro Raro
N (%) N (%) N (%) N (%) N (%) N (%) p
Cha 12 (34) 15 (43) 08 (23) 12 (35) 13 (38) 09 (27) 0,9106

Ext.tomate  12(34) 17(49) 06(17) 11(32) 12(35) 11(33) 0,3069

Os resultados estéo expressos através do nimero (N) e porcentagem (%) de pessoas. Teste estatistico qui
quadrado (X?) com nivel de significancia p<0,05*.
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Tabela 30 Consumo médio de energia, carboidrato, proteina, lipideos de.mulheres do
grupo controle e caso e recomendagdes nutricionais para essa faixa etaria.

Variaveis Média DP Recomendacdes* *
Energia (Kcal)

Controle (n = 35) 2015 682 2000 Kcal
Caso (n = 34) 2142 855 2000 K cal
ANOVA (p=0,496 F = 0,47)

Carboidrato (g) 45 a 65 %
Controle (n = 35) 300 126 (225 a3259g)
Caso (n = 34) 310 137

Proteina 10a15%
Controle (n = 35) 64 14 (50 a175q)
Caso (n=34) 70 31

ANOVA (p=0,306 F = 1,06)

Lipideo (9) 20a35%
Controle (n = 35) 62 025 (44 a78Q)
Caso (n = 34) 69 030

ANOVA (p=0,306 F =1,06)

Colesterol (mg) < 300 mg
Controle (n = 35) 265 106

Caso (n=34) 282 146

ANOVA (p=0,579F =0,31)

AGS(9) <10%
Controle (n = 35) 20 010 (229)
Caso (n=34) 21 010

ANOVA (p=0,682 F =0,17)

AGM 10-15%
Controle (n = 35) 19 008 (22 a33Qg)
Caso (n=34) 21 010

ANOVA (p=0,327 F=0,97)

AGP (g) >10%
Controle (n = 35) 16 008 (> 229
Caso (n=34) 19 011

ANOVA (p=0,196 F = 1,71)

Os resultados estdo expressos através da média, desvio padrdo (DP). Teste estatistico: andlise de variancia

(ANOVA) com nivel de significancia p<0,05*.

** Adaptado da RDA 2001 (DRI, 2003) e lll Diretrizes Brasileiras de Dislipidemias (2003)
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Tabela 31 Consumo médio de zinco, selénio, vitamina E, vitamina A, caroteno e vitamina

C de.mulheres do grupo controle e caso e recomendacgdes nutricionais para essa faixa

etaria

Variaveis Média DP Recomendacdes* *
Zinco (mQ) 8
Controle (n = 35) 7 2

Caso (n=34) 9 6

ANOVA (p=0,102 F = 2,75)

Selénio (ug)

Controle (n = 35) 85 25 55
Caso (n=34) 101 55

ANOVA (p=0,129 F = 2,36)

Vitamina E (mg) 15
Controle (n = 35) 22 12

Caso (n=34) 27 18

ANOVA (p=0,234F = 1,44)

Vitamina A (ug Eqg. Retinol) 700
Controle (n = 35) 927 454

Caso (n = 34) 1016 730

ANOVA (p=0,543F =0,37)

Caroteno (ug)

Controle (n = 35) 2501 1538 nd
Caso (n=34) 2839 2471

ANOVA (p=0,497 F =0,47)

Vitamina C (mg) 75
Controle (n = 35) 233 120

Caso (n = 34) 269 222

ANOVA (p = 0,404 F = 0,71)

Os resultados estdo expressos através da média, desvio padréo (DP). Teste estatistico: andlise de variancia

(ANOVA) com nivel de significancia p<0,05*.
nd (n&o disponivel)
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ANEXO 10

Analise Bioquimica: Tabela 32
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Tabela 32 Niveis séricos de acido Urico, bilirrubinas, albumina, colesterol total e fragdes

das mulheres dos grupos controle e caso.

Valores
Variaveis Bioguimicas Média DP Normais
Acido arico (mg/dl)
Controle (n = 35) 5,39 1,50 24a5.7
Caso (n=34) 4,78 1,68
ANOVA (p= 0,124 F = 2,43)
Albumina (g/dl)
Controle (n = 35) 4,32 0,30 35a5,0
Caso (n = 34) 4,43 0,33
ANOVA (p= 0,161 F = 2,01)
Bilirrubina Total (mg/dl)
Controle (n = 35) 0,40 0,17 Atél,2
Caso (n = 34) 0,48 0,18
ANOVA (p= 0,068 F = 3,45)
Bilirrubina (D) (mg/dl)
Controle (n = 35) 0,08 0,07 Até0,4
Caso (n = 34) 0,12 0,08
ANOVA (p=0,034 F = 4,69)*
Bilirrubina (1) (mg/dl)
Controle (n = 35) 0,33 0,16 Até0,4
Caso (n = 34) 0,36 0,15
ANOVA (p= 0,436 F = 0,62)
Colesterol Total (mg/dl)** < 200
Controle (n = 35) 202,24 36,8
Caso (n = 34) 225,13 51,26
ANOVA (p=0,040 F = 4,38)*
HDL colesterol (mg/dl)** >40
Controle (n = 35) 53,45 10,21
Caso (n = 34) 54,12 14,48
ANOVA (p= 0,828 F = 0,05)
LDL colesterol (mg/dl)** <100
Controle (n = 35) 126,38 34,79
Caso (n=34) 142,29 38,71

ANOVA (p = 0,083 F = 3,09)

Os resultados estdo expressos através da média, desvio padrdo (DP), Teste estatistico: andlise de variancia

(ANOVA) com nivel de significancia p<0,05*.
**]11 Diretrizes Brasileiras de Didlipidemias (2003)



107

ANEXO 11

Avaliacéo do Potencial Antioxidante Total do Plasma (TRAP): Tabela 33
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Tabela 33 Avaliacéo do potencial de antioxidante total do plasma (TRAP).de mulheres do

grupo controle e caso.

Média
Grupo (U trolox) DP
Controle (n = 31) 154 62
Caso (n = 30) 187 57

ANOVA (p = 0,039 F = 4,489)*

Os resultados estdo expressos através da média, desvio padrao (DP). Teste estatistico: andlise de variancia
(ANOVA) com nivel de significancia p<0,05*.



