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Resumo 
 
Introdução: O cancro gástrico é, a nível mundial, o quinto cancro mais comum e o quarto 
mais mortal. A metaplasia intestinal gástrica é uma lesão pré-cancerígena e a sua progressão 
pode resultar em cancro gástrico. Fatores de estilo de vida modificáveis, nomeadamente 
hábitos tabágicos, alcoólicos e alimentares têm vindo a ser associados ao risco de cancro 
gástrico. A Dieta Mediterrânica tem sido alvo de estudo pelo seu potencial efeito protetor 
no desenvolvimento de cancro gástrico, porém o seu impacto no desenvolvimento e 
progressão da metaplasia intestinal gástrica ainda não é claro. Assim este estudo tem como 
objetivo avaliar a associação entre o estilo de vida e a Dieta Mediterrânica na presença e 
severidade da metaplasia intestinal gástrica.  
População e métodos: Trata-se de um estudo observacional transversal que incluiu 273 
participantes seguidos no Centro Clínico Champalimaud. A presença e severidade de MIG 
foi estudada através de endoscopia digestiva alta de alta resolução com narrow band 
imaging. Foram realizadas avaliações clínicas e antropométricas bem como recolhidas 
informações relativamente ao estilo de vida e hábitos alimentares. Foi aplicado um 
questionário de frequência alimentar validado para a população portuguesa e o 
questionário PREvención com Dieta MEDiterránea.  
Resultados: A idade (OR=1,06; 95%IC: 1,03 - 1,09) e história de infeção por Helicobacter 
pylori (OR=2,82; 95%IC: 1,57 - 5,08) foram fatores de risco significativos para a presença de 
metaplasia intestinal gástrica na presente amostra. Os mesmos fatores, idade (OR=1,05; 
95%IC: 1,03 - 1,07), e ausência de história de infeção por Helicobacter pylori (OR=0,47; 
95%IC: 0,32 – 0,68) e a ausência de história familiar de cancro gástrico (OR=0,56; 95%IC: 
0,36 – 0,87) associaram-se à severidade da metaplasia intestinal gástrica. Não foi observada 
uma associação significativa entre os fatores de estilo de vida e o desenvolvimento e 
progressão de metaplasia intestinal gástrica. Relativamente à Dieta mediterrânica, uma 
baixa adesão aumentou de forma não significativa o risco de desenvolver metaplasia 
intestinal gástrica severa (OR=1,17; 95%IC: 0,57 – 2,43). O incumprimento da Dietary 
Reference Intake do ferro associou-se de forma tendencialmente não significativa à 
severidade da metaplasia intestinal gástrica (OR=1,74; 95%IC: 0,92 – 3,29; p=0,083). O grupo 
com esta lesão apresentou ainda valores de ingestão média de folato inferiores ao grupo 
sem lesão (p=0,087). 
Conclusões: No presente estudo, idade, história familiar de cancro gástrico e historial de 
infeção por Helicobacter pylori foram identificados como fatores de risco para a presença e 
severidade de metaplasia intestinal gástrica. A ingestão de folato no grupo com metaplasia 
intestinal gástrica foi marginalmente inferior à do grupo sem lesão. Uma baixa adesão à 
Dieta Mediterrânica e incumprimento da Dietary Reference Intake do ferro foram 
associados, ainda que de uma forma não significativa, a uma maior severidade de 
metaplasia intestinal gástrica.  
 
Palavras-chave: cancro gástrico, metaplasia intestinal gástrica, dieta mediterrânica, estilo 
de vida, nutrição  
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Abstract  
 
Background: Gastric cancer is, worldwide, the fifth most diagnosed cancer and the fourth 
more lethal. Gastric intestinal metaplasia is a pre-cancerous lesion, and its progression can 
lead to the development gastric cancer. Lifestyle factors, namely, smoking, alcohol 
consumption and diet have all been associated with the risk of gastric cancer. The 
Mediterranean Diet has been a target of interest in the oncology area due to its potential 
beneficial effect in the development of various cancer including gastric cancer. The impact 
of lifestyle factors and the Mediterranean Diet on the development and progression of 
gastric intestinal metaplasia it’s not clear. The aim of this study is to evaluate de association 
between lifestyle and the Mediterranean Diet on the presence and severity of gastric 
intestinal metaplasia.  
Patients and Methods: This observational study included 273 participants followed in the 
Champalimaud Clinical Centre. The presence and severity of gastric intestinal metaplasia 
qas assessed through an upper endoscopy high resolution with narrow band imaging. 
Clinical and anthropometric evaluations were also performed and information about the 
lifestyle and eating habits were collected. A food frequency questionary validated to the 
Portuguese population and the PREvención com Dieta MEDiterránea questionary were 
applied.  
Results: Age (OR=1,06; 95%CI: 1,03 - 1,09) and history of Helicobacter pylori infection 
(OR=2,82; 95%CI: 1,57 - 5,08) were considered risk factors for the presence of gastric 
intestinal metaplasia in the present study. The same factors, age (OR=1,05; 95%CI: 1,03 - 
1,07) and absence of history of Helicobacter pylori infection (OR=0,47; 95%CI: 0,32 – 0,68) 
and absence of family history of gastric cancer (OR=0,56; 95%IC: 0,36 – 0,87) were 
associated with the severity of gastric intestinal metaplasia. An association between lifestyle 
factors and the development and progression of gastric intestinal metaplasia was not 
observed. A low adherence to the Mediterranean Diet increased the risk of the severity of 
gastric intestinal metaplasia but the results were non-significant. The unfulfillment of the 
Dietary Reference Intake of iron was associated with the severity of gastric intestinal 
metaplasia. The group with this lesion also had a lower ingestion of folate compared to the 
group without lesion.  
Conclusion: In this study, age, family history of gastric cancer and history of helicobacter 
pylori infection were considered risk factors for the presence and severity of gastric 
intestinal metaplasia. The group with gastric intestinal metaplasia had a marginally lower 
ingestion of folate compared to the group without lesion. A low adherence to the 
Mediterranean Diet and the unfulfillment of the Dietary Reference Intake of iron were 
associated with a higher severity of the gastric intestinal metaplasia but the results weren’t 
statistically significant.  
 
Keywords: gastric cancer; gastric intestinal metaplasia, mediterranean diet, lifestyle, 
nutrition.  
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1. Fundamentação Teórica  
 
1.1 Cancro 
 

O termo cancro é utilizado para denominar um vasto conjunto de doenças que se 

caracterizam por um crescimento e proliferação celular anormal e descontrolado com a 

capacidade de invadir os tecidos e/ou órgãos vizinhos. O cancro resulta da combinação 

entre mutações genéticas e instabilidade genómica e fatores externos ambientais como, por 

exemplo, infeções, tabaco, álcool e uma alimentação inadequada do ponto de vista 

nutricional 1. 

Mundialmente, de acordo com dados de 2020, foram diagnosticados aproximadamente 

19,3 milhões novos casos e ocorreram quase 10 milhões de mortes por cancro, sendo esta 

patologia, juntamente com as doenças cardiovasculares, das principais causas de morte a 

nível mundial 2. Em Portugal, também em 2020, foram diagnosticados cerca de 60,5 mil 

casos e ocorreram sensivelmente 30,1 mil mortes tratando-se da segunda principal causa 

de morte no país 3,4. 

Estima-se que até 2040 irão surgir 30,2 milhões de novos casos e 16,3 milhões de óbitos 

devido ao crescimento e envelhecimento populacional, no entanto, estes números poderão 

ser significativamente superiores se se tiver em conta a exposição a fatores de risco como 

tabaco, alimentação inadequada, inatividade física, entre outros 2,5.   

Segundo a Organização Mundial de Saúde (OMS) 30% a 50% dos casos de cancro 

poderiam ser evitados através de estratégias de prevenção, que diminuam a exposição a 

fatores de risco, bem como a realização de diagnóstico precoce e acesso a tratamento 

adequado 1. 

 

1.2 Cancro Gástrico 
 

Segundo dados do GLOBOCAN 2020, o cancro gástrico (CG) é, a nível mundial, o quinto 

cancro mais comum, com aproximadamente 1 milhão de casos diagnosticados, sendo mais 

prevalente na Ásia Oriental que possui cerca de 60% de todos os casos 2,6. 

A nível de mortalidade é quarto mais mortal, com sensivelmente 768 mil mortes 

decorrentes desta patologia, o que representa 8% de todas as mortes relacionadas com 

cancro 2,6.  
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Em Portugal, também segundo dados de 2020, CG é o sexto mais comum, com 2,950 

novos casos diagnosticados, e o terceiro mais mortal sendo esta patologia responsável por 

7,7% de todas as mortes por cancro 3.  

A grande maioria de todos os CG são adenocarcinomas, sendo que estes a nível de 

localização podem ser classificados como cancro gástrico não-cárdia (CGNC) ou cancro 

gástrico cárdia (CGC) 7. O CGNC é principalmente associado com a infeção por Helicobacter 

pylori, classificada pela OMS como um carcinogénico de classe I, que despoleta uma cascata 

de inflamação na mucosa gástrica sendo que esta cascata culmina com o desenvolvimento 

do tumor 8,9. Esta associação explica o facto de nos últimos anos se registar uma menor 

incidência deste tipo de cancro, já que a prevalência de H. pylori também tem vindo a 

diminuir. Já a incidência de CGC tem vindo a aumentar e pensa-se que esteja relacionado 

com a obesidade e refluxo gastroesofágico 7–9.  

O CG é ainda distinguido segundo a Classificação de Lauren em intestinal, que apresenta 

células mais coesas e diferenciadas que formam estruturas tubulares semelhantes a 

glândulas, e difuso, em que as células não são coesas e apresentam um padrão infiltrativo, 

sendo que o tipo intestinal é o mais comum e mais relacionado com infeção por H. pylori 
8,10. 

Como já mencionado, a mortalidade por CG é elevada e a taxa de sobrevida aos 5 anos 

varia entre os 20% e os 30% exceto em países como Japão e Coreia do Sul que, apesar de 

apresentarem elevada incidência, possuem programas de rastreio e vigilância, originando 

diagnósticos precoces e um aumento da taxa de sobrevida aos 5 anos para 60%-70% 11–13. 

Estes dados revelam que estratégias de prevenção e programas de diagnóstico precoce 

são intervenções que apresentam grande benefício na redução da incidência e mortalidade 

desta patologia. A sua prevenção passa por compreender os fatores de risco associados ao 

seu desenvolvimento de forma a controlá-los e modulá-los.  

 

1.3 Metaplasia Intestinal Gástrica 
 

Como mencionado anteriormente, o adenocarcinoma gástrico do tipo intestinal é o CG 

mais comum, sendo que por norma está associado à infeção por H. pylori. Esta infeção é 

considerada o gatilho que despoleta o desenvolvimento desta patologia, através de 

modificações graduais na mucosa gástrica 14. Estas modificações são descritas no modelo 

carcinogénico, proposto por Paleo Correa, denominado de “Cascata de Correa” e inclui 
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etapas como gastrite crónica, gastrite atrófica, metaplasia intestinal gástrica (MIG), displasia 

e por último cancro 14,15. 

A MIG é então considerada uma lesão pré-cancerígena uma vez que é um fator de risco 

independente para o desenvolvimento de CG 14,16. Esta consiste numa alteração da tipologia 

das células gástricas, sendo que estas passam a assemelhar-se às células do tipo intestinal 
16,17. 

A MIG pode ser classificada como completa, quando apresenta um epitélio que se 

parece com o epitélio do intestino delgado, ou incompleta quando o epitélio se assemelha 

ao epitélio do cólon 17,18. Uma revisão sistemática recente observou que indivíduos com MIG 

incompleta apresentavam um maior risco de CG quando comparadas com indivíduos com 

MIG completa (RR= 5,16; IC95%: 3,28–8,12) 18. Estes resultados vão de encontro ao que foi 

publicado numa outra revisão sistemática e metanálise em que o risco de CG foi também 

superior nos indivíduos com MIG incompleta em comparação com indivíduos com MIG 

completa (RR= 4,96; IC95%: 2,72–9,04) 19.  

A prevalência exata de MIG é difícil de estimar uma vez que esta é uma condição 

assintomática e por consequente, em grande parte, subdiagnosticada, no entanto, de 

acordo com diferentes bases de dados internacionais, a sua prevalência pode variar entre 

3,4% e 29,6% 16. 

O seu diagnostico é feito através de endoscopia digestiva alta (EDA) e é recomendado 

que se utilize a técnica endoscópica de alta resolução com narrow-band imaging (NBI), em 

detrimento da técnica convencional de luz branca, uma vez que esta permite detetar lesões 

pré-cancerígenas e cancerígenas com maior exatidão 20. Segundo um estudo multicêntrico, 

a técnica de NBI apresentou, em relação ao diagnostico de MIG, uma sensibilidade de 87%, 

especificidade de 97% e uma taxa de precisão de diagnostico de 94% 21. Adicionalmente são 

realizadas biopsias da mucosa gástrica de forma a confirmar a presença das lesões e a 

classificá-las de forma histológica. O ideal é a realização de cinco biópsias: duas no antro, 

uma na incisura e duas no corpo, uma na pequena curvatura e outra na grande curvatura 22. 

De uma forma geral, indivíduos com MIG apresentam um maior risco de desenvolver CG, 

contudo, a incidência de casos de CG em indivíduos com MIG é baixa com estudos a reportar 

uma incidência anual de 0,25% e uma incidência acumulativa de 2,4% em 10 anos e 2,5% 

em 20 anos 22,23. No entanto é preciso ter em consideração que estes valores podem ser 

superiores em países com maior prevalência de MIG e CG, sendo que um estudo no Japão 

observou uma incidência acumulativa de 5,3% a 9,8% em 5 anos 24. Sabe-se também que 
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dentro do grupo de indivíduos com MIG, existem subgrupos que apresentam maior risco de 

desenvolver CG, como é o caso de indivíduos que apresentem MIG incompleta, história 

familiar (1º grau) de CG ou MIG extensa, ou seja, quando esta afeta mais que uma zona do 

estômago 25,26. 

 

1.3.1 Classificação histológica e endoscópica da mucosa gástrica  
 

A classificação histológica da mucosa gástrica é feita com recurso a biópsias e utilizando 

o sistema Operative Link on Gastric Intestinal Metaplasia Assessement (OLGIM). Este 

sistema atribui um estadio de desenvolvimento entre 0 e IV à MIG tendo por base a sua 

presença e severidade e estudos indicam que os estadios III e IV estão relacionados com 

maior risco de desenvolvimento de CG 27,28. Para indivíduos com estes estadios, tem sido 

sugerido a realização de endoscopias de vigilância de 2 em 2 anos, no entanto, as guidelines 

europeias atuais recomendam que a realização deste follow-up endoscópico seja de 3 em 3 

anos para uma melhor relação custo-eficácia 20,22. 

A nível de classificação endoscópica, esta é feita a partir da EDA de alta resolução com 

NBI. Para isto é utilizado o sistema Endoscopic Grading of Gastric Intestinal Metaplasia 

(EGGIM) que avalia a presença de MIG e a sua distribuição e atribui pontos consoante a sua 

extensão. Neste sistema o estômago é dividido em cinco partes, antro (pequena e grande 

curvatura), incisura e corpo (pequena e grande curvatura) e a cada uma destas partes é 

atribuída uma pontuação de 0 a 2 pontos consoante a extensão de MIG. São atribuídos 0 

pontos na ausência de MIG, 1 ponto se existir MIG focal (presente em menos de 30% da 

zona) e 2 pontos se existir MIG difusa (presente em mais de 30% da zona). A pontuação final 

resulta da soma dos pontos obtidos em todas as partes podendo este variar entre 0 pontos, 

o que significa que o individuo não tem MIG, ou 10 pontos, o que significa que a MIG está 

presente de forma extensa em todas as partes do estômago 28,29.  

Apesar do sistema EGGIM apresentar boa correlação com a classificação histológica, a 

sua eficácia na avaliação de risco de CG ainda não foi provada. Contudo, estudos recentes 

observaram que uma pontuação igual ou superior a 5 pontos está relacionada com maior 

risco de desenvolvimento de CG 28,30. 
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1.4 Fatores de risco para CG e MIG 
 

1.4.1.1 Helicobacter pylori 
 
O CG tem na tua etiologia fatores genéticos e ambientais, sendo que estes últimos 

são considerados modificáveis. O principal fator ambiental já foi mencionado e é a infeção 

por H. pylori. Esta é uma bactéria gram negativa que coloniza a mucosa gástrica induzindo 

uma resposta infamatória e imunológica originando lesões na mucosa que podem progredir 

para CG 31,32. Estudos apontam para que a infeção por H. pylori aumente 3 a 8 vezes o risco 

de desenvolver MIG 33. Um estudo na Tailândia, com cerca de 2,000 indivíduos, demonstrou 

que a infeção por H. pylori persistente se associa de forma significativa ao desenvolvimento 

de MIG (OR= 3,16; IC95%: 1,56–6,39) 34. Um outro estudo recente, com cerca de 1,300 

indivíduos, observou uma associação significativa entre a infeção por H. pylori e o risco de 

MIG (OR= 3,35; IC95%: 2,18–5,15) 35. 

Estima-se que a infeção por H. pylori atinja cerca de metade da população mundial 

e que seja responsável por aproximadamente 90% dos casos de CGNC, contudo, apenas 

uma pequena percentagem de indivíduos infetados, acaba por desenvolver CG 6,36,37. 

A nível de distribuição geográfica, esta é bastante heterogénea, em países como a 

Nigéria, Estónia e Paquistão a prevalência de infeção pode atingir de cerca de 80%, em 

contraste países como a Suíça, Dinamarca e Austrália são registadas prevalências de cerca 

de 20 a 25%. 36 

Em Portugal, de acordo com uma revisão de vários estudos, a prevalência varia entre 

5% em idades dos 0,5 aos 2 anos e 90% em indivíduos com mais de 70 anos, sendo 

considerado um dos países com valores mais elevados 38. Nos últimos anos tem-se 

observado um decréscimo significativo nos números desta infeção principalmente devido a 

melhores condições de higiene e segurança e qualidade dos alimentos bem como melhor 

estado socioeconómico, nomeadamente maiores níveis de escolaridade, empregabilidade 

e rendimento. 6,36,39. O tipo de estirpe de H. pylori também é relevante para perceber o risco 

que esta apresenta para o desenvolvimento de CG uma vez que estirpes que produzem e 

excretam a citotoxina cagA são consideradas mais virulentas resultando num risco 

significativamente aumentado de CG 32. Esta citotoxina interage tanto com as células do 

hospedeiro, causando alterações morfológicas na mesma, como com as vias de sinalização 

havendo produção de citocinas inflamatórias e espécies reativas de oxigénio 31,40,41. Isto 

resulta numa situação de instabilidade genética e de danos no ácido desoxirribonucleico 



 6 

(ADN) aumentando o risco de desenvolver lesões pré-cancerígenas e eventual progressão 

para CG 40,41.  

Existe alguma controvérsia em relação à erradicação desta bactéria e a possível 

regressão de MIG 26, no entanto, as mais recentes guidelines indicam que esta estratégia 

parece não influenciar a regressão de MIG, mas pode ter impacto no estado de inflamação 

e atrofia, sendo atualmente esta estratégia principal medida de prevenção para o 

desenvolvimento de CG  22. Segundo uma revisão de 2020 da Cochrane, a erradicação de H. 

pylori diminui em 46% o risco de CG na população asiática 42. Na mesma linha de resultados, 

uma revisão sistemática recente observou que a erradicação de H. pylori não só reduziu a 

incidência de CG (RR= 0,54; IC95%: 0,40–0,72), mas também a mortalidade em indivíduos 

com CG (RR= 0,61; IC95%: 0,40–0,92) 43. Assim, a erradicação de H. pylori deve ser avaliada 

e considerada em populações e grupos de risco de forma a reduzir a incidência de CG.  

Apesar da infeção por H. pylori ser considerada o fator de risco principal para CG sabe-

se que por um lado, nem todos os indivíduos infetados desenvolvem esta patologia, e que 

por outro, CG pode surgir mesmo após erradicação da bactéria. Isto demonstra que o 

aparecimento desta patologia não se deve apenas a esta infeção, mas resulta de uma 

atuação conjunta de outros fatores.  

 

1.4.1.2 Tabaco 
 

Tal como a H. pylori, o tabaco é considerado pela OMS como um carcinogénico nível 1, 

uma vez que na sua composição estão presentes inúmeras substâncias carcinogénicas como 

hidrocarbonetos aromáticos policíclicos e nitrosaminas que têm a capacidade de promover 

mutações no ADN e danos nos tecidos promovendo o desenvolvimento de lesões pré-

cancerígenas 44. Um estudo, que utilizou os níveis de cotinina na urina como biomarcador 

objetivo para distinguir fumadores de não fumadores, demonstrou uma associação positiva 

entre indivíduos fumadores e o desenvolvimento de MIG sendo que se observou uma 

associação dose-resposta onde o aumento do risco de MIG é significativo para valores de 

cotinina superiores a 100ng/mL, nos homens (RR= 1,24; IC95%: 1,11–1,39). Nas mulheres a 

associação foi positiva, mas não significativa (RR= 1,52; IC95%: 0,91–2,53) 45. Um outro 

estudo mais recente demonstrou também que, quando comparados com não fumadores, 

indivíduos fumadores apresentavam o dobro do risco de desenvolver MIG (OR= 2,05; IC95%: 

1,47–2,85) 46. 
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Uma revisão sistemática e metanálise demonstrou que indivíduos fumadores 

apresentavam maior risco de CG em comparação com indivíduos que nunca fumaram (RR= 

1,53; IC95%: 1,42–1,65) e quando feita a distinção entre os dois tipos de CG, tanto o risco 

de CGC (RR= 1,87; IC95%: 1,31–2,67) como o risco de CGNC (RR= 1,60; IC95%: 1,41–1,80) se 

mantiveram significativos em indivíduos fumadores quando comparados com indivíduos 

não fumadores 47. Uma metanálise mais recente mostrou também que indivíduos 

fumadores apresentavam maior risco de CG (RR= 1,74; IC95%: 1,50–2,02) e maior 

mortalidade (RR= 1,73; IC95%: 1,36–2,19) que indivíduos que nunca fumaram 48. Estes 

resultados vão de encontro ao publicado num estudo no contexto do Stomach cancer 

pooling (StoP) Project em que foi observado um maior risco de CG em fumadores (OR= 1,25; 

IC95%: 1,11–1,40) sendo que este risco aumentou consoante o número de cigarros 

fumados, tornando-se significativo em 11 a 20 cigarros por dia (OR= 1,30; IC95%: 1,16–1,45) 
49. 

 

1.4.1.3 Inibidores de Bomba de Protões 
 

A nível farmacológico, os inibidores de bomba de protões (IBP) têm vindo a ser 

associados com o risco de MIG e CG apesar da evidência ser ainda bastante controversa 

uma vez que muitos estudos diferem na metodologia tornando difícil conclusões precisas.  

Um estudo retrospetivo observou uma associação significativa entre doses 

cumulativas de IBP elevadas e o desenvolvimento de MIG em indivíduos previamente 

infetados com H. pylori 50. Apesar disto, uma revisão da Cochrane concluiu que não existe 

evidencia suficiente para afirmar que o uso prolongado de IBP esteja associado ao 

desenvolvimento de MIG apesar de existir uma elevada probabilidade de este fármaco 

promover e hiperplasia celular 51. 

Uma revisão sistemática e metanálise, publicada em 2019, concluiu que o uso de IBP 

está associado a um maior risco de CG (OR =2,50; IC95%: 1,74–3,58) 52. Estes resultados vão 

de encontro ao publicado em estudos mais recentes 53–55 sendo que um estudo, publicado 

em 2022, observou uma associação positiva significativa entre o uso de IBP e o risco de CG 

(RR =1,45; IC95%: 1,06–1,98) 55.   

A supressão de secreção de ácido gástrico, causada por estes fármacos, leva a um 

aumento compensatório da produção de gastrina resultando numa situação de 

hipergastrinemia que, por sua vez, promove a hiperplasia celular podendo isto explicar a 

possível associação entre o uso de IBP e o risco de CG 52,56. O uso de IBP parece também 
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causar distúrbios na microbiota, promovendo o crescimento de bactérias redutoras de 

nitrato, o que leva a um aumento da produção de nitrosaminas, que como já mencionado 

são carcinogénicas 56.  

Apesar destes mecanismos plausíveis para explicar a associação entre o uso destes 

fármacos e o risco aumentado de CG, alguns estudos não mostram uma associação 

significativa como é o caso de um estudo publicado em 2021 de Shin e colaboradores (RR 

=1,01; IC95%: 0,88–1,16) 57 e um estudo publicado em 2022 de Gong e colaboradores (RR 

=1,30; IC95%: 0,75–2,27) 58 sendo necessário mais estudos para tirar conclusões baseadas 

em evidência mais robusta.  

 

Segundo o mais recente relatório do World of Cancer Research Fund (WCRF) e do 

American Institute for Cancer Research (AICR), existe evidência forte que o consumo 

excessivo de álcool e de alimentos preservados em sal aumenta significativamente o risco 

relativo de CG e que a presença de excesso de peso ou obesidade é fator de risco para o 

desenvolvimento de CGC 59.    

 

1.4.1.4 Álcool  
 

No que diz respeito ao álcool, o WCRF e o AICR consideram, com base numa metanálise 

na qual foram incluídos 30 estudos, que o consumo de álcool está associado maior risco de 

CG e que existe uma associação não linear dose-resposta sendo que o aumento do risco de 

CG é significativo para valores de consumo de álcool superiores a 45g/dia 59. Esta informação 

vai de encontro ao que foi publicado por outros estudos sendo que num estudo, no contexto 

do StoP Project, foi observada uma associação significativa entre o risco de CG e o consumo 

de 4 a 6 bebidas alcoólicas por dia (OR =1,26; IC95%: 1,08–1,48) e o risco de CG e um 

consumo superior a 6 bebidas alcoólicas por dia (OR =1,48; IC95%: 1,29–1,70) 60. 

Também numa metanálise recente se observou uma associação positiva entre o 

consumo de álcool e o risco de CG (OR =1,20; IC95%: 1,12–1,27), sendo que esta associação 

se tornou significativa em valores de consumo de álcool superiores a 30g/dia (OR =1,07, 

IC95%: 1,00–1,14) 61.  

Já a associação entre o consumo de álcool e o risco de MIG ainda não está fortemente 

demonstrada. Apesar de um estudo de coorte na Coreia do Sul ter observado uma 

associação significativa entre o consumo de álcool e o desenvolvimento de MIG, mesmo 

quando este consumo era de valores inferiores a 10g/dia 62, outros estudos não 
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encontraram associações significativas entre estas duas variáveis 35,63,64 sendo necessário 

mais evidência que clarifique esta potencial associação.  

Os mecanismos que suportam esta associação são vários e nem todos completamente 

compreendidos. O acetaldeído, metabólito do álcool, é considerado carcinogénico, sabe-se 

que este causa danos no DNA e promove a produção de espécies reativas de oxigénio 

criando-se um ambiente com potencial carcinogénico 65–67. Para além disto, esta substância 

provoca danos na mucosa gástrica facilitando a entrada de outros agentes carcinogénicos 

nas células 67.   

 

1.4.1.5 Sal e alimentos preservados em sal 
 

No que diz respeito ao sal, estudos demonstram que a sua ingestão aumenta o risco 

de MIG e CG. Uma revisão sistemática observou uma associação positiva, mas não 

significativa entre o consumo de sal, medido através da excreção de sódio na urina de 24 

horas, e o desenvolvimento de MIG 68. Um estudo mais recente, de Song e colaboradores, 

observou, também através de análises da excreção de sódio na urina de 24 horas, que 

valores iguais ou superiores a 195 nmol/dia de sódio excretado estavam associados a um 

maior risco de MIG 69.  

Uma revisão sistemática e metanálise recente demonstrou que o consumo elevado 

(RR= 1,25; IC95%: 1,10–1,41) e moderado (RR= 1,20; IC95%: 1,04–1,38) de sal estão 

associados a um maior risco de CG 70. Nesta linha de resultados, numa outra revisão 

sistemática e metanálise recente foi possível observar que o consumo elevado de sal 

aumenta o risco de CG (OR =1,55, IC95%: 1,45–1,54) 71.  

O relatório do WCRF e AICR estudou a associação entre os alimentos preservados em 

sal, como vegetais e peixe, e o risco de CG. Relativamente aos vegetais preservados em sal, 

foi realizada uma metanálise na qual se observou um aumento de 9% no risco de CG por 

cada 20g deste tipo de alimento consumidos por dia (RR= 1,09; IC95%: 1,05–1,13) 59. Já em 

relação ao peixe preservado em sal, numa diferente metanálise realizada, não foi 

encontrada associação significativa entre o consumo deste tipo de produto e o risco de CG 

(RR= 1,06; IC95%: 0,98–1,15) 59. Estes resultados vão de encontro com os observados numa 

recente revisão sistemática e metanálise que não encontrou associação entre o consumo 

elevado (RR= 1,14; IC95%: 0,95–1,36) e moderado (RR= 1,10; IC95%: 0,87–1,40) de peixe 

preservado em sal e o risco de CG 70. De uma forma geral os alimentos preservados em sal 

parecem aumentar o risco de CG tal como se observa num estudo realizado no contexto do 



 10 

StoP Project, que demonstra que o consumo elevado deste tipo de alimentos está associado 

a um maior risco desta patologia (OR =1,24, IC95%: 1,01–1,51) 72.  

Os mecanismos que explicam esta associação relacionam-se com o facto de o consumo 

excessivo de sal pode originar inflamação e danos na mucosa gástrica o que por sua vez 

pode resultar tanto no aparecimento de lesões pré-cancerígenas como num maior risco de 

infeção e colonização por H. pylori que, como já mencionado, é o principal fator de risco 

para CG 59,71. Para além disto, os alimentos preservados em sal, principalmente nos países 

asiáticos, são também muitas vezes fermentados e este processo relaciona-se com a 

formação endógena de nitrosaminas que podem ser carcinogénicas 59,71.  

 

1.4.1.6 Composição Corporal  
 

A nível de composição corporal, o relatório do WCRF/AICR conclui que existe evidencia 

robusta de que o excesso de gordura corporal, medido através do índice de massa corporal 

(IMC), está associado a um maior risco de CGC 59. Na metanálise presente neste relatório, 

houve um aumento significativo de 23% no risco de CGC por cada acréscimo de 5kg/m2 no 

IMC (RR=1,23; IC95%: 1,07-1,40) sendo que, quando estratificado por localização 

geográfica, o aumento do risco de CGC, por cada 5kg/m2 no IMC, foi de 27% na população 

europeia (RR=1,27; IC95%: 1,01-1,60) 59.  

Nesta metanálise observou-se ainda uma relação não linear entre o aumento de risco 

de CGC e maior IMC, sendo que esta relação se tornou significativa para valores de IMC igual 

ou superior a 26kg/m2 e foi observado um aumento crescente do risco em simultâneo a um 

aumento do IMC (IMC 26,2 kg/m2 (RR=1,13; IC95%: 1,08-1,18); IMC 28,7 kg/m2 (RR=1,32; 

IC95% 1,24-1,40) e IMC 32 kg/m2 (RR=1,68; IC95%: 1,54-1,84)) 59.  

Em concordância com estes resultados, numa outra metanálise, foi possível observar 

um aumento de 32% no risco de CGC por cada acréscimo de 5kg/m2 no IMC (RR=1,32; 

IC95%: 1,07-1,64) 73.  

O excesso de peso e obesidade também têm vindo a ser identificados como 

potenciais fatores de risco para o desenvolvimento e progressão de MIG. Um estudo 

observou uma associação significativa entre indivíduos com excesso de peso, segundo os 

cut-offs asiáticos (IMC > 23kg/m2), e o desenvolvimento de MIG do tipo incompleta (OR= 

3,25; IC95%: 1,14–9,27), que como já mencionado, apresenta maior risco de CG 74. Também 

num estudo de coorte retrospetivo, um IMC > 30kg/m2 foi associado a uma maior incidência 

de MIG 75. No entanto, existe alguma controvérsia em relação a este assunto uma vez que 
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outros estudos não observaram associações significativas entre elevados IMC e o risco de 

MIG, sendo necessária mais evidência nesta área 34,64. 

O perímetro da cintura e a relação cintura/anca também parecem estar associados 

a um maior risco de CG, sendo que estes se relacionam com a obesidade abdominal. Uma 

revisão sistemática e metanálise observou que o perímetro da cintura se associava 

positivamente ao risco de CGC, no entanto, relativamente à relação cintura/anca, não foi 

encontrada uma associação significativa 76. Já um dos estudos recentes do European 

Prospective Investigation into Cancer and Nutrition (EPIC), demostrou uma associação entre 

a relação cintura/anca e o risco de CG em mulheres independentemente do IMC e uma 

associação entre o perímetro da cintura e o risco de CG em homens 77.  

A obesidade é considerada um estado de inflamação crónico estando associada a uma 

maior produção de citocinas pró-inflamatórias, como fator de necrose tumoral-alfa, 

interleucina-6 e proteína C reativa, e espécies reativas de oxigénio criando um ambiente 

inflamatório com potencial carcinogénico 76,78. A obesidade está frequentemente associada 

à insulinorresistência o que resulta em níveis elevados de insulina e de fator de crescimento 

semelhante à insulina – 1 que promovem a carcinogénese ao estimularem a proliferação 

celular e afetam negativamente o processo de apoptose 78.  

Os indivíduos obesos têm ainda maior predisposição para o desenvolvimento de refluxo 

gastroesofágico, uma vez que apresentam maior pressão intra-abdominal devido ao excesso 

de peso. Esta condição, e a presença de ácido na cárdia, resultam numa agressão da mucosa 

gástrica, que por sua vez, pode originar lesões pré-cancerígenas e potencialmente cancro 
79.  

 

1.4.1.7 Carne processada e Produtos Animais Grelhados 
 

Como já mencionado, o relatório da WCRF/AICR, apresenta evidência forte de que os 

três fatores acima referidos estão associados ao risco de CG. Para além destes, este relatório 

também menciona, ainda que com evidencia limitada, uma associação entre o risco de CG 

e a ingestão de carne processada, carne e peixe grelhados, baixo consumo de fruta e um 

aparente efeito protetor dos citrinos sendo referido no relatório a necessidade de existir 

mais evidência a suportar estas associações 59.  

No que diz respeito à carne processada, a metanálise realizada pela WCRF/AICR 

verificou que, perante um consumo de 50g/dia de carne processada, havia um aumento de 

18% no risco de CGNC (RR=1,18; IC95% 1,01-1,38) 59. No contexto do StoP Project foram 
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obtidos resultados semelhantes tendo sido as carnes processadas associadas a maior risco 

de CG (OR=1,23; IC95% 1,06-1,43) 80. Na análise dose-resposta foi ainda observado um 

aumento do risco de CG para um consumo de 50g/dia de carne processada (OR=1,38; IC95% 

1,28-1,49) 80.  

Também numa metanálise recente, observou-se uma associação positiva entre o 

consumo de carne processada e o risco de CG (RR=1,57; IC95% 1,37-1,81) sendo que na 

análise dose-resposta se verificou um aumento do risco perante um consumo de 50g/dia de 

carne processada (RR=1,72; IC95% 1,36-2,18) 81.  

Estes resultados não foram suportados numa revisão sistemática recente, sendo que a 

associação demonstrada entre o risco de CG e consumo de carne processada não foi 

significativa (RR=1,15; IC95% 0,96-1,37) 82.  

Carnes processadas, definidas como qualquer tipo de carne que seja submetida a 

processos de fumagem, cura ou salga, contêm elevados valores de sal, nitrito, nitrato e ferro 

heme, todos eles com potencial carcinogénico 81. O sal, já anteriormente mencionado, pode 

causar danos na mucosa gástrica e potenciar a colonização de H. pylori. Os nitratos e os 

nitritos são frequentemente adicionados a estes produtos como forma de melhorar a sua 

preservação e características organoléticas, no entanto, no nosso estômago, estas 

substâncias podem reagir com aminas secundárias provenientes da carne originando 

nitrosaminas sendo que estas são consideradas carcinogénicas 59,83. No caso do ferro heme, 

este causa stress oxidativo e lesões no ADN, contribuindo para um ambiente 

potencialmente carcinogénico, e promove a formação endógena de nitrosaminas que, como 

já mencionado, apresentam potencial carcinogénico 82,83.  

Para além destas substâncias presentes nestes produtos, também o seu processamento 

é de extrema relevância uma vez que ao serem submetidos a altas temperaturas, são 

produzidos compostos como aminas heterocíclicas e hidrocarbonetos aromáticos 

policíclicos, sendo estes considerados carcinogénicos pela sua capacidade afetar 

negativamente o processo de apoptose, aumentar a proliferação celular e de formar adutos 

de ADN, que por sua vez poderão levar a mutações no ADN 82,83.  

Já no caso de carne e peixe grelhados, a evidência é mais escassa, tendo o relatório da 

WCRF/AICR encontrado apenas três estudos em que apenas dois mostraram uma 

associação positiva entre o elevado consumo deste tipo de produto e a mortalidade de CG, 

não tendo sido observada uma associação com a incidência de CG 59. Estes alimentos, tal 

como a carne processada, são submetidos a temperaturas elevadas durante a cozedura o 
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que, como já mencionado, pode levar à produção de aminas heterocíclicas e 

hidrocarbonetos aromáticos policíclicos, podendo estas estar por detrás do mecanismo 

responsável pelo papel do consumo de produtos animais grelhados na 

mortalidade por CG.  

 

1.4.1.8 Ingestão de Fruta e Citrinos  
 

Relativamente ao consumo de fruta, o relatório da WCRF/AICR apresenta uma 

metanálise onde foi possível observar que, apesar não ser ter sido demonstrada uma 

associação significativa entre o risco de CG e consumo diário de 100g de fruta (RR=0,98; 

IC95% 0,94-1,02), uma baixa ingestão de fruta (<45g/dia) estava associada a um maior risco 

de CG e um maior consumo de fruta (>145g/dia) diminuía o risco de CG 59.  

Já numa outra metanálise publicada, foi demonstrado um decréscimo de 5% no risco de 

CG por 100g de consumo de fruta diário (RR=0,95; IC95% 0,91-0,99). 

Numa análise feita no contexto do StoP Project, também foi possível observar um efeito 

protetor, neste caso para um consumo de seis porções de fruta (OR =0,64; IC95%: 0,57–

0,73) 84.  

Este efeito protetor parece dever-se principalmente pela presença de fitoquímicos na 

fruta, nomeadamente os flavonoides. Um estudo do EPIC reportou uma associação entre o 

consumo de flavonoides e um menor risco de CG em mulheres (RR=0,81; IC95% 0,70-0,94) 
85. Um outro estudo no contexto do MCC Spain Study demonstrou um menor risco de CG 

perante uma maior ingestão de flavonoides (OR =0,60; IC95%: 0,40–0,89) 86. Já uma revisão 

sistemática e metanálise observou uma associação entre um maior consumo de flavonoides 

e menor risco de CG, mas apenas na população europeia (OR =0,78; IC95%: 0,62–0,97) 87. 

Os flavonoides têm propriedades antioxidantes, diminuindo assim os danos no ADN 

causados pelas espécies reativas de oxigénio. Estes compostos induzem ainda a apoptose, 

contribuem para o bloqueio de processos carcinogénicos e inibem a proliferação celular. 

Para além disto, alguns flavonoides parecem inibir o crescimento de H. pylori.  

Por fim, o relatório da WCRF/AICR menciona um efeito protetor por parte dos citrinos 

relativamente ao risco de CGC. Na metanálise realizada neste relatório é possível observar 

que por 100g diárias de citrinos, o risco de CGC diminuiu 24% (RR =0,76; IC95%: 0,58–0,99) 
59. Já para o risco de CGNC, e para a mesma quantidade de ingestão de citrinos, não foi 

observada uma associação significativa (RR =1,04; IC95%: 0,94–1,16) 59. Na mesma linha de 

resultados, uma metanálise demonstrou uma associação entre o consumo de citrinos e o 
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risco de CG (sES =0,87; IC95%: 0,76–0,99) sendo que quando feita a análise se subgrupo, 

esta associação apenas se manteve significativa para o CGC (sES =0,67; IC95%: 0,55–0,81) 
88.  

Já um estudo, no contexto do StoP Project, que avaliou a ingestão de citrinos e o risco 

de CG, observou que os indivíduos no grupo de maior consumo obtiveram uma maior 

proteção em comparação com os indivíduos no grupo de menor consumo (OR =0,80; IC95%: 

0,73–0,87) 89.  

Para além dos fitoquímicos presentes neste tipo de fruta, que como já mencionado 

contribuem para o seu efeito protetor, pensa-se que a vitamina c também seja relevante 

nesta associação entre os citrinos e o risco de CG. Uma revisão e metanálise demonstrou 

que uma ingestão de 100mg/dia diminuía o risco de CG em aproximadamente 35% (RR 

=0,74; IC95%: 0,69–0,79) 90. Também uma revisão Umbrella recente avaliou a associação 

entre a ingestão de vitamina C e diferentes tipos de cancro e observou que uma maior 

ingestão desta vitamina se relacionou com menor risco de CG (RR =0,66; IC95%: 0,59–0,73) 
91. A vitamina C, tal como os flavonoides e outros fitoquímicos, tem poder antioxidante, 

conseguindo captar espécies reativas de oxigénio, protegendo as células e a mucosa de 

danos e lesões causadas pelo stress oxidativo 92,93.  

 

1.5 Dieta Mediterrânica  
 

A dieta mediterrânica (DM) é caracterizada pelo consumo elevado de alimentos de 

origem vegetal, como fruta, vegetais, cereais integrais, leguminosas e frutos oleaginosos. 

Consiste também consumo baixo a moderado de alimentos de origem animal, sendo que é 

dada preferência ao consumo de pescado, carnes brancas, ovos e lacticínios, idealmente 

magros, em detrimento do consumo de carnes vermelhas e processadas. A ingestão de 

álcool é moderada, maioritariamente vinho tinto, e é promovida a utilização de ervas 

aromáticas e especiarias em substituição do sal bem como a utilização de azeite como fonte 

de gordura principal 94–96.  

Este padrão alimentar tem vindo a ser associado a diversos benefícios para a saúde e 

tem sido estudado o seu papel como fator protetor para diferentes patologias como 

doenças cardiovasculares, diabetes, obesidade e cancro 97,98. De facto, apesar da DM não 

ser mencionada de forma direta no relatório da WRCF/AICR como um fator protetor para 

CG, vários estudos 94–96,99–101 apontam para que uma maior adesão a este padrão alimentar 

tenha um papel benéfico da diminuição do risco desta patologia uma vez que as 
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recomendações da WCRF/AICR, quer para diminuição do risco de cancro em geral, quer para 

a diminuição do risco de CG em específico, são transversais aos princípios da DM.  

As recomendações para prevenção de cancro da WCRF/AICR, relacionadas com a dieta, 

passam por aumentar o consumo de cereais integrais, vegetais, fruta e leguminosas e limitar 

o consumo de carnes vermelhas e processadas, de bebidas alcoólicas e de alimentos 

processados ricos em açúcar e gordura 102. Já as recomendações especificas para a 

prevenção de CG, como anteriormente mencionado, incluem o aumento do consumo de 

fruta e a redução da ingestão de bebidas alcoólicas e de sal e produtos com elevado teor 

deste micronutriente 59. Como já acima descrito a DM vai de encontro a estas 

recomendações e por isso vários estudos têm vindo a investigar a associação entre a adesão 

a DM e o risco de CG. Um estudo, no contexto da EPIC, demonstrou que uma maior adesão 

à DM se associou significativamente a um menor risco de CG (RR =0,67; IC95%: 0,47–0,94) 

e que o aumento de 1 ponto no score de avaliação de adesão à DM diminuiu em 5% o risco 

de CG 99. Um outro estudo no contexto do MCC Spain Study observou que uma maior adesão 

à DM diminuía o risco de CG entre 48% e 68%, dependendo da ferramenta utilizada na 

avaliação da adesão à DM 100. Também uma revisão sistemática e metanálise que estudou 

a associação entre a adesão à DM e o risco de cancro, observou que, no caso de CG, uma 

maior adesão à DM diminuía em 30% o risco de desenvolver esta patologia (RR =0,70; 

IC95%: 0,61–0,80) 96. 

Apesar deste possível efeito protetor da DM no risco de CG, o seu impacto no 

desenvolvimento e progressão de MIG ainda não está estabelecido. Existem, no entanto, 

alguns estudos relativamente ao papel de alguns grupos de alimentos ou micronutrientes 

específicos no risco de MIG. Como já mencionado o sal é um destes micronutrientes 

estudados sendo que o seu elevado consumo parece aumentar o risco de MIG. Sung e 

colaboradores estudaram a influencia da ingestão de vitamina C e vitamina E no risco de 

MIG e concluíram que tanto valores de ingestão de vitamina C superiores a 70 mg/dia como 

valores de ingestão de vitamina E superiores a 5 mg/dia se associavam a menor risco de MIG 

((RR= 0,88; IC95%: 0,81–0,97) e (RR= 0,90; IC95%: 0,82–0,87) respetivamente) 103.  

A nível de alimentos ou grupos alimentares, um estudo observou que um consumo 

de gordura superior a 8,5 porções diárias apresentava maior risco de MIG (OR= 2,52; IC95%: 

1,28–4,94) enquanto que um consumo de vegetais superior a duas porções diárias reduziu 

o risco de desenvolver lesões pré-cancerígenas (OR= 0,52; IC95%: 0,27–0,99) 104. Um outro 

estudo observou ainda que o consumo frequente de frutos oleaginosos (>= 1x/semana) se 
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associou a um menor risco de MIG (RR= 0,85; IC95%: 0,79–0,91) contudo esta associação foi 

apenas observada em homens 105. 

A DM parece então desempenhar um papel protetor relativamente ao risco de CG, uma 

vez que promove um maior consumo de alimentos ricos em fibra e antioxidantes, 

diminuindo os danos causados pelo stress oxidativo, e limita o consumo de alimentos ricos 

em substâncias com potencial carcinogénico como sal, nitratos, nitritos, entre outros 94–96, 

no entanto, no que diz respeito ao papel deste padrão alimentar no risco de MIG, a 

evidência até ao momento é escassa, não sendo possível concluir o impacto da DM nesta 

lesão pré-cancerígena.  

2. Objetivos  
 

Este estudo teve como objetivo principal estudar a associação entre a presença e a 

severidade da MIG e a adesão à DM. Apresentou ainda como objetivos secundários: 

• Compreender o impacto de outros fatores de risco como idade, história familiar de 

cancro gástrico, historial de infeção por H. pylori e uso de IBP na presença e 

severidade da MIG; 

• Correlacionar parâmetros da composição corporal, como IMC, % massa gorda, 

gordura visceral e perímetro da cintura com a presença e severidade da MIG; 

• Correlacionar a ingestão de grupos alimentares que influenciam o cancro gástrico 

como carne processada, fruta e citrinos, com a presença e severidade da MIG; 

• Comparar a ingestão de fibra dietética, vitamina C, ácido fólico, ferro e sal, tendo 

em conta a presença e severidade da MIG, com a DRI destes micronutrientes; 

• Estudar a associação entre a presença e severidade da MIG e fatores de estilo de 

vida como qualidade da dieta, hábitos alcoólicos, tabagismo e atividade física. 

3. Material e Métodos 
 

3.1 População em Estudo  
 

Este estudo foi desenvolvido no âmbito do programa ONCORISCO da unidade de 

Avaliação de Risco e Diagnostico Precoce do Centro Clínico Champalimaud. 

A amostra deste estudo transversal é composta por 273 indivíduos que foram 

submetidos a uma EDA de alta resolução com NBI, uma avaliação clínica e uma avaliação 

nutricional. Foram considerados como critérios de exclusão idade inferior a 18 anos, 
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antecedentes pessoais de doença oncológica e a presença de contraindicações para a 

realização de bioimpedância elétrica como indivíduos com pacemaker, gestantes ou 

qualquer limitação física que condicionasse a avaliação antropométrica.  

 
 

3.2 Recolha de Dados 
 

Este estudo foi aprovado pela Comissão de Ética do Centro Clínico Champalimaud e a 

recolha de dados decorreu de julho de 2019 a maio de 2023 (Anexo 1) 

Todos os participantes leram e assinaram previamente o consentimento informado. 

(Anexo 2). 

Foram recolhidos dados clínicos como idade, antecedentes pessoais, antecedentes 

familiares de CG, historial de infeção por H. pylori e uso de IBP. Foram também recolhidos 

dados antropométricos e informações sobre estilo de vida como hábitos alimentares, 

atividade física, hábitos alcoólicos e tabagismo. Por fim recolheu-se também os resultados 

da EDA e da biópsia da mucosa gástrica.  

 
3.2.1 Hábitos alimentares 

 
Os hábitos alimentares foram avaliados através do questionário de frequência alimentar 

(QFA) validado para a população portuguesa elaborado por Lopes C, et al., do Serviço de 

Higiene e Epidemiologia da Faculdade de Medicina da Universidade do Porto 106,107.  

Este questionário consiste em 86 alimentos de consumo frequente em Portugal e 

permitiu quantificar a ingestão e frequência de consumo de casa alimento. O consumo 

alimentar foi obtido através da multiplicação da frequência de consumo pela respetiva 

porção média padrão, em gramas, e por um fator de variação sazonal, no caso de alimentos 

sazonais. A conversão em nutrientes foi realizada recorrendo ao programa informático Food 

Processor Plus (ESHA Research, Salem, Oregon) com informação nutricional proveniente de 

tabelas de composição dos alimentos do Departamento de Agricultura dos Estados Unidos 

da América, adaptada a alimentos tipicamente portugueses e informação da tabela de 

composição de alimentos portuguesa.  

Para classificar a adesão à DM a ferramenta utilizada foi a PREvención com Dieta 

MEDiterránea (PREDIMED) sendo que esta é composta por 14 itens que avaliam a ingestão 

de alimentos incluídos na DM, como vegetais, fruta, peixe, leguminosas e frutos 

oleaginosos, e alimentos não incluídos na DM como carnes vermelhas e processadas, 
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refrigerantes e produtos de pastelaria 108. É atribuído 1 ponto por cada item que o individuo 

cumpra, relativamente à DM podendo a pontuação final variar entre 0 e 14 pontos sendo 

que, quanto maior a pontuação maior a adesão à DM.  

 

3.2.2 Atividade Física 
 
O nível de atividade física foi classificado recorrendo ao questionários International 

Physical Activity Questionnaire (IPAQ) short version que avalia a intensidade, frequência e 

duração da atividade física bem como hábitos sedentários tendo em conta a frequência e 

duração de atividade física moderada e vigorosa e o tempo passado a caminhar e sentado 
109,110. Este questionário classifica a atividade física como baixa, moderada ou alta.  

 

3.2.3 Estilo de Vida 
 

De forma a conseguir classificar o estilo de vida dos participantes, recorreu-se ao  

healthy lifestyle index (HLI) constituído por parâmetros associados ao risco de cancro 

coloretal, mas que se associam também ao risco de CG 111. Neste HLI foi atribuído 1 ponto 

por cada parâmetro, em que os participantes receberam 1 ponto se fossem não fumadores, 

se o seu consumo de álcool estivesse dentro das recomendações, se realizassem atividade 

física moderada/alta, se tivessem um IMC normoponderal e se tivessem uma dieta 

considerada de boa qualidade. Para este último parâmetro foram considerados o consumo 

de fruta e vegetais e a ingestão de lípidos sendo que a classificação de uma dieta de boa 

qualidade foi avaliada pelo consumo de fruta e vegetais, pelo menos 5 porções por dia, e/ou 

uma ingestão diária de lípidos que correspondesse a 30% ou menos do valor energético 

total. Contabilizando todos estes parâmetros, o score do HLI variou entre 0 a 5 pontos sendo 

que um score de 0 correspondeu a um estilo de vida não saudável e o score de 5 a um estilo 

de vida saudável.   

 
3.2.4 Composição corporal 

 
A composição corporal foi avaliada através de bioimpedância elétrica tendo sido 

utilizada a Tanita SC-330. Os parâmetros antropométricos recolhidos foram o peso, IMC, 

massa gorda (%), massa gorda (kg), massa muscular (kg) e gordura visceral. Foi ainda medido 

o perímetro da cintura com recurso a uma fita métrica.  
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3.2.5 Classificação endoscópica da mucosa 
 

A mucosa gástrica foi avaliada através de EDA de alta resolução com NBI e 

posteriormente classificada de acordo com o sistema EGGIM sendo que os participantes 

foram classificados com MIG ligeira se a pontuação EGGIM fosse entre 1 e 3 pontos e MIG 

severa se a pontuação fosse igual ou superior a 4 pontos. Esta classificação foi 

posteriormente confirmada através dos resultados de anatomia patológica através da 

biópsia da mucosa gástrica tendo também sido avaliada a presença de H. pylori.  

 

3.3. Análise Estatística  
 
Os dados foram analisados com o software estatístico SPSS versão 27.0 para Mac 

OS. Para a caracterização da amostra, utilizou-se a análise de frequências (n, (%)) para os 

dados qualitativos e o cálculo da média, desvio padrão, mínimo e máximo para os dados 

quantitativos. Os resultados foram considerados significativos ao nível de significância de 

5%.  

Para identificar os fatores de risco para a presença de MIG, recorreu-se à regressão 

logística binária, sendo considerados como regressores o género, a idade, história familiar 

de CG, historial de infeção por H. pylori, uso de IBP, hábitos tabágicos e alcoólicos, IMC, 

hábitos alimentares, atividade física, score do HLI e adesão à DM. O teste de Hosmer e 

Lemeshow permitiu avaliar se os modelos obtidos se ajustavam aos dados e a capacidade 

discriminativa dos modelos foi avaliada através da curva de ROC.  

Para identificar os fatores de risco para a severidade da MIG recorreu-se à regressão 

ordinal considerando a função de ligação “negative-log-log” tendo sido considerados como 

regressores os mesmos fatores avaliados para a presença de MIG. Utilizou-se o teste de 

linhas paralelas para verificar os modelos obtidos.  

Foram ainda realizados testes t para amostras independentes, após confirmação dos 

pressupostos de normalidade através do teste Kolmogorov-Smirnov, dado que n>50, ou o 

teste Mann-Whitney quando os pressupostos de normalidade não se verificaram, para 

comparar os scores de HLI e PREDIMED bem como parâmetros da composição corporal e 

ingestão alimentar entre os indivíduos diagnosticados com MIG e os indivíduos sem MIG.  
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4. Resultados 
 

4.1 Caracterização da amostra 
 

A amostra do presente estudo foi constituída por 273 participantes, 99 eram do sexo 

masculino (36,3%) e 174 do sexo feminino (63,7%). A média de idades foi de 57.6 ± 12,1 

anos (min. 18, máx. 83). Verificou-se que 48% (n=131) dos participantes não apresentavam 

MIG e 52% (n=142) apresentavam MIG. Considerando os participantes com MIG, 

identificou-se que 62% (n=88) foram diagnosticados com MIG ligeira e 38% (n=54) 

apresentavam uma MIG severa (Tabela 1).  

 
Tabela 1: Classificação da MIG quanto à presença e severidade. 

 n (%) 

Sem metaplasia 131 (48) 

Com metaplasia 142 (52) 

Metaplasia ligeira (EGGIM < 4 pontos) 88 (62) 

Metaplasia severa (EGGIM ≥ 4 pontos) 54 (38) 

 
4.2 Fatores de risco para a presença de MIG 

Neste estudo, a idade e o historial de H. pylori foram identificados como fatores de 

risco significativos para a presença de MIG enquanto que a história familiar de CG foi 

considerada como fator de risco marginalmente significativo (Tabela 2). No caso da idade, 

os resultados indicam que por cada ano de idade, há um aumento do risco de ter MIG de 

6% (OR: 1,06; IC 95%: 1,03-1,09). Já o historial de infeção por H. pylori parece aumentar 

aproximadamente três vezes o risco de ter MIG (OR: 2,82; IC 95%: 1,57-5,08). Em relação ao 

historial familiar de CG, os dados mostram que ter parentes de primeiro grau com CG 

duplica o risco de desenvolver MIG se se considerar um intervalo de confiança de 90% (OR: 

2,03; IC 95%: 0,93-4,42; p=0,075). 

Foi também possível observar que alguns fatores parecem estar associados ao 

aumento do risco de MIG, contudo não de uma forma significativa como é o caso de ser do 

sexo masculino (OR: 1,29; IC 95%: 0,70-2,39), tomar IBP (OR: 1,16; IC 95%: 0,62-2,19) e ter 

hábitos tabágicos (OR: 1,27; IC 95%: 0,60-2,71) (Tabela 2). Os dados mostram ainda que 

alguns fatores podem apresentar um efeito protetor em relação à MIG, mas novamente os 



 21 

resultados não foram significativos, como é o caso de uma ingestão de fibra dietética igual 

ou superior a 25g/dia (OR: 0,74; IC 95%: 0,35-1,54) e o cumprimento das DRI’s de folato (OR: 

0,72; IC 95%: 0,35-1,50), ferro (OR: 0,55; IC 95%: 0,20-1,46) e sódio (OR: 0,75; IC 95%: 0,37-

1,52) (Tabela 2). 

Tabela 2: Associações entre potenciais fatores de risco e a presença de MIG 

 p OR (IC 95%) 

Idade 0,000 1,06 (1,03 - 1,09) 

Historial H. pylori 0,001 2,82 (1,57 - 5,08) 

História familiar 0,075 2,03 (0,93 - 4,42) 

Género Masculino NS 1,29 (0,70 - 2,39) 

Uso de IBP NS 1,16 (0,62 - 2,19) 

Hábitos Tabágicos NS 1,27 (0,60 - 2,71) 

Hábitos Alcoólicos acima das recomendações1 NS 0,94 (0,50 – 1,90) 

Baixa Adesão DM NS 0,98 (0,31 – 3,02) 

Fibra ≥ 25g/dia NS 0,74 (0,35 - 1,54) 

Cumprimento DRI Folato NS 0,72 (0,35 - 1,50) 

Cumprimento DRI Ferro NS 0,55 (0,20 - 1,46) 

Cumprimento DRI Sódio NS 0,75 (0,37 - 1,52) 

 
 

4.3 Fatores de risco para a severidade de MIG 

Em relação à severidade de MIG, a idade, o historial de infeção por H. pylori e a 

história familiar de CG foram identificados como fatores de risco significativos enquanto que 

o ferro, mais concretamente o não cumprimento da DRI deste micronutriente, foi 

considerado como um fator de risco marginalmente significativo (Tabela 3). No caso da 

idade, os resultados indicam que por cada ano de idade, há um aumento do risco de 

apresentar uma maior severidade de MIG na ordem dos 5% (OR: 1,05; IC 95%: 1,03-1,07; 

p=0,000). A infeção por H. pylori, ou neste caso a ausência de historial de infeção parece, de 

forma clara, constituir um efeito protetor para a presença de MIG mais severa (OR: 0,47; IC 

95%: 0,32-0,68; p=0,000). No que concerne à história familiar de CG, os dados mostram que 

a ausência de parentes de primeiro grau com CG é um fator protetor para o 

desenvolvimento de MIG mais severa (OR: 0,56; IC 95%: 0,36-0,87; p=0,008). Relativamente 

ao ferro, uma ingestão inferior à DRI deste micronutriente parece tendencialmente 

1 De acordo com as recomendações da DGS 
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apresentar-se como um fator de risco para MIG severa, contudo, os dados só são 

significativos considerando um intervalo de confiança de 90% (OR: 1,74; IC 95%: 0,92-3,29; 

p=0,083).  

Tal como se observou na presença de MIG, também para a severidade é possível 

observar que alguns fatores aumentaram ou diminuíram o risco de MIG severa, no entanto, 

os resultados não foram estatisticamente significativos. Ser do sexo feminino (OR: 0,85; IC 

95%: 0,58-1,25) e a ausência de toma de IBP (OR: 0,86; IC 95%: 0,58-1,28) parecem ter algum 

efeito protetor enquanto que uma baixa adesão à DM (OR: 1,17; IC 95%: 0,57-2,43), uma 

ingestão de fibra dietética inferior a 25g/dia (OR: 1,16; IC 95%: 0,71-1,87) e o não 

cumprimento das DRI de folato (OR: 1,15; IC 95%: 0,72-1,83) e sódio (OR: 1,25; IC 95%: 0,78-

2,00) parecem tendencialmente aumentar o risco de severidade da MIG (Tabela 3).  

Tabela 3: Associações entre potenciais fatores de risco e a severidade de MIG 

 p OR (IC 95%) 

Idade 0,000 1,05 (1,03 - 1,07) 

Ausência de Historial H. pylori 0,000 0,47 (0,32 – 0,68) 

Ausência de História familiar 0,008 0,56 (0,36 – 0,87) 

Género Feminino NS 0,85 (0,58 – 1,25) 

Ausência de IBP NS 0,86 (0,58 – 1,28) 

Ausência de Hábitos Tabágicos NS 0,96 (0,47 – 1,98) 

Hábitos Alcoólicos dentro das recomendações1 NS 0,95 (0,50 – 1,80) 

Baixa Adesão DM NS 1,17 (0,57 – 2,43) 

Fibra < 25g/dia NS 1,16 (0,71 - 1,87) 

Incumprimento DRI Folato NS 1,15 (0,72 - 1,83) 

Incumprimento DRI Ferro 0,083 1,74 (0,92 – 3,29) 

Incumprimento DRI Sódio NS 1,25 (0,78 – 2,00) 

 
 

4.4  Composição Corporal 

Os dados antropométricos, como peso, IMC, massa gorda, massa muscular, gordura 

visceral e perímetro da cintura, dos participantes com ou sem MIG estão apresentados na 

tabela 4. Apenas a massa muscular se apresentou significativamente diferente entre os 

grupos com a massa muscular do grupo sem metaplasia a reportar valores médios 

superiores ao grupo com metaplasia (p=0,013), contudo, esta não foi considerada como um 

1 De acordo com as recomendações da DGS 
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fator associado à presença ou severidade de MIG. Em relação ao IMC, aproximadamente 

metade dos indivíduos com MIG (46,5%) apresentaram valores de IMC superiores a 25kg/m2 

sendo que 33,1% foram considerados como tendo excesso de peso e 13,4% encontravam-

se com valores de IMC da classe de obesidade (Tabela 5), no entanto, não foram 

encontradas diferenças significativas entre os grupos e o IMC não foi considerado um fator 

de risco para a presença ou severidade de MIG. No que respeita ao perímetro da cintura 

mais de metade dos indivíduos com MIG (67,6%) apresentava valores associados a um maior 

risco cardiometabólico sendo que que 38% tinham valores de perímetro de cintura 

associados a um risco cardiometabólico muito elevado (Tabela 5), mas novamente e apesar 

disto, o perímetro da cintura não diferiu significativamente entre grupos e não foi associado 

ao risco de presença ou severidade de MIG.  

Tabela 4: Valores antropométricos médios dos participantes sem e com MIG. 

 Sem Metaplasia* Com Metaplasia * p 

Peso (kg) 71,84 ± 13,73 68,93 ± 14,05 NS 

IMC (kg/m2) 25,29 ± 3,82 25,09 ± 3,95 NS 

Massa Gorda (kg) 22,01 ± 7,27 21,18 ± 7,06 NS 

Massa Muscular (kg) 47,55 ± 10,27 45,19 ± 10,05 0,013 

Gordura Visceral 8,51 ± 3,87 9,22 ± 4,16 NS 

PC (cm) 90,46 ± 12,72 89,93 ± 12,79 NS 

 

Tabela 5: Classificações antropométricas de acordo com a presença e severidade de MIG. 

 

 Sem Metaplasia 
(n (%)) 

Com Metaplasia 
(n (%)) 

Metaplasia Ligeira 
(n (%)) 

Metaplasia Severa 
(n (%)) 

IMC 

Baixo peso 3 (2,3) 6 (4,2) 6 (6,8) 0 (0) 

Normoponderal 63 (48,1) 70 (49,3) 40 (45,5) 30 (55,6) 

Excesso de peso 53 (40,5) 47 (33,1) 30 (34,1) 17 (31,5) 

Obesidade 12 (9,2) 19 (13,4) 12 (13,6) 7 (13) 

PC 

Sem risco 36 (27,5) 46 (32,4) 30 (34,1) 16 (29,6) 

Risco elevado 40 (30,5) 42 (29,6) 22 (25) 20 (37) 

Risco muito elevado 55 (42) 54 (38) 36 (40,9) 18 (33,3) 

GV 
1-12 108 (82,4) 116 (81,7) 72 (81,8) 44 (81,5) 

≥ 13 23 (17,6) 26 (18,3) 16 (18,2) 10 (18,5) 

* (média ± d.p) 
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4.5 Adesão à DM 

No que diz respeito ao nível de adesão à DM, na presente amostra, 7% dos 

indivíduos com MIG apresentaram uma baixa adesão, 69% uma adesão moderada e 24% 

uma adesão alta (Tabela 6). A nível de score total no PREDIMED, o grupo com MIG severa 

apresentou valores de mínimo e máximo inferiores aos restantes grupos, contudo, não 

foram observadas diferenças significativas entre os grupos quando comparadas as médias 

dos scores (Tabela 6). Como visto anteriormente a adesão à DM não foi associada de forma 

significativa ao risco de presença ou severidade de MIG, no entanto, uma baixa adesão à 

DM, em comparação com indivíduos com uma adesão moderada/alta à DM, parece 

tendencialmente aumentar o risco de desenvolver MIG de maior severidade (OR: 1,17; IC 

95%: 0,57 – 2,43) (Tabela 3).  

Tabela 6: Avaliação da adesão à DM de acordo com a presença e severidade de MIG.  

 

4.6 Estilo de Vida 

O estilo de vida foi avaliado através do HLI que compreende parâmetros como IMC, 

dieta, álcool, tabaco e atividade física. Tanto o score final do HLI como estes parâmetros que 

o constituem, não foram associados de forma significativa à presença ou severidade de MIG. 

Para o IMC, e como visto anteriormente, 46,5% dos indivíduos com MIG apresentaram 

valores de IMC superiores a 25kg/m2, contudo este não foi associado de forma significativa 

à presença ou severidade de MIG. No que diz respeito à dieta, e seguindo os critérios 

 Sem Metaplasia  
(n (%)) 

Com Metaplasia 
(n (%)) 

  

   Metaplasia Ligeira 
(n (%)) 

Metaplasia Severa  
(n (%)) 

Adesão DM 

Baixa (0 – 5 

pontos) 

8 (6,1) 10 (7) 6 (6,8) 4 (7,4) 

Moderada (6 – 9 

pontos) 

91 (69,5) 98 (69) 61 (69,3) 37 (68,5) 

Alta (≥ 10 pontos) 31 (24,4) 34 (24) 21 (23,9) 13 (24,1) 

 Sem Metaplasia  Com Metaplasia   

   Metaplasia Ligeira Metaplasia Severa 

Score 

PREDIMED 

Média ± D.P 8,26 ± 1,85 8,13 ± 1,80 8,14 ± 1,77 8,13 ± 1,86 

Min. – Máx. 3 - 13 2 - 12 4 - 12 2 - 11 
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definidos para o HLI utilizado, 70% dos indivíduos com MIG foram considerados como tendo 

uma dieta de baixa qualidade (Tabela 7), no entanto, não foram encontradas diferenças 

entre o grupo de indivíduos com MIG e sem MIG. Relativamente ao consumo de álcool, 20% 

dos indivíduos com MIG apresentavam um consumo superior aos valores recomendados 

pela Direção Geral de Saúde (DGS) e a média de consumo de álcool nos indivíduos com MIG 

foi superior à dos indivíduos sem MIG (Tabela 7), apesar disto esta diferença não foi 

significativa e como já mencionado, o álcool não se associou à presença ou severidade de 

MIG. Quanto aos hábitos tabágicos, apesar de a maioria dos indivíduos com MIG ter sido 

considerado “não fumador”, a média das unidades maço-ano (UMA) foi superior, mas não 

de forma significativa, neste grupo em comparação com indivíduos sem MIG e cerca de 24% 

dos indivíduos com MIG severa e 25% dos indivíduos com MIG ligeira apresentaram valores 

superiores a 20 UMA sendo que no grupo sem metaplasia apenas se observaram estes 

valores em 15% dos indivíduos (Tabela 7). Por fim, no que diz respeito à atividade física, 

cerca de 50% dos indivíduos com MIG apresentou um nível baixo de atividade física e apenas 

em 9% dos indivíduos com MIG se observou um nível alto de atividade física (Tabela 7), 

contudo, este parâmetro não se associou à presença ou severidade de MIG. 

Tabela 7: Avaliação dos fatores de estilo de vida de acordo com a presença e severidade de MIG. 

 Sem Metaplasia  
(n (%)) 

Com Metaplasia  
(n (%)) 

  

   Metaplasia Ligeira  
(n (%)) 

Metaplasia Severa 
(n (%)) 

Dieta 1 
Baixa qualidade 96 (73,3) 100 (70,4) 63 (71,6) 37 (68,5) 

Boa qualidade 35 (26,7) 42 (29,6) 25 (28,4) 17 (31,5) 

Álcool 2 

Dentro das 

recomendações 

108 (82,4) 113 (79,6) 70 (79,5) 43 (79,6) 

Acima das 

recomendações 

23 (17,6) 29 (20,4) 18 (20,5) 11 (20,4) 

Tabaco 

Não fumadores 108 (82,4) 125 (88) 78 (88,6) 47 (87) 

Fumadores 23 (17,6) 17 (12) 10 (11,4) 7 (13) 

UMA < 20 79 (84,9) 75 (75) 47 (74,6) 28 (75,7) 

UMA ≥ 20 14 (15,1) 25 (25) 16 (25,4) 9 (24,3) 

Atividade 

Física 3 

Baixa 74 (56,5) 69 (48,6) 40 (45,5) 29 (53,7) 

Moderada 49 (37,4) 60 (42,3) 38 (43,2) 22 (40,7) 
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4.7 Ingestão Alimentar 

Como é possível observar na tabela 8, a ingestão de certos grupos alimentares 

associados ao CG, nomeadamente carnes processadas, carnes vermelhas, fruta e citrinos, 

não diferiu significativamente entre os indivíduos sem MIG e com MIG e estes grupos 

alimentares não se associaram à presença ou severidade de MIG. Em relação à fibra 

dietética ambos os grupos apresentaram ingestões médias superiores à recomendação da 

OMS de 25g/dia 112 sendo que o grupo sem MIG apresentou uma ingestão ligeiramente 

superior, contudo sem significância estatisticamente. No que respeita à ingestão de 

micronutrientes, mais concretamente vitamina C, folato, ferro e sódio, o grupo sem MIG 

apresentou uma ingestão superior de todos estes em comparação com o grupo com MIG, 

não sendo essas diferenças estatisticamente significativas. No caso do folato observou uma 

diferença marginalmente significativa na sua ingestão entre os dois grupos (p=0,087). Para 

o sódio, apesar de no grupo sem MIG se observar valores de ingestão superiores, ambos os 

grupos apresentavam valores médios de ingestão superiores às recomendações para este 

micronutriente.  

Tabela 8: Ingestão alimentar e nutricional média dos participantes sem e com MIG. 

 Sem Metaplasia* Com Metaplasia* p 

Carnes processadas (g/dia) 6,88 ± 8,31 6,11 ± 0,03 NS 

Carnes vermelhas e processadas (g/dia) 47,95 ± 40,19 41,60 ± 34,81 NS 

Fruta total (g/dia) 377,82 ± 254,60 370,18 ± 186,42 NS 

Ingestão citrinos (g/dia) 71,71 ± 91,50 63,96 ± 77,69 NS 

Vitamina C (mg/dia) 181,72 ± 90,72 168,76 ± 75,27 NS 

Fibra (g/dia) 29,92 ± 10,44 27,65 ± 9,77 NS 

Folato (ug/dia) 387,33 ± 155,40 354,81 ± 133,59 0,087 

Ferro (mg/dia) 16,19 ± 5,86 15,10 ± 5,26 NS 

Sódio 1 (mg/dia) 2004,33 ± 801,25 1943,17 ± 836,13 NS 

Alta 8 (6,1) 13 (9,2) 10 (11,4) 3 (5,6) 

 Sem Metaplasia* Com Metaplasia *   
   Metaplasia Ligeira* Metaplasia Severa*  

Álcool  6,46 ± 8,71 7,33 ± 10,55 6,70 ± 9,50 8,37 ± 12,08 

UMA  7,17 ± 13,98 11,78 ± 18,45 10,95 ± 17,67 13,20 ± 19,85 
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Sódio 2 (mg/dia) 3420,41 ± 1237,13 3334,94 ± 1136,40 NS 

 
 
 

5. Discussão 
 

O principal objetivo deste estudo foi avaliar a associação entre a DM e a presença e 

severidade de MIG. Os dados obtidos na presente amostra não revelaram uma associação 

significativa entre estes parâmetros, no entanto, quando comparada com uma adesão à DM 

moderada/alta, uma baixa adesão à DM parece tendencialmente aumentar o risco de 

desenvolver MIG mais severa. Até ao momento nenhum outro estudo investigou o impacto 

da DM na MIG, contudo, vários estudos apontam para a DM como um padrão alimentar 

com efeito protetor no desenvolvimento de CG, muito provavelmente devido ao elevado 

consumo de hortofrutícolas e baixo consumo de carne que predomina neste padrão 

alimentar 94,95,100,101,113. 

No presente estudo foram também estudadas outras características da amostra e 

as suas potenciais associações com a presença e severidade de MIG sendo que a idade foi 

considerada como um fator de risco significativo tanto para a presença como para a 

severidade de MIG. Este resultado vai de encontro ao já observado noutros estudos que 

concluem que com o avanço da idade, o risco de MIG aumenta bem como a sua severidade 
34,35,114. A MIG está associada a um processo de carcinogénese da mucosa gástrica pelo que 

quanto maior o tempo de vida/idade, maior o risco de MIG pelo aumento da probabilidade 

de exposição a fatores de risco associados ao desenvolvimento e progressão de MIG 35,114.   

Também o historial de infeção por H. pylori foi associado de forma significativa à 

presença e severidade de MIG neste estudo. Na presente amostra, o historial de infeção por 

esta bactéria aumentou aproximadamente três vezes o risco de desenvolver MIG. Este 

resultado vai de encontro ao esperado e publicado na literatura uma vez que a infeção por 

H. pylori é considerada o fator principal para o desenvolvimento desta lesão e da sua 

progressão para CG 22,115.  

Já a história familiar de CG foi considerada um fator de risco marginalmente 

significativo no caso da presença de MIG e um fator de risco significativo para a severidade 

de MIG. Mais uma vez estes resultados vão de encontro ao publicado por outros autores 

que concluem que a história familiar de CG aumenta o risco de desenvolver MIG 20,115. Esta 

associação pode ser explicada não só por fatores hereditários, mas também pelo facto de 

1 Sódio intrínseco 
2 Estimativa do sódio intrínseco aos alimentos + sódio adicionado  
* (média ± d.p) 

 

* (média ± d.p) 
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que os agregados familiares estarem tendencialmente expostos aos mesmos fatores de 

risco particularmente a infeção por H. pylori 116,117.  

Outras características da amostra parecem potencialmente aumentar o risco da 

presença e severidade de MIG, contudo, os resultados não são considerados 

estatisticamente significativos. É o caso do género, em que indivíduos do sexo masculino 

parecem apresentar um maior risco de desenvolver esta lesão tendo sido esta associação 

também observada noutros estudos 33,114, e o caso do uso de IBP sendo que a toma deste 

tipo de fármacos parece aumentar o risco de MIG com estudos recentes a reportarem 

resultados semelhantes 50,118 contudo uma revisão sistemática e metanálise recente não 

encontrou uma associação significativa entre o uso de IBP e o desenvolvimento de lesões 

pré-cancerígenas 119.  

A nível de composição corporal, nenhum parâmetro foi associado de forma 

significativa à presença ou severidade de MIG. Aproximadamente metade dos indivíduos 

com MIG (46,5%) apresentaram valores de IMC superiores a 25kg/m2, sendo que 33,1% 

foram considerados como tendo excesso de peso e 13,4% encontravam-se com valores de 

IMC da classe de obesidade, e mais de metade dos indivíduos com MIG (67,6%) apresentava 

valores de perímetro da cintura associados a um maior risco cardiometabólico sendo que 

que 38% tinham valores associados a um risco cardiometabólico muito elevado, contudo, 

estes parâmetros não diferiram de forma significativa do grupo sem MIG. A associação entre 

a composição corporal e MIG, até ao momento, não foi extensamente estudada, não 

existindo evidência robusta sobre este assunto, contudo, um estudo de Kim et al. observou 

uma associação significativa entre obesidade e a incidência de MIG 75. Além disto, o relatório 

do WCRF e AICR conclui que o excesso de gordura corporal, medido através IMC, está 

associado a um maior risco de CGC 59,76 e uma revisão sistemática e metanálise observou 

que o perímetro da cintura se associava positivamente ao risco de CGC 76 . 

Relativamente ao estilo de vida e mais concretamente a nível de consumo de álcool, 

cerca de 20% dos indivíduos com MIG apresentavam um consumo de álcool superior às 

recomendações da DGS e a média de consumo de álcool nos indivíduos com MIG foi superior 

à dos indivíduos sem MIG, apesar disto esta diferença não foi significativa e o álcool não se 

associou à presença ou severidade de MIG. A evidência sobre o impacto do álcool no 

desenvolvimento e progressão de MIG ainda é escassa e até contraditória com Kim et al. a 

reportar que a ingestão de álcool, mesmo em quantidades baixas, aumenta 

significativamente o risco de MIG 62 e Holmes et al. a não observar qualquer associação 
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entre o consumo e o tipo de álcool e o risco de MIG 63. Segundo o relatório do WCRF e AICR, 

o consumo excessivo de álcool está associado a maior risco de CG 59, contudo, os valores de 

ingestão de álcool para os quais o risco de CG se torna significativo são superiores aos 

valores recomendados pela DGS, que como já mencionado foram os valores utilizados para 

os cut-off no presente estudo, o que pode explicar a ausência de resultados significativos 

nesta amostra.  

A nível de hábitos tabágicos, a grande maioria da presente amostra foi classificada 

como não fumador. Foram ainda recolhidos dados sobre as UMA dos indivíduos sendo que 

diversos estudos reportam que UMA ≥ 20 está associado a um aumento de risco de CG 
49,120,121 e um estudo recente de Thrift et al. observou que fumadores apresentavam um 

risco aumentado de MIG e que a nível de UMA o risco se tornava significativo se UMA ≥ 15 
46. No presente estudo foi possível recolher informações relativamente às UMA de 193 dos 

273 indivíduos da amostra sendo que 25% dos indivíduos com MIG apresentavam UMA ≥ 

20 em comparação com 15% dos indivíduos sem MIG. Apesar disto, e em semelhança ao 

álcool, o tabaco não foi associado de forma significativa à presença ou severidade de MIG. 

O facto de os indivíduos terem sido classificados apenas como “não fumadores” ou 

“fumadores” e não existir a distinção entre “nunca fumou” e “ex-fumador” pode ser uma 

das razões para a ausência de associação entre o tabaco e MIG.  

Aproximadamente 50% dos indivíduos com MIG apresentavam níveis de atividade 

física baixa, contudo, esta não foi associada de forma significativa ao aumento de risco desta 

lesão pré-cancerígena.  A literatura relativamente ao impacto da atividade física no 

desenvolvido de MIG é escassa senão praticamente nula e o relatório do WCRF e AICR não 

considera a atividade física como fator de risco para o CG indo os resultados do presente 

estudo de encontro com esta evidência 59.   

Por fim a nível de hábitos alimentares e ingestão nutricional, como mencionado 

anteriormente a DM não foi associada de forma significativa a presença ou severidade de 

MIG. Foram analisados diferentes grupos alimentares associados ao risco de CG 

nomeadamente carnes processadas, carnes vermelhas, fruta e citrinos sendo que o 

consumo médio de todos estes foi superior no grupo sem MIG, contudo, as diferenças não 

foram significativas e nenhum destes grupos alimentares se associou de forma significativa 

ao risco de MIG. Existem poucos estudos que avaliem o impacto da dieta e determinados 

grupos alimentares no desenvolvimento e progressão de MIG e os resultados não são 

consistentes. Russo et al. observou um potencial efeito protetor de fruta e vegetais no 
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desenvolvimento de MIG, mas os resultados não foram significativos ao contrário da 

manteiga que foi considerada um fator de risco significativo para MIG 122. Também Taborda 

et al. reportou uma maior frequência de consumo de frutas e vegetais no grupo sem MIG e 

um maior consumo de alimentos fumados no grupo com MIG 123. Por fim Yepez et al. 

demonstraram que o consumo de duas porções de vegetais por dia diminui 

significativamente o risco de lesões pré-cancerígenas na mucosa gástrica enquanto que o 

elevado consumo de gordura aumentou o risco destas lesões 104.  

No caso da fibra dietética, no presente estudo, um consumo igual ou superior a 

25g/dia parece ter tendencialmente um efeito protetor tanto para a presença como para a 

severidade de MIG, sendo que o grupo sem MIG apresentou uma ingestão média de fibra 

superior ao grupo com MIG, contudo, os resultados não são significativos. Apesar de não 

existir evidência forte acerca do impacto da ingestão de fibra no desenvolvimento de MIG, 

esta tem sido associada a um menor risco de CG.  Estudos reportam que o efeito protetor 

poderá estar associado a um potencial efeito na redução da concentração de nitritos a nível 

gástrico prevenindo a formação de nitrosaminas carcinogénicas 124,125. Para além disto uma 

ingestão de fibra está normalmente associada a um consumo regular de fruta e vegetais 

que, como já anteriormente mencionado, desempenham um papel protetor no 

desenvolvimento de CG.  

Relativamente aos micronutrientes, no caso da vitamina C, o seu consumo médio foi 

superior no grupo sem MIG, no entanto, esta diferença não foi significativa e não se 

observou qualquer associação entre esta vitamina e a presença ou severidade de MIG. Um 

estudo recente de Park et al. observou que consumos de vitamina C superiores a 70mg/dia 

diminuíam significativamente o risco de MIG devido à sua função antioxidante 103. No 

presente estudo não foi avaliada a associação entre o consumo de vitamina C e o risco de 

MIG, mas sim a potencial associação entre o cumprimento, ou não, das DRI desta vitamina, 

o que pode explicar a disparidade nos resultados.  No caso do folato, o cumprimento da sua 

DRI parece ter um efeito tendencialmente protetor tanto para a presença como para a 

severidade de MIG, contudo, os resultados não são significativos. A ingestão média de folato 

no grupo com MIG foi inferior à DRI e marginalmente inferior aos indivíduos sem MIG. 

Apesar da associação entre folato e o desenvolvimento de MIG ainda não estar muito 

estudada, uma metanálise recente reportou que a suplementação de 20-30mg/dia de acido 

fólico durante 3 a 6 meses tem um efeito benéfico no tratamento de lesões pré-

cancerígenas 126. Uma outra metanálise de Liu et al. observou que uma maior ingestão de 
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folato diminuiu significativamente o risco de CG 127. Uma baixa ingestão de folato e o não 

cumprimento da DRI pode originar baixos níveis séricos deste micronutriente o que pode 

aumentar o risco de cancro. Isto porque o folato desempenha um papel importante na 

síntese e metilação do ADN e o seu défice pode resultar em danos no ADN e alterações nos 

genes supressores de tumor promovendo assim a carcinogénese 126,128,129. Relativamente ao 

ferro, a sua ingestão média foi também superior no grupo sem MIG, no entanto a diferença 

para o grupo com MIG não foi significativa. O cumprimento da DRI deste micronutriente 

parece ter um efeito tendencialmente protetor no risco de MIG, contudo, mais uma vez os 

resultados observados não são significativos. Já no que diz respeito à severidade de MIG, 

uma ingestão inferior à DRI de ferro constituiu um fator de risco marginalmente significativo 

para a presença de uma MIG mais extensa. Esta possível associação entre o ferro e a 

progressão e desenvolvimento de MIG ainda não foi devidamente estudada, no entanto, 

dois estudos recentes observaram que indivíduos com ingestão de ferro mais elevada 

apresentavam um menor risco de CG 130,131. Este papel protetor é apenas observado quando 

se fala de ferro total uma vez que quando se estuda esta associação a nível de ferro heme e 

ferro não heme o efeito protetor não se verifica e até existem estudos que reportam um 

aumento do risco de CG associado ao ferro do tipo heme 132. O envolvimento do ferro no 

processo de carcinogénese ainda não é claro, por um lado o défice deste micronutriente 

pode resultar num aumento do stress oxidativo e danos do ADN promovendo assim a 

carcinogénese 131,133, para além disto, parece existir uma relação entre o défice de ferro e a 

infeção por H. pylori com estudos a reportar uma maior prevalência deste défice em 

indivíduos com esta infeção e que por sua vez este défice aumenta a atividade da bactéria 
134,135. Por outro lado, a ingestão de ferro em excesso e o ferro do tipo heme parecem 

também aumentar o risco de CG através da produção de espécies reativas de oxigénio e 

nitrosaminas respetivamente 130,132. Por fim, no caso do sódio, o cumprimento da sua DRI 

parece ter um efeito protetor a nível da presença de MIG enquanto que uma ingestão 

superior à sua DRI parece aumentar o risco da severidade de MIG, porém os resultados não 

foram estatisticamente significativos. Quanto à ingestão média não foram observadas 

diferenças significativas entre o grupo sem e com MIG apesar de a média ingerida ser 

ligeiramente superior no grupo sem MIG tanto para o sódio intrínseco dos alimentos como 

para o sódio intrínseco dos alimentos mais a estimativa de sódio de adição na confeção. É 

importante referir que que os dados sobre a ingestão de sódio foram obtidos através do 

QFA, sendo o valor de sódio de adição baseado numa estimativa não sendo esta 
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metodologia a mais rigorosa no que toca a avaliação de ingestão de sódio em comparação, 

por exemplo, a avaliação de excreção de sódio na urina de 24 horas. Uma revisão sistemática 

que avaliou o impacto da ingestão de sal na MIG reportou que devido a heterogeneidade 

entre estudos, principalmente a nível de metodologia, não foi possível retirar conclusões 

claras acerca desta associação sendo necessários mais estudos neste tema 68. 

O presente estudo apresenta algumas limitações. Primeiramente a nível de 

metodologia, a recolha de hábitos alimentares foi feita recorrendo a um QFA que apesar de 

validado e prático, o seu preenchimento é apenas relativo à ingestão no último ano e 

depende da memória e subjetividade do participante. Adicionalmente, embora o QFA 

aplicado ser extenso e incluir 86 alimentos, não inclui todos os alimentos, não permitindo a 

quantificação do consumo de alimentos não contemplados no QFA. Para além disso, a 

amostra, apesar de já ter alguma dimensão, não é suficientemente grande para permitir 

aferir associações entre o padrão alimentar e a presença e severidade de MIG. Por fim, 

certos participantes com MIG, no momento da inclusão no estudo, já tinham conhecimento 

da presença da lesão pré-maligna, e poderão ter alterado os seus hábitos alimentares com 

o intuito de prevenir o desenvolvimento de CG. Assim, as limitações apresentadas são 

barreiras à identificação do impacto dos fatores associados ao desenvolvimento e 

progressão de MIG.  

6. Considerações Finais 
 

O presente estudo teve com um dos seus objetivos investigar a associação entre a 

adesão à DM e a presença e severidade de MIG. Os resultados revelaram uma possível 

associação entre a adesão da DM e a MIG, considerando que indivíduos com baixa adesão 

a este padrão apresentaram um risco aumentado de desenvolver MIG severa (p>0,05). 

Observou-se que a ingestão de ferro inferior à DRI aumentou o risco de desenvolver MIG 

severa e que a ingestão de folato no grupo com MIG foi inferior à DRI e ao grupo sem lesão. 

Estes resultados apontam para a necessidade de monitorização do consumo destes 

micronutrientes e os seus níveis séricos já que os seus défices podem ter impacto na 

progressão de MIG e promover a carcinogénese.   

Para além disto confirmou-se que a idade, história de infeção por H. pylori e história 

familiar de CG são fatores de risco para a presença e severidade de MIG o que vem realçar 

a importância da erradicação de H. pylori e do encaminhamento de indivíduos mais idosos 

ou com antecedentes familiares para o rastreio de forma a existir uma deteção e diagnostico 
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precoce de MIG e que após este diagnostico se atue a nível de vigilância e a nível de 

modificação de hábitos de estilo de vida e alimentares, por forma a evitar a progressão desta 

lesão. 

Por fim constatou-se uma grande disparidade de resultados nos estudos que abordam 

esta temática, não permitindo uma evidência robusta das associações em estudo, pelo que 

se considera que são necessários mais estudos, de elevada qualidade metodologia, que 

permitam identificar fatores de risco e fatores protetores para o desenvolvimento e 

progressão de MIG uma vez que impossibilitar o avanço desta lesão pré-cancerígena 

consiste numa estratégia de prevenção primária e pode resultar numa diminuição de casos 

de CG.  
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Anexos 
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Anexo 2 – Consentimento Informado do Estudo 
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Anexo 3 – Submissão do artigo “Hábitos alimentares e Dieta Mediterrânica 
como co-determinantes para a presença e severidade da Metaplasia Intestinal” 
 
No âmbito desta dissertação foi submetido na Acta Portuguesa de Nutrição o artigo 

“Hábitos alimentares e Dieta Mediterrânica como co-determinantes para a presença e 

severidade da Metaplasia Intestinal” 

 

 

 

 
 
 
 


