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As doenças cardiovasculares e neoplásicas tornaram-se, nos
últimos anos, temas prioritários na maioria dos países, pelo
impacto na mortalidade, na morbidade e nos custos decor-
rentes da assistência médica. No Brasil, esse cenário está bem
documentado nas estatísticas oficiais da vigilância epidemi-
ológica de doenças crônicas do Ministério da Saúde e, prin-
cipalmente, na série de estudos realizados para determinar a
frequência de fatores de risco relacionados a essas doenças.
As taxas de câncer, de acordo com relatórios publicados pela
Organização Mundial da Saúde (OMS), irão duplicar até
2020, o que tornará as doenças neoplásicas as mais inciden-
tes e prevalentes, ultrapassando as doenças cardiovascula-
res. Atualmente, são diagnosticados, a cada ano, mais de 10
milhões de casos novos de câncer no mundo e a tendência,
para a próxima década, é de que esse número ultrapasse os
20 milhões anuais.
Descritores: Mortalidade. Neoplasias. Tabagismo.

EPIDEMIOLOGY OF CARDIOVASCULAR DISEASES AND CANCER:
WHEN WILL THE CURVES OVERLAP?

Cardiovascular and neoplastic diseases have become priori-
ty issues in most countries due to their impact on mortality,
morbidity and healthcare costs in the last few years. In Bra-
zil, this scenario is well documented by official epidemiolo-
gical surveillance statistics of chronic diseases, performed
by the Ministry of Health and by the series of studies carried
out to determine the frequency of risk factors related to the-
se diseases.
Cancer rates, according to estimates reported by the World
Health Organization (WHO), will double by 2020, which
will make neoplastic diseases the most prevalent and inci-
dent diseases, surpassing cardiovascular diseases. Over 10
million new cases of cancer are diagnosed worldwide every
year, and the trend for the next decade is that this figure will
exceed 20 million per year.
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INTRODUÇÃO

Acompanhando o panorama mundial de mais mortes por
doenças crônicas e violentas, as causas de mortalidade no
Brasil mudaram ao longo dos anos1,2 (Figura 1). Esse novo
perfil demonstra mudanças que refletem a rápida urbaniza-
ção e o desenvolvimento do País. No início do século passa-
do, as afecções responsáveis pela maioria dos óbitos eram as
doenças infecciosas e parasitárias, tais como diarreias, tu-
berculose e malária, entre outras. Em 1930, eram responsá-
veis por cerca de 50% das mortes em capitais brasileiras. No
entanto, nas últimas décadas, verificou-se redução progres-

siva da mortalidade por doenças infecto-contagiosas, que hoje
não ultrapassa 5% dos óbitos, e aumento exponencial do
número de mortes causadas pelas doenças cardíacas e neo-
plásicas. Dados publicados em 2005 pelo Departamento de
Informática do Sistema Único de Saúde (Datasus)3 demons-
tram que 70% dos óbitos bem definidos no Brasil foram cau-
sados pelos seguintes grupos de doenças: doenças cardio-
vasculares (32%), neoplasias (15%), doenças respiratórias
(11%), doenças endócrino-metabólicas (6%) e doenças di-
gestivas (5%) (Tabela 1).

Os principais determinantes do crescimento epidêmico
das doenças cardíacas e neoplásicas no Brasil são principal-

mente demográficos (Figura 2), ou
seja, maior proporção de indivíduos
alcançando a senilidade, período em
que essas doenças se manifestam com
maior frequência, alteração do padrão
dietético-nutricional e menor ativida-
de física da população brasileira. Es-
ses fatores, isolados ou em conjunto,
contribuem para a maior incidência
dessas doenças, pois apresentam como
desdobramento final aumento de peso
corpóreo, hipertensão e outros desfe-
chos desfavoráveis à saúde, como o
diabetes2,4,5.

MORTALIDADE PELAS DOENÇAS
CARDIOVASCULARES

As doenças do aparelho circula-
tório ainda são as que mais matam
homens e mulheres no Brasil e no
mundo. Essa situação tende a se agra-
var, não só pelo processo de enve-
lhecimento da população, como tam-
bém pela manutenção de hábitos ina-
dequados de alimentação, sedentaris-
mo e tabagismo (Tabela 2). Em 2005,
mais de 280 mil pessoas faleceram
no País em decorrência de comorbi-
dades relacionadas ao aparelho cir-
culatório, o que equivale a 32,2% do
total das mortes naquele ano3.

Entre os principais fatores respon-
sáveis pelo aumento das doenças car-
díacas destacam-se o sobrepeso e a
obesidade. Isso se deve basicamente
ao padrão de alimentação caracteri-

Figura 2. História natural das doenças crônicas não-transmissíveis. DCNT = doen-
ças crônicas não-transmissíveis

Figura 1. Alteração do perfil de mortalidade no cenário brasileiro nos últimos 70 anos.
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Tabela 2 - Fatores de risco cardiovascular, responsáveis por quase 90% do risco atribuível de doença cardíaca na popula-
ção mundial

– História familiar de doença arterial coronária prematura (familiar de primeiro grau, sexo masculino < 55 anos e sexo
feminino < 65 anos)

– Homem > 45 anos/mulher > 55 anos
– Tabagismo
– Hipercolesterolemia (LDL-colesterol elevado)
– Hipertensão arterial sistêmica
– Diabetes melito
– Obesidade (índice de massa corporal > 30 kg/m²)
– Gordura abdominal
– Sedentarismo
– Dieta pobre em frutas e vegetais
– Estresse psicossocial
______________
LDL-colesterol = colesterol de lipoproteína de baixa densidade.

Tabela 1 - Óbitos bem definidos, publicados pelo Ministério da Saúde/Departamento de Informática do Sistema Único de
Saúde (Datasus)

Causa 2005 1996 1980

Doenças do aparelho circulatório 285.543 249.613 189.215
Neoplasias (tumores) 140.801 103.408 61.253
Causas externas de mortalidade 127.470 119.156 70.212
Doenças do aparelho respiratório 102.168 88.436 59.621
Doenças endócrinas nutricionais e metabólicas 53.134 36.590 25.638
Doenças do aparelho digestivo 48.661 39.035 25.401
Algumas doenças infecciosas e parasitárias 46.067 52.511 69.553
Algumas afecções perinatais 31.011 37.299 51.747
Doenças do aparelho geniturinário 17.094 12.792 9.468
Doenças do sistema nervoso 15.156 10.337 9.466
Malformações congênitas, deformidades e
anomalias cromossômicas 10.210 9.127 8.570
Transtornos mentais e comportamentais 8.158 4.703 1.903
Doenças sanguíneas, hemostáticas e
transtorno imunológico 4.978 3.812 3.058
Doenças do sistema osteomuscular e
tecido conjuntivo 3.002 2.125 956
Doenças da pele e do tecido subcutâneo 1.886 1.301 489
Gravidez, parto e puerpério 1.672 1.465 2.551
Total 1.024.073 908.883 750.727
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zado por baixo consumo de frutas, vegetais, grãos, cereais e
legumes associado à ingesta relativamente alta de alimentos
ricos em gordura saturada, açúcar e sal, entre eles leite, car-
nes, cereais refinados e alimentos processados. Em 2002,
entre 50% e 60% dos adultos e entre 7% e 12% das crianças
com menos de cinco anos de idade estavam acima do peso
ou obesas. No Chile e no México, os levantamentos nacio-
nais de 2004 demonstraram que 15% dos adolescentes eram
obesos. Em países desenvolvidos, como Canadá e Estados
Unidos, a prevalência do excesso de peso entre adultos al-
cança entre 45% e 65% da população6-8.

Outro fator causal associado à mortalidade cardíaca é o
sedentarismo. De acordo com a Organização Mundial da Saú-
de (OMS), 30% a 60% da população mundial não atinge nem
mesmo os níveis mínimos recomendados de atividade físi-
ca8. Para os adolescentes, essa falta de atividade física é par-
ticularmente prejudicial, já que o desenvolvimento de hábi-
tos saudáveis é formado no início da vida e tende a permane-
cer ao longo dos anos8. Conforme as ocupações passam do
trabalho manual e da agricultura para o setor de serviços, os
níveis de atividade física diminuem8,9. Isso se deve à cres-
cente urbanização e ao transporte motorizado, às políticas
de urbanização, que promovem cidades dependentes de au-
tomóveis, sem atenção às necessidades de pedestres e ciclis-
tas no planejamento urbano, à presença generalizada de apa-
relhos que economizam mão de obra na vida doméstica, e ao
uso crescente de computadores no trabalho e para recreação.

MORTALIDADE POR CÂNCER

As taxas de câncer no mundo irão duplicar até 2020, de
acordo com relatórios publicados pela OMS no início do mi-
lênio10,11.

Atualmente, são 10 milhões de
casos novos diagnosticados a cada
ano no mundo, e as perspectivas
para a próxima década são de que
esse número ultrapasse os 20 mi-
lhões.

Sabe-se que pelo menos um ter-
ço dos casos de câncer que ocor-
rem anualmente poderia ser preve-
nido se alguns dos fatores de risco
não fossem tão presentes na socie-
dade. Uso de tabaco e bebidas al-
coólicas e alimentação inadequada
são os principais gatilhos para o
aparecimento de neoplasias, além
de serem fatores que expõem os in-

divíduos ao risco de ter doenças cardiovasculares12-14.
As neoplasias malignas, grupo que reúne os vários tipos

de câncer, ocupam o segundo lugar entre as causas de morte
no Brasil, com registro de mais de 140 mil mortes somente
em 2004 (Tabela 3), o que representou 16,7% dos óbitos to-
tais15. Em 2005, de um total de 58 milhões de mortes ocorri-
das no mundo, o câncer foi responsável por 7,6 milhões, o
que representou 13% de todas as mortes. Os principais tipos
de câncer com maior mortalidade foram: pulmão (1,3 mi-
lhão), estômago (cerca de 1 milhão), fígado (662 mil), cólon
(655 mil), e mama (502 mil). Do total dos óbitos por câncer
em 2005, mais de 70% ocorreram em países de média ou
baixa renda. Estima-se que, em 2020 (Figura 3), o número
de casos novos anuais seja da ordem de 15 milhões, dos quais
cerca de 60% ocorrerão em países em desenvolvimento.

Em 2015, aproximadamente, o câncer deverá superar as
doenças cardiovasculares como primeira causa de mortali-
dade no mundo. O principal fator é o aumento do tabagismo,
principalmente em países em desenvolvimento. Os casos de
câncer dobraram entre 1975 e 2000, e devem duplicar nova-
mente entre 2000 e 202010.

CIGARRO: “O INIMIGO COMUM”

A evidência disponível indica que houve declínio da pre-
valência do tabagismo no Brasil no período entre 1989 e 2006.
Hoje estima-se que tenhamos 21 milhões de brasileiros fu-
mantes, ante os 30 milhões contabilizados na Pesquisa Naci-
onal sobre Saúde e Nutrição de 198916. Iglesias et al.17 reali-
zaram estudo avaliando as tendências das taxas de tabagis-
mo ao longo dos anos, comparando-as com as taxas de cân-
cer de pulmão. Paralelamente, avaliaram o reflexo das medi-

Figura 3. União Internacional Contra o Câncer 2005: mortalidade por câncer em 2020.
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Tabela 3 - Taxa de mortalidade específica por neoplasias malignas, segundo localização e sexo (por 100 mil) – Brasil e
grandes regiões, 1996 e 2004

    Brasil     Norte   Nordeste    Sudeste       Sul Centro-Oeste

Localização Sexo 1996 2004 1996 2004 1996 2004 1996 2004 1996 2004 1996 2004

Pulmão, traqueia M 11,6 13,1 5,1 5,7 4,2 6,0 15,1 15,7 20,2 24,5 8,7 11,0
e brônquios F 4,5 6,2 2,3 3,1 1,9 3,5 5,6 7,3 7,6 10,0 4,2 6,1
Colo do útero F 10,6 4,8 3,7 5,9 6,3 4,4 14,1 4,5 13,6 5,4 7,7 5,2
Mama feminina F 8,9 10,6 2,7 3,7 4,3 6,3 12,8 14,1 11,1 13,6 5,3 7,7
Próstata M 7,8 10,7 3,2 4,7 4,6 8,1 10,0 12,7 10,6 14,1 6,4 9,3
Esôfago M 4,9 5,5 0,9 1,3 1,5 2,3 6,5 6,8 10,0 10,7 2,8 4,1

F 1,4 1,5 0,3 0,3 0,6 1,1 1,7 1,7 2,9 2,9 0,8 1,0
Estômago M 8,9 8,9 5,5 5,7 3,7 5,0 12,5 11,1 11,7 12,3 6,2 7,9

F 4,5 4,5 3,2 2,9 2,2 2,9 6,0 5,5 5,7 5,9 2,9 3,2
Cólon, reto e ânus M 3,7 5,0 0,7 1,3 1,3 1,8 5,4 7,0 5,4 7,6 2,4 3,9

F 4,2 5,6 1,2 1,5 1,6 2,2 6,1 7,7 5,7 8,3 2,7 4,3
Todas as neopla- M 71,2 84,3 28,9 39,0 32,0 49,3 94,4 103,2 107,6 126,7 54,8 72,5
sias malignas F 58,6 69,2 27,8 34,8 32,4 46,3 76,0 83,5 79,9 93,2 44,4 59,7
_____________
Fonte: Ministério da Saúde/SVS – Sistema de Informações sobre Mortalidade (SIM) e base demográfica do Instituto
Brasileiro de Geografia e Estatística (IBGE).
F = feminino; M = masculino.

das adotadas pelo Programa Nacional para o Controle do
Tabagismo (PNCT), entre elas a adoção de ações como proi-
bição da propaganda, restrições ao fumo em locais públicos,
advertências impressas nas embalagens de produtos deriva-
dos do tabaco, e regulamentação dos produtos do tabaco,
com limitação dos teores de alcatrão, nicotina e monóxido
de carbono nos cigarros. Entre as conclusões do PNCT, ini-
ciado há mais de duas décadas, destacam-se:
– A prevalência de tabagismo, em 2006, foi de aproximada-

mente 20% entre os homens e de 13% entre as mulheres
nas principais capitais do País. A prevalência de tabagis-
mo entre os adultos variou de 9,5% na Bahia a 21,2% em
Porto Alegre (RS) e Rio Branco (AC). Dados da pesqui-
sa do Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística
(IBGE), de 1989, indicavam prevalência do tabagismo
de 32% na população acima de 18 anos.

– Constata-se que a prevalência de tabagismo é 1,5 a 2 vezes
maior entre aqueles que possuem pouca ou nenhuma edu-
cação, em comparação com os que possuem mais anos
de escolaridade.

– As vendas legais e ilegais de cigarros caíram de 1.700 uni-
dades por ano em 1990 para 1.175 entre 2003 e 2005.

– Nas regiões metropolitanas, o porcentual de famílias com
indivíduos fumantes caiu de 34% em 1995-1996 para 27%

em 2002-2003. A proporção de despesas com tabaco em
relação ao total de despesas das famílias também decli-
nou: de 3% entre 1995 e 1996 para 2% entre 2002 e 2003.

– As taxas de câncer do pulmão durante o início da vida adulta
caíram entre os homens de 1980 e 2004, mas aumenta-
ram entre as mulheres, fenômeno que pode estar associa-
do à interrupção do tabagismo pelos homens e ao au-
mento entre as mulheres.

– Mesmo no seu pico, na década de 1980, o consumo per
capita de cigarros sempre foi mais baixo no Brasil que
nos países da Organização para Cooperação e Desenvol-
vimento Econômico (OCDE), como Estados Unidos,
Canadá, França, Alemanha e Itália. As taxas de prevalên-
cia do fumo no Brasil e o consumo de cigarros entre os
adultos mostraram-se também inferiores às apresentadas
por países vizinhos. Entretanto, o consumo ficou estável
no País nos últimos anos, enquanto se mostra inferior e
continua a declinar no Chile.
A Figura 4 apresenta a prevalência de tabagismo em 15

capitais e no Distrito Federal, entre 2002 e 2003, de acordo
com o sexo.

Os mecanismos de danos cardiovasculares relacionados
ao tabagismo são diversos e atuam sinergicamente na fisio-
patologia da doença aterosclerótica e suas manifestações clí-
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nicas. Entre os mecanismos descritos destacam-se:
1. Disfunção endotelial e estresse oxidativo18: a fumaça do
cigarro promove disfunção endotelial, que pode levar a se-
creção anormal de fatores de crescimento, moléculas quimi-
otáticas e citocinas que estimulam o processo inflamatório
da aterosclerose. Além disso, os tabagistas apresentam redu-
ção significativa da vasodilatação dependente do endotélio,
quando comparados a não-tabagistas (alteração dose-depen-
dente e potencialmente reversível). Essas alterações atuam
sinergicamente com a hipercolesterolemia, uma vez que o
tabagismo potencializa a disfunção endotelial com o aumen-
to da lipoproteína de baixa densidade (LDL) oxidada.18

2. Alterações metabólicas, como diminuição do colesterol
de lipoproteína de alta densidade (HDL-colesterol), aumen-
to do colesterol de lipoproteína de baixa densidade (LDL-
colesterol), oxidação da LDL e resistência à insulina18: o ta-
bagismo altera o metabolismo lipídico, aumentando o coles-
terol total, o LDL-colesterol e o colesterol de lipoproteína
de muito baixa densidade (VLDL-colesterol) e diminuindo
o HDL-colesterol. Tabagistas apresentam maiores níveis sé-
ricos de malondialdeído, um possível marcador de oxida-
ção, e maiores níveis séricos e urinários de F2-isoprostanos,
um produto da peroxidação lipídica. Segundo pesquisas rea-
lizadas, os isoprostanos podem ser utilizados como marca-
dores de estresse oxidativo em fumantes19. A interrupção do
tabagismo determina redução imediata na concentração des-
sa substância.20

3. Efeito pró-coagulante relacionado a aumento do fibrino-
gênio, ativação das plaquetas e aumento de hemácias e leu-

Figura 4. Prevalência de tabagismo em 15 capitais e no Distrito Federal – Brasil, 2002 e 2003. Fonte: Inquérito Domiciliar
sobre o Comportamento de Risco e Morbidade Referida de Doenças e Agravos Não-transmissíveis – Ministério da Saúde,
2004.

cócitos18: nas fases finais da aterosclerose, o equilíbrio entre
coagulação e sistema fibrinolítico é fundamental para a esta-
bilidade da placa e o fluxo sanguíneo. A alteração desse equi-
líbrio leva a trombose, oclusão vascular e manifestação clí-
nica. O efeito pró-trombótico do tabagismo talvez seja o fa-
tor principal na história natural da aterosclerose e na associ-
ação entre tabagismo e morte súbita. O tabagismo acarreta
efeitos diretos nas propriedades, na ativação e na agregação
plaquetárias. Eleva a betatromboglobulina e o fator plaque-
tário. Estudos demonstram que tabagistas apresentam maior
nível sérico de fibrinogênio, o que pode estar relacionado ao
processo inflamatório crônico resultante de injúria ao tecido
arterial e a outros órgãos. O nível sérico de fibrinogênio é
um fator de risco cardiovascular. O tabagismo induz respos-
ta inflamatória sistêmica traduzida pelo aumento de marca-
dores inflamatórios, como número de leucócitos e de prote-
ína C-reativa, ambos positivamente associados ao risco de
doença cardiovascular. A associação de tabagismo e aumen-
to do número de leucócitos decorre, pelo menos em parte,
do processo inflamatório localizado na árvore brônquica.
Estudos evidenciam também aumento da resposta quimiotá-
tica, da adesão e da agregabilidade desses leucócitos. A ina-
lação de monóxido de carbono resultante da queima do ci-
garro leva ao aumento da carboxi-hemoglobina. Essa altera-
ção leva ao aumento do número de eritrócitos, que, somado
ao aumento dos leucócitos, altera a viscosidade sanguínea.
Outras evidências da injúria endotelial causada pelo taba-
gismo vêm de estudos que demonstram aumento do fator de
Von Willebrand, um possível marcador de dano endotelial,
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dez a trinta minutos após o consumo de dois cigarros. Os
tabagistas liberam menor quantidade de fator ativador de
plasminogênio tecidual (tPA) quando estimulados pela subs-
tância P (vasodilatador dependente do endotélio), causando
a lentificação da degradação de fibrinogênio em seus produ-
tos solúveis.18

4. Aumento das catecolaminas circulantes18: a ação da nico-
tina leva à liberação de catecolaminas (norepinefrina e epi-
nefrina), promovendo aumento da frequência e da contratili-
dade cardíacas, assim como da resistência vascular periféri-
ca e da pressão arterial. Essa ação no sistema cardiovascular,
atuando sinergicamente com os mecanismos de danos previ-
amente citados, pode precipitar a manifestação clínica da
doença aterosclerótica18.
5. Aumento da homocisteína e níveis séricos reduzidos de
vitaminas C e E18: considerando a possibilidade de muitos
fumantes não interromperem o tabagismo, pesquisas buscam
ações que potencialmente possam reduzir o risco de exposi-
ção. Entre essas medidas estão os estudos com suplementa-
ção de vitaminas C e E. Raitakari et al.21 observaram efeito
benéfico, a curto prazo, na função endotelial de fumantes
com a suplementação de vitamina C. Reilly et al.22 não obti-
veram reversão do estresse oxidativo com a suplementação
de vitamina E em fumantes.
6. Alterações eletrofisiológicas: o tabagismo leva a altera-
ções eletrofisiológicas, incluindo aumento das ectopias ven-
tricular e atrial, e variação nos tempos de condução, especi-
almente no intervalo QT.

Adicionalmente a essas ações nefastas do tabagismo ao
sistema cardiovascular, acrescenta-se a ação antiestrogêni-
ca23 nas mulheres, o que potencializa o risco cardiovascular

entre elas.
Considerando os conhecimentos atuais, pode-se concluir

que o meio mais eficaz de reduzir o risco cardiovascular pro-
vocado pela fumaça do cigarro é promover a cessação do
tabagismo e proteger os não-fumantes da exposição passiva.

PREVENÇÃO SIMULTÂNEA DAS DOENÇAS
CARDIOVASCULARES E NEOPLÁSICAS

Existem robustas evidências que indicam a eficácia em
função do custo da prevenção de doenças e a detecção pre-
coce. As doenças cardiovasculares, alguns tipos de câncer e
o diabetes podem ser evitados ou adiados por meio de24-26:
– mudanças no estilo de vida e alimentação mais saudável;
– procura ativa de fatores de risco ou manifestação precoce

de doenças;
– tratamento de lesões precursoras;
– intervenções farmacológicas.

Hipertensão, altos níveis de colesterol, baixo consumo
de frutas, legumes e verduras, excesso de peso, sedentaris-
mo e tabagismo são os principais fatores de risco para o de-
senvolvimento de doenças cardiovasculares e dos diversos
tipos de câncer (Tabela 4). Quatro dos seis fatores apontados
são claramente relacionados à alimentação. Por isso, reco-
menda-se o incentivo ao consumo de frutas, legumes e ver-
duras. Estima-se que até 2,7 milhões de vidas poderiam ser
salvas, anualmente, no mundo, se o consumo desses alimen-
tos fosse adequado. Esse tipo de alimentação fornece ao or-
ganismo substâncias protetoras, como carotenoides, vitami-
nas antioxidantes, compostos fenólicos, terpenoides, esteroi-
des e fibras. Alguns compostos têm ação protetora específi-

Tabela 4 - Prevenção integrada de fatores de risco comuns às doenças cardiovasculares e às neoplasias

Doença Doença
Fator de risco cardiovascular Diabetes Câncer respiratória

Tabaco X X X
Álcool X X
Alimentação X X X X
Inatividade física X X X
Obesidade X X X X
Pressão arterial elevada X X
Dislipidemia X X X
Glicemia elevada X X X
______________
(Adaptado de Bonita et al., 2003.)
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ca contra o câncer, como as isoflavonas da soja, o licopeno
do tomate, a luteína do espinafre, a quercetina da maçã, o
resveratrol da uva, e as antocianinas das frutas vermelhas
(cereja, framboesa e amora)27.

Exames preventivos de rotina são uma abordagem reco-
mendada para detecção precoce de doenças crônicas. As ava-
liações essenciais incluem: aferições da pressão arterial san-
guínea, cálculo do índice de massa corporal, perfil lipídico e
glicose no sangue, associadas a detecção de câncer de colo
de útero (teste de Papanicolau) e de mama (exame clínico de
mama e mamografia) para mulheres, e a detecção de câncer
colorretal e próstata para homens28.

ORIENTAÇÕES PREVENTIVAS BÁSICAS

– Buscar equilíbrio calórico e peso saudável.
– Limitar o consumo de gorduras totais, dando preferência à

gordura vegetal e evitando a animal.
– Aumentar o consumo de frutas e verduras, bem como de

leguminosas, grãos integrais e oleaginosas (nozes, ave-
lãs, amêndoas, castanha-do-pará).

– Limitar o açúcar.
– Aumentar a atividade física (pelo menos 30 minutos de

atividade física de intensidade moderada a intensa, regu-
larmente, na maioria dos dias da semana).
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