
DOENÇAS CARDIOVASCULARES, NUTRIÇÃO, MARCADORES DE RISCO | 369

Rev. Nutr., Campinas, 17(3):369-377, jul./set., 2004 Revista de Nutrição

1 Programa de Pós-Graduação em Ciência da Nutrição, Departamento de Nutrição e Saúde, Universidade Federal de Viçosa.
Campus Universitário, s/n, 36571-000, Viçosa, MG, Brasil. Correspondência para/Correspondece to: L.C.V. CASTRO. E-mail:
luizavidigal@ hotmail.com

2 Departamento de Nutrição e Saúde, Universidade Federal de Viçosa, Viçosa, MG, Brasil.

COMUNICAÇÃO | COMMUNICATION

Nutrição e doenças cardiovasculares: os
marcadores de risco em adultos

Nutrition and cardiovascular diseases: the

risk markers in adults

Luiza Carla Vidigal CASTRO1

Sylvia do Carmo Castro FRANCESCHINI2

Sílvia Eloíza PRIORE2

Maria do Carmo Gouveia PELÚZIO2

R E S U M O

As doenças cardiovasculares contribuem significativamente, como grupo causal, para a taxa de mortalidade

em todas as regiões brasileiras, principalmente na Região Sudeste. Além disso, constituem uma das principais

causas de permanência hospitalar prolongada e são responsáveis pela principal alocação de recursos públicos

em hospitalizações no Brasil. O ônus econômico das doenças cardiovasculares tem crescido exponencialmente

nas últimas décadas. O risco de se desenvolver doença cardiovascular é avaliado com base na análise conjunta

de características que aumentam a chance do indivíduo vir a apresentar a doença. O conhecimento desses

fatores associados ao risco é de grande importância para o estabelecimento de estratégias de prevenção. Este

artigo em questão revisa os principais marcadores de risco para doenças cardiovasculares em adultos,

relacionados à nutrição, como os antropométricos, dietéticos e bioquímicos. Além disso, enfatiza o impacto

destas morbidades na sociedade, bem como a necessidade de serem estabelecidas medidas de prevenção

primária no controle das mesmas.

Termos de indexação: doenças cardiovasculares, nutrição, marcadores de risco, morbidade, adulto.

A B S T R A C T

The cardiovascular diseases contribute significantly as a death cause in all Brazilian regions, mainly the Southeast.

Besides, they constitute one of the main causes of permanence in hospital and are responsible for the main
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allocation of public resources in hospitalizations in Brazil. Consequently, the economic cost of cardiovascular

diseases has increased in the last decades. The risk of someone developing cardiovascular disease is evaluated

through analysis of the characteristics increasing that individual’s chance to develop the disease. The knowledge

of those factors associated to the risk is important in order to establish prevention strategies. This article

revises the main risk markers for cardiovascular diseases in adults related to the nutrition, as the anthropometrics,

dietary and biochemical. Besides, it emphasizes the impact of these diseases in society, as well as the need to

take importance of establishing measures of primary prevention to control them.

Index terms: cardiovascular diseases, nutrition, risk markers, morbidity, adult.

I N T R O D U Ç Ã O

As mudanças que vêm ocorrendo nas
sociedades dos países em desenvolvimento, dentre
eles o Brasil, acompanham-se de modificações
importantes no perfil de morbidade e de mortali-
dade. As doenças não transmissíveis representam,
atualmente, importante problema de saúde
pública nesses países. O Brasil, além de enfrentar
o problema ainda não resolvido das doenças
infecciosas e parasitárias, defronta-se com as
doenças crônicas, de alto custo social e mais difícil
prevenção1.

As doenças cardiovasculares contribuem
significativamente como grupo causal de morta-
lidade em todas as regiões brasileiras. De acordo
com o Ministério da Saúde2 a Região Sudeste
possui o maior coeficiente de mortalidade por
doenças do aparelho circulatório (207 mortes por
100 mil habitantes), enquanto a média brasileira
é de 169 mortes/100 mil habitantes.

O ônus econômico das doenças cardiovas-
culares cresceu exponencialmente nas últimas
décadas. Em 2000, as doenças cardiovasculares
foram responsáveis pela principal alocação de
recursos públicos em hospitalizações no Brasil e
foram a terceira causa de permanência hospitalar

prolongada. Entre 1991 e 2000, os custos hospita-
lares atribuídos às doenças cardiovasculares
aumentaram cerca de 176%2,3.

O risco de se desenvolver doenças
crônico-degenerativas é avaliado com base na
análise conjunta de características que aumentam
a probabilidade de um indivíduo vir a apresentar
a doença. É necessário distinguir o conceito de

fator de risco (agente causal) de marcador de risco
(associação com maior risco, porém sem
causalidade estabelecida)4,5. O conhecimento
tanto dos fatores quanto dos marcadores de
risco é fundamental para o estabelecimento de
estratégias de prevenção das doenças
cardiovasculares4,6.

Entre os fatores de risco de maior proba-
bilidade para o desenvolvimento das doenças
cardiovasculares (DCV) estabelecidos desde o
estudo de Framinghan, destacam-se o fumo, a
hipertensão arterial, as dislipidemias e o diabetes
mellitus4. A obesidade e a inatividade física foram
positivamente associados com o risco de
desenvolver DCV, constituindo-se nos fatores de
risco mais significativos4. Da mesma forma, o
National Cholesterol Education Program (NCEP),
a American Heart Association (AHA), a Sociedade
Européia de Cardiologia e a Sociedade Brasileira
de Cardiologia têm assinalado a fundamental
implicação da obesidade, da dieta e da inatividade
física no risco cardiovascular3,7,8.

Este trabalho tem como objetivo revisar os
principais marcadores de risco para doenças
cardiovasculares em adultos, relacionados à
nutrição, como os antropométricos, dietéticos e
bioquímicos.

Marcadores antropométricos

A Organização Mundial de Saúde indica o
uso da antropometria para a vigilância dos fatores
de risco das doenças crônicas. Além do peso e da
altura, recomenda a medida da cintura e do
quadril como forma de avaliar a deposição da
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gordura abdominal9. Esses parâmetros antropomé-
tricos têm a vantagem de apresentar fácil
mensuração e obtenção a baixo custo, podendo
ser utilizados tanto na saúde pública quanto na
clínica.

O Índice  de  Massa  Corporal  (IMC)
(kg/m2) – acima de 25, que caracteriza o sobrepe-
so, está associado a maior risco de desenvolvi-
mento de morbidades crônicas não transmissíveis,
sendo este gradativo e contínuo10. Entretanto,
como os indivíduos diferem em relação à
composição corporal e localização da gordura, o
uso do IMC deve ser associado a medidas da
distribuição de gordura, como forma de melhor
predizer o risco10,11. Os homens tendem a ter maior
proporção de gordura abdominal, conferindo-lhes
o chamado padrão masculino ou andróide de
distribuição de gordura. Por outro lado, as mulheres
tendem a ter maior quantidade de gordura na
região glútea, apresentando o padrão feminino
ou ginóide de distribuição de gordura corporal9.
Este padrão pode ser avaliado pela razão entre a
circunferência da cintura e circunferência do
quadril, conhecido como razão cintura/quadril
(RCQ)12, bem como pela razão cintura/altura
(RCA)13 e circunferência da cintura14. A RCQ e a
circunferência da cintura (CC), são as medidas
mais utilizadas para estimar a gordura abdominal
que, por sua vez, relaciona-se à quantidade de
tecido adiposo visceral15.

Estudo epidemiológico16 mostrou que a
obesidade central estava associada com a
hipertensão arterial, importante fator de risco das
doenças cardiovasculares. Da mesma forma, o
excesso de gordura na região abdominal (adipo-
sidade central) pode ter maior capacidade preditiva
que a massa corporal total para o infarto do
miocárdio e o acidente vascular cerebral17.

Os pontos de corte de RCQ - como preditor
de doenças crônicas - mais utilizados para homens
(>1,0; >0,95) e mulheres (>0,80; >0,80),
baseiam-se em estudos epidemiológicos suecos
e canadenses, respectivamente18.

No Brasil, estudo desenvolvido por Pereira
et al.19 definiu os melhores pontos de corte para a

RCQ, usando-os como preditores da hipertensão
arterial. Os pesquisadores estudaram uma amostra
de 3 282 indivíduos, sendo 43,1% do sexo
masculino e 56,9% do sexo feminino. Os melhores
pontos de corte encontrados foram 0,80 para
mulheres e 0,95 para homens. Além disso, os
pesquisadores verificaram que a RCQ apresentou
menor correlação com o IMC, quando comparada
com a razão cintura/altura e circunferência da
cintura. Entretanto, a RCQ apresentou melhor
capacidade preditiva de hipertensão arterial, o que
evidencia a importância de sua utilização na
discriminação de indivíduos em risco de doenças
crônicas. Já Lerario et al.20, estudando a
comunidade nipo-brasileira na faixa etária de 40
e 79 anos, encontraram uma razoável correlação
entre a RCQ e o IMC nos homens (r=0,48;
p<0,000) e nas mulheres (r=0,52; p<0,000).

A RCQ elevada (>1,0 nos homens e >0,85
nas mulheres) tem sido utilizada como medida
clínica para avaliar indivíduos com acúmulo de
gordura abdominal9,10. Porém, a utilização da
circunferência da cintura, apenas, tem mostrado
uma boa correlação com a gordura abdominal
associada com o processo saúde-doença.
Alterações da CC refletem alterações nos fatores
de risco para doenças cardiovasculares e outras
formas de doenças crônicas10.

Em estudo realizado entre mulheres negras
americanas, Conway et al.21 verificaram que a
circunferência da cintura foi a medida antropo-
métrica que melhor se correlacionou com a
distribuição visceral de gordura. Segundo Lean et
al.14 e Han et al.22, os pontos de corte para a CC
devem ser 94cm (homens) e 80cm (mulheres).
De acordo com a Organização Mundial da
Saúde10, os riscos de complicações metabólicas
são aumentados quando a CC é superior a 94cm
(homens) e 80cm (mulheres) e muito aumentados
quando maior que 102cm (homens) e 88cm
(mulheres).

Estudo11 envolvendo 341 homens e
mulheres brancos, com idade entre 18 e 88 anos
e IMC entre 15,9 e 47,7kg/m2, submetidos à
imagem por ressonância magnética, verificou que,
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independente da idade e do sexo, a combinação

dos indicadores antropométricos IMC e CC
explicam maiores variações da gordura visceral,

abdominal subcutânea e não abdominal quando

comparados com o uso de um dos indicadores

isoladamente. O IMC foi mais fortemente

correlacionado com a gordura não abdominal e

abdominal subcutânea. Em relação à gordura
visceral, observou-se uma melhor correlação com

a CC. Para cada categoria de IMC estudada, um

aumento da circunferência da cintura foi associado

com um aumento da gordura visceral. Enfatiza-

-se, assim, a importância do uso concomitante
destes indicadores na prática clínica.

No Brasil, estudo recente23 avaliou a
eficácia em usar-se a circunferência da cintura para
identificar sobrepeso (IMC>25kg/m2), obesidade
(IMC>30kg/m2) e hipertensão arterial em
mulheres com idade entre 15 e 59 anos. Tanto a
CC quanto o IMC e a RCQ mostraram correlação
positiva com hipertensão arterial, sendo que a
correlação foi similar para a CC e IMC e mais
fraca para a RCQ. As CC>0,80cm e >0,88cm,
respectivamente, discriminaram com exatidão
89,8% de mulheres com sobrepeso e 88,5% com
obesidade. A obesidade abdominal (CC>0,88cm)
esteve associada significativamente com a
hipertensão na análise multivariada (OR=2,88, IC
95%: 1,77-4,67)23.

Marcadores da dieta

Diversos estudos têm evidenciado a
relação entre características qualitativas e
quantitativas da dieta e ocorrência de enfermi-
dades crônicas, entre elas, as doenças
cardiovasculares24,25,26. Os hábitos alimentares
apresentam-se como marcadores de risco para
doenças cardiovasculares, na medida em que o
consumo elevado de colesterol, lipídios e ácidos
graxos saturados somados ao baixo consumo de
fibras, participam na etiologia das dislipidemias,
obesidade, diabetes e hiper-tensão24,27,28,29,30.

Os componentes nutricionais com maior
influência no perfil lipídico de indivíduos saudáveis

são: a ingestão de gordura total, a composição
de ácidos graxos da dieta, o colesterol, a fonte de
proteínas animal/vegetal, fibras e compostos
fitoquímicos25,26,31. Entretanto, uma vez que a
alimentação diária é complexa, contendo diversos
alimentos e, conseqüentemente, nutrientes, ainda
não foi possível elucidar ou quantificar precisa-
mente o impacto específico da alimentação no
risco do desenvolvimento de doenças
cardiovasculares25.

Diversos estudos têm demonstrado que
modificações na composição lipídica da dieta
podem promover alterações nos níveis séricos de
colesterol, evidenciando o efeito da dieta nos níveis
de colesterol plasmático, que pode ser
significativamente modificado pela quantidade e
qualidade dos ácidos graxos ingeridos29,32,33,34. Os
ataques cardíacos e a aterosclerose são raros em
populações que apresentam baixos níveis de
colesterol plasmático. Porém, quando essas
adotam dieta tipicamente “ocidental”,
apresentam, como conseqüência, níveis
plasmáticos de colesterol elevados, aumentando
a incidência de doenças isquêmicas cardíacas35.

Parada et al.28, ao estudarem a relação
entre hábitos alimentares e níveis de colesterol
sérico em uma população suburbana da Argentina,
verificaram que, ao longo de treze anos, houve
uma redução no consumo de carnes vermelhas
(bovina, suína e ovina), ovos, leite e derivados
integrais como a manteiga. Concomitantemente,
observaram um aumento no consumo de aves,
peixes, leite e seus derivados desnatados e azeites
(principalmente de semente de girassol). A análise
do colesterol total plasmático, com doze horas de
jejum, mostrou que houve uma redução dos níveis
séricos de colesterol, coincidente com as
modificações dietéticas.

Fornes et al.25, estudando a relação entre
a freqüência de consumo de alimentos e os níveis
séricos de lipoproteínas em população do
município de Cotia, SP, observaram que o controle
dietético pode reduzir os riscos de doenças
cardiovasculares. Neste estudo, o consumo de
carnes processadas, aves, carnes vermelhas, ovos
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e leite/derivados correlacionou-se positiva e
significantemente com as frações LDL-colesterol
(aumento de 16,6mg/dL, 14,5mg/dL, 11,1mg/dL,
5,8mg/dL e 4,6mg/dL, respectivamente) enquanto
o consumo de frutas e hortaliças mostrou
correlação inversa (redução de 5,2 e 5,5mg/dL,
respectivamente).

A análise por escores da freqüência de
consumo de alimentos pode ser um método de
escolha para avaliar a qualidade da dieta e seu
efeito potencial nos níveis séricos de colesterol
total e lipoproteínas de baixa densidade36. Em
estudo36 realizado na área metropolitana de São
Paulo, os autores classificaram os alimentos,
registrados por meio de inquérito de consumo
alimentar, em sete categorias de freqüência de
consumo e em dois grupos. Estes, de acordo com
o potencial de risco para doenças cardiovasculares,
eram classificados como: alimentos de risco (grupo
1 – produtos lácteos integrais, gorduras de origem
animal, margarinas – devido ao conteúdo em
ácidos graxos trans –, alimentos fritos, carnes e
produtos derivados, ovos) e alimentos protetores
ou  não considerados de risco (grupo 2 – frutas e
sucos naturais, hortaliças, leguminosas, cereais e
derivados). Os autores encontraram correlação
positiva entre ingestão de alimentos considerados
de risco para doenças cardiovasculares e os níveis
séricos de colesterol total e fração LDL-colesterol;
a correlação foi negativa entre estes níveis e a
ingestão de alimentos protetores ou não
considerados de risco.

O Estudo dos Sete Países37, envolvendo
homens com idade entre 40 e 59 anos, acom-
panhados durante 15 anos, foi o primeiro a
demonstrar que o consumo de ácidos graxos
saturados apresentava forte correlação com os
níveis plasmáticos de colesterol. Países com maior
consumo de gordura saturada (superior a 15% da
energia diária) apresentaram maiores concentra-
ções de colesterol e maior mortalidade por doença
arterial coronária. A partir destes estudos iniciais,
foram identificados outros componentes
alimentares e alimentos específicos que têm uma
ligação positiva ou negativa com o risco de
doenças cardiovasculares.

Embora as evidências epidemiológicas
demonstrem que um baixo consumo de gordura
está associado a níveis mais baixos de colesterol
e menor incidência de cardiopatias coronarianas,
parece que o tipo de gordura presente numa dieta
moderada neste nutriente (25% a 30% da energia
total ingerida diariamente), é mais importante que
a quantidade de gordura ingerida. Substituindo-
-se a gordura saturada por insaturada, verifica-se
que os níveis séricos de lipídios e colesterol são
substancial e consistentemente reduzidos na
maioria dos casos26,33,34.

Entretanto, a remoção da gordura saturada
da dieta é duas vezes mais eficaz que o acréscimo
da mesma quantidade de lipídios insaturados para
reduzir o colesterol do sangue38. Santos39 enfatiza
que “a ingestão de ácidos graxos saturados está
fortemente correlacionada com o nível de
colesterol, e este com a incidência de infarto do
miocárdio fatal e não fatal”. Este autor assinala
que em países com alto índice de doença
coronariana, predomina a alimentação com alto
teor de gordura saturada. Por outro lado, em
países com baixa incidência de doença
coronariana, os hábitos alimentares incluem
principalmente óleos vegetais e baixo consumo
de produtos lácteos.

Nem todos os ácidos graxos saturados
afetam as concentrações de colesterol da mesma
maneira. Os ácidos graxos saturados, com exceção
do esteárico, aumentam os níveis séricos de todas
as lipoproteínas, principalmente as de baixa
densidade (colesterol-LDL), uma vez que reduzem
a síntese e atividade dos receptores LDL, pela
diminuição da expressão de RNA mensageiro e
da fluidez da membrana26,40. Dessa forma, os
ácidos graxos saturados aumentam os níveis de
LDL-colesterol por meio da redução de sua
depuração da circulação. A elevação da fração
LDL do colesterol sangüíneo irá favorecer o
depósito lipídico nas paredes dos vasos, ocasionan-
do o aparecimento de placas ateromatosas. Como
conseqüência, aumentam as probabilidades de um
ataque cardíaco.

Em um experimento realizado com
humanos, a quantidade de receptores para LDL
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aumentou 10,5% após ingestão de dieta pobre
em gordura saturada. Associou-se a esse aumento
redução correspondente de 11,8% nos níveis
séricos de LDL-colesterol. Portanto, parece que a
redução de gordura saturada da dieta está
relacionada com aumento na expressão de
receptores para LDL de amplitude similar à
redução de LDL-colesterol40. A gordura polinsa-
turada e monoinsaturada estão relacionadas a
menores riscos de enfermidades cardíacas. O ácido
graxo esteárico, apesar de ser saturado, não é
considerado aterogênico, uma vez que, dentro do
organismo, é rapidamente convertido a ácido
oléico (monoinsaturado)26,40,41.

Mattson et al.42 verificaram uma relação
linear entre o colesterol da dieta e sangüíneo;
observaram que cada 100mg de colesterol/
1000kcal consumidas resultou em um aumento
no colesterol plasmático de 12mg/100mL. O
colesterol da dieta contribui com aproximadamente
15% na síntese do colesterol endógeno43.
Entretanto, a redução de 100mg no colesterol da
dieta resulta numa queda de apenas 5mg no
colesterol sérico, quando a gordura da dieta não
é alterada; ou seja, o colesterol ingerido não tem
tanta influência no colesterol sérico, como tem o
consumo de gordura saturada, mono ou
polinsaturada38. Por outro lado, a redução da
colesterolemia, mesmo que pequena, parece ser
eficiente na diminuição dos índices de mortalidade
por doenças cardiovasculares38.

Marcadores bioquímicos

Estudos epidemiológicos longitudinais têm
demonstrado que existe uma correlação direta
entre os níveis de colesterol plasmático e
triglicerídeos e o aumento de doenças cardiovas-
culares44,45. Essa correlação depende, particular-
mente, da concentração das lipoproteínas
(notadamente LDL e HDL) que transportam o
colesterol na corrente sangüínea46.

Os mecanismos pelos quais as diversas
lipoproteínas se relacionam com as doenças
cardiovasculares são complexos, envolvendo a

formação de células espumosas, resposta
inflamatória, alterações plaquetárias, alterações
do endotélio e formação de placas ateroscleró-
ticas3,46. Entre os fatores de risco envolvidos neste
processo tem-se as dislipidemias, o diabetes, a
hipertensão arterial, o tabagismo e concentrações
elevadas de homocisteína26.

As dislipidemias podem ser classificadas,
do ponto de vista laboratorial, em hipercoles-
terolemia isolada (aumento do colesterol total
e/ou da fração LDL-colesterol), hipertrigliceridemia
isolada (aumento dos triacilgliceróis), hiperlipi-
demia mista (aumento do colesterol total e
dos triacilgliceróis)  e  diminuição  isolada  do
HDL-colesterol ou associada ao aumento dos
triacilgliceróis ou LDL-colesterol3. Os valores de
referência para o diagnóstico de dislipidemias em
adultos são: colesterol total >240mg/dL (alto),
200-239mg/dL (limítrofe); LDL-colesterol >190mg/dL
(muito alto); 160-189mg/dL (alto); 130-159mg/dL
(limítrofe); HDL-colesterol <40mg/dL (baixo); triacil-
gliceróis >500mg/dL (muito alto), 200-499mg/dL
(alto) e 150-200mg/dL (limítrofe)8.

A doença cardíaca coronariana é rara em
sociedades com concentrações plasmáticas de
colesterol total abaixo de 180mg/dL26. Uma
meta-análise47 realizada recentemente relatou
que, para cada redução de 10% de colesterol
plasmático, o risco de mortalidade por doença
cardiovascular pode ser reduzido em 15% e o risco

total de mortalidade em 11%.

Além das dislipidemias, há indícios de que

níveis elevados de lipoproteína (a), homocisteína

e proteína C reativa  estão associados com maior

risco de doenças cardiovasculares, o que permite
classificá-los como possíveis marcadores de risco.

A lipoproteína (a) é rica em colesterol e semelhante
à lipoproteína LDL e atua na inibição da fibrinólise
e da síntese de plasmina, o que lhe confere uma
propriedade pró-aterogênica. A homocisteína é
um aminoácido derivado do metabolismo da
metionina e sua elevação tem sido associada à
disfunção do endotélio, trombose e maior
gravidade da aterosclerose3,48. Entretanto, ainda
não há consenso quanto a eficácia em reduzir-se
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a concentração dessas substâncias para reduzir-
-se o risco de desenvolvimento das doenças
citadas; portanto, mais estudos são necessários
para elucidar o papel dessas substâncias no
processo aterosclerótico.

A proteína C reativa é um marcador da
inflamação; sua concentração sangüínea acima
de 1,9mg/dL, também tem sido associada a um
alto risco de doença cardiovascular, uma vez que
um processo inflamatório crônico está envolvido
na aterosclerose49,50.

Como os indivíduos podem apresentar
múltiplos fatores de risco, é possível predizer o
risco absoluto de se desenvolver doença cardíaca
coronariana (angina, infarto agudo do miocárdio,
morte) utilizando-se os escores de risco de
Framingham. Neste método, de acordo com o
sexo, são atribuídos pontos para idade, colesterol
total e fração HDL, fumo e pressão sangüínea. A
fração LDL-colesterol é considerada fator causal
e independente da aterosclerose. O risco absoluto
é estratificado em baixo risco (risco absoluto de
eventos <10% em 10 anos), médio risco (risco
absoluto de eventos entre 10% e 20% em 10
anos) e alto risco (risco absoluto de eventos >20%
em 10 anos). O diabetes é considerado risco
equivalente à aterosclerose. Geralmente, a
classificação de baixo risco inclui indivíduos com
um fator de risco (exceto diabetes) além do
colesterol LDL >160mg/dL; a de médio risco inclui
indivíduos com dois fatores de risco; e a de alto
risco, indivíduos com mais de dois fatores de
risco3,8,26.

Entre as estratégias de prevenção primária
das doenças cardiovasculares destacam-se as
mudanças no estilo de vida, entre elas, a redução
na ingestão de gordura saturada, controle do peso
corporal e prática de atividade física. Estas
mudanças são enfatizadas em todos os níveis de
risco (baixo, médio e alto risco)38.

C O N C L U S Ã O

De acordo com o exposto no presente
artigo, conclui-se que a avaliação do estado

nutricional é de grande utilidade e importância
para o estabelecimento de estratégias de
intervenção visando à prevenção de doenças
cardiovasculares, uma vez que os marcadores de
risco relacionados à nutrição, como os
antropométricos, dietéticos e bioquímicos, podem
ser modificados com a adoção de estilo de vida
saudável e controle do peso corporal.
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