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Resumo: A presente revisão descreve como fatores de riscos e adversidades predispõe à síndrome 

metabólica e doenças crônicas, atuando através dos hábitos prejudiciais, alterações nutricionais, to-

xinas, poluentes, inflamações, patógenos e estresse crônicos. Tais condições estão correlacionadas a 

um ambiente imediatista conduzidos por estratégias de percursos de vida como respostas as tensões 

e impactos presenciados, mantendo uma estreita ligação entre os riscos e a síndromes metabólicas 

durante a vida e até entre as gerações.
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Abstract: This review describes how risk factors and adversities predispose to metabolic syndro-

me and chronic diseases, acting through harmful habits, nutritional changes, toxins, pollutants, in-

flammations, pathogens and chronic stress. Such conditions are correlated to fast environment driven 

by life history strategies as responses to the tensions and impacts witnessed, maintaining a close link 
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between risks and metabolic syndromes throughout life and even between generations.

Keywords: Metabolic syndrome, Chronic diseases, Metabolic risks, Life history theory, fast strategy 

environments

INTRODUÇÃO 

A resposta do organismo frente aos riscos presenciados no meio em que se vivem são condu-

zidos por uma rede de necessidades adaptativas determinadas através das disponibilidades dos recur-

sos bioenergéticos, pela constituição metabólica orgânica e características genéticas transgeracionais. 

Eles formam uma comunicação intrínseca ao equilíbrio homeostático e à saúde durante toda a vida. 

Essa relação mantém um diálogo dinâmico por meio dos efeitos epigenéticos tratados tanto como 

vantagens ou como custos metabólicos que podem impactar o desenvolvimento e a sobrevivência do 

organismo. 

A falta de esclarecimentos desses mecanismos de custos orgânicos mantém forte associação 

com os efeitos e permanência dos fatores de riscos que predispõe a síndrome metabólica e doenças 

crônicas.  (Sarafidis, 2006)

Os efeitos de um metabolismo alterado no corpo, devido às tensões adaptativas entre or-

ganismo e ambiente, recebem atenção em pesquisas e campos científicos que analisam os riscos 

ou danos à saúde pelos excessos de poluentes, toxinas, produtos químicos, agrotóxicos, substâncias 

adicionadas os alimentos, uso excessivo de medicamentos, exposição a vírus, bactérias, fungos e pa-

rasitas, somados aos hábitos prejudiciais com elevado nível de estresse crônico e psicossocial. (Stern 

et al., 2004; Gautam, 2011).

Quando associados e presentes por longos períodos, assumem uma cobrança que degrada 

o sentido homeostático do organismo, equivalentes a um imposto metabólico exigido pelo ambiente 

adverso e que afetam o crescimento, manutenção, reprodução e imunidade, em períodos chaves do 
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desenvolvimento humano. Alterações que refletem a prevalência de um ambiente imediatista e po-

dem influenciar estratégias de percursos de vida como respostas aos fatores de riscos (Giudice, Del, 

Gangestad e Kaplan, 2015; Kellermann, 2001; Jefferson, 2023), sendo preditivos relevantes que estão 

associados aos riscos das doenças crônicas e transtornos comportamentais. (Song, 2014; Baranowskv 

et al., 1998; Yehuda et al., 2014)  

Ambiente, organismo e riscos metabólicos associados através das estratégias imediatistas na 

Teoria do percurso de vida 

Os riscos e adversidades presenciados aumentam os custos para manutenção e sobrevivência 

dos seres vivos. Nos seres humanos, vários fatores em seus ambientes podem ser responsáveis por 

desencadear tensões na regulagem homeostática no organismo. Dependendo da etapa da vida, inten-

sidade e duração, eles poderão causar impactos na capacidade metabólica que influenciam os recursos 

bioenergéticos internos, (Chisholm, 2003) por meio de compensações de funções essenciais para o 

crescimento, reprodução, imunidade e predisposições às doenças crônicas. (Guerrero-Bosagna, 2012; 

Nettle, 2013);

A relação ambiente e organismo atua por meio dos mecanismos epigenéticos e possuem fato-

res capazes de alterar a carga metabólica e a homeostase, permitindo que a taxa de desgaste orgânico 

diminua o controle e a defesa contra os riscos relacionados a infecções, patógenos, toxinas e estresse. 

Os riscos ambientais acumulativos elevam a taxa de desgaste metabólico e interfere na recuperação 

com marcadores moleculares de envelhecimento, como estresse oxidativo e desgaste dos telômeros, 

(Sun et al., 2007; Wright et al., 2006) na capacidade de reparo do DNA e melhor manutenção da inte-

gridade genômica. (Grube and Burkle, 1992; Kirkwood, 1989).

A combinação desses fatores e o acréscimo dos hábitos e dietas prejudiciais estão associados 

à síndrome metabólica e distúrbios biológicos. Quando atuam de forma sistemática e prolongadas, 

podem contribuir para um aumento no risco de desenvolver diabetes, doenças cardiovasculares, co-
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lesterol alto, derrame e pressão alta na idade adulta.  (Stöger 2008) (Hales &Barker 1992)  

O termo metabolismo possui significados combinados relacionados a ocorrências quími-

cas que ocorrem numa entidade viva para sustentar a vida. Esses processos incluem a digestão e o 

transporte de nutrientes para dentro e entre as células. (Schuster, 2000) Quando o metabolismo se 

torna sobrecarregado, devido à quantidade e permanência dos riscos, existem efeitos prejudiciais nos 

órgãos, glândulas e até mesmo nas células, causando uma desaceleração geral de todos os processos 

físicos e mentais. 

A síndrome metabólica é um relevante preditor de doenças crônicas e a combinação de obe-

sidade, diabetes e hipertensão, associados a um fígado gorduroso, digestão ou absorção de nutrientes 

deficientes e alterações imunológicas, são o prenúncio de uma causa primária de eventos vasculares 

com risco de vida, infarto do miocárdio e acidente vascular cerebral. (Chrousos 2000)

Estudos estimam que cerca de 25 por cento da população mundial são afetadas pela sín-

drome metabólica. (Stern, 2004) À medida que um indivíduo envelhece, suas chances de adquirir a 

síndrome também aumentam. Um estudo verificou que pessoas na faixa etária de 40 a 59 anos tinham 

cerca de três vezes mais probabilidade de desenvolver a síndrome. Homens com 60 anos de idade ou 

mais tinham quatro vezes mais probabilidade de ter síndrome metabólica, enquanto mulheres na mes-

ma faixa etária tinham seis vezes mais probabilidade de desenvolvê-la. (Ervin, 2009)

A quantidade e os acúmulos dos riscos presenciados, somados aos efeitos transgeracionais, 

associados as tensões de alocações de recursos bioenergéticos durante a gestação e na infância, inte-

ragem com o nível do desgaste metabólico atual. O resultado desse percurso de vida indica o grau de 

impacto e alteração que o organismo estará exposto frente as adversidades e riscos ambientais. Devi-

do ao fato do metabolismo possuir alta sensibilidade às alterações ecológicas, os fatores ambientais de 

alteração homeostática são determinantes para a plasticidade do percurso de vida nos períodos chaves 

para o desenvolvimento, influenciando como os recursos bioenergéticos serão alocados internamente 

para funções orgânicas que atendem as necessidades de sobrevivência. (Giudice, Del, Gangestad e 

Kaplan, 2015)
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Nesse sentido, as funções internas de alocações bioenergéticas podem ser reinterpretadas 

como um cabo de guerra pelos recursos escassos que desempenham funções orgânicas na formação 

de estratégias de resposta aos ambientes, conforme a teoria do percurso de vida (Charnov e Berri-

gan, 1993; Hill & Kaplan, 1999; Wells, 2017). Um ambiente hostil com altas taxas de mortalidade e 

imprevisibilidades favorece o crescimento rápido e a reprodução precoce, porque adiar o início da 

reprodução é arriscado devido àsincertezas e riscos indicarem que as chances de sobrevivência são 

limitadas. (Nettle, 2011). 

Tais ambientes podem interferir em funções internas que competem pela energia voltadas 

para a manutenção contínua de reparo, crescimento de novo tecido, reforço contra patógenos, defesa 

contra predadores e amadurecimento para reprodução, (Hill, 1993) onde os custos energéticos para 

essas funções são metabolicamente muito caras. (Okin, 2012; Lochmiller, 2000)

As respostas aos ambientes são ajustes que podem ocorrer através de vários processos fi-

siológicos. Entre eles, os eixos de controle hormonais hipotálamo-hipófise-adrenal (HPA) e o eixo 

hipotálamo-hipófise-gonadal (HPG). Esses sistemas podem atuar como um marca-passos para as 

transições de desenvolvimento e manutenção, influenciando a defesa contra doenças, o desempenho 

cognitivo, a resiliência ao estresse, a compulsão e o autocontrole. (Tsigos, 2002; MacMillan, 2009).

Nesse sentido, os fatores de riscos ambientais somados as tensões nas relações sociais pos-

suem relevante impacto nas funções de defesa e manutenção do organismo, sendo marcadores que 

indicam maior predisposição a doenças em vários sistemas de regulação, como na digestão, energia, 

imunidade, cognição, emoções e metabolismo. Assim, as condições desfavoráveis podem exigir ou 

cobrar continuamente do organismo um reequilíbrio de funções imprescindíveis para a sobrevivência 

à medida que o metabolismo se torna perigosamente desequilibrado. (Bose, 2009)

A noção de que os custos de um imposto metabólico podem alterar funções orgânicas e 

disposições às doenças ao longo da vida estão relacionadas com as formações das estratégias de 

percursos de vida contrastantes, (May & Rubenstein, 1984) que podem ser classificadas ao longo de 

um continuum de ciclos de vida “moderados” a “imediatos” (Stearns, 1992; Charnov, 1993; Hawkes, 
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2006).  Percursos de vida imediatistas estariam associados a marcadores fisiológicos específicos, 

como taxa metabólica mais elevada, e a certas características comportamentais. (Mathot & Franke-

nhuis, 2018; jefferson, 2023) 

Uma estratégia de percurso de vida aloca os recursos bioenergéticos e materiais de um indi-

víduo entre as demandas concorrentes de sobrevivência e reprodução. (Figueredo, Sefcek, Vasquez, 

et al., 2005) Os humanos podem adquirir estratégias de respostas aos ambientes que fornecem uma 

visão ampliada sobre por que os padrões de crescimento, adiposidade e metabolismo da insulina são 

agora centrais para a síndrome metabólica. Em condições ambientais de percurso de vida com eleva-

dos riscos de sobrevivência, os recursos serão alinhados para funções internas associadas a um rápido 

crescimento, visando alcançar a idade reprodutiva com maior brevidade. No entanto, existem custos 

quando se prioriza funções para o modo imediatista, principalmente, após a idade adulta e durante 

períodos mais avançados da vida. (Hill, 1993). Conforme já mencionado nas pesquisas que indicam as 

faixas etárias com maior predisposição a doenças crônicas (Ervin, 2009), tais informações reforçam 

a estreita ligação entre os efeitos de um ambiente imediatista na saúde após a idade reprodutiva e o 

início da senescência.   

Esse processo é suportado pelo conceito de pleiotropia que indica a existência de muitos ge-

nes que podem disponibilizar benefícios de aptidão no início da vida, sendo os mesmos que impõem 

custos em idades mais avançadas (Williams, 1957; Sinervo, 2008). Por exemplo, genes que promo-

vem resistência a infecções durante a infância também podem acelerar a senescência na velhice. 

(Kirkwood & Rose, 1991).

Conforme a teoria do soma descartável (Kirkwood, 1990), o período da senescência pode in-

dicar o modo prevalente das alocações dos recursos, com maior ou menor investimento para funções 

do organismo relacionadas ao crescimento, reparo, reprodução ou defesa. Como modo de explicar 

as diferenças nas taxas de senescência ao longo da vida, os custos metabólicos para suportar essas 

funções orgânicas aumentam à medida que a quantidade de cobranças dos riscos ambientais são mais 

exigidas com o passar do tempo, fazendo com que as alocações ótimas para a homeostase e sobrevi-
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vência diminuem progressivamente (Kirkwood, 1977; Nettle Daniel & Frankenhuis Willem E., 2020; 

Del Giudice, 2014).  

As síndromes metabólicas estão relacionadas as doenças crônicas influenciadas pelas ne-

cessidades de compensações aceleradas na maturação e pelas despesas de manutenção, agravando os 

custos presenciados, (Metcalfe & Monaghan, 2001; Pierce and Leon, 2005; Hardy et al., 2006) dete-

riorando a situação fisiológica e as funções metabólicas. (Kirkwood & Rose, 1991) Consequentemen-

te, a síndrome metabólica restringe a funcionalidade de diversas partes do corpo. Em tais condições, 

os órgãos saudáveis têm dificuldade em utilizar e armazenar energia adequadamente.

Quando essas funções declinam e atuam lentamente, vão alterar o equilíbrio homeostático 

e favorecer o avanço das doenças. Desse modo, partes ainda saudáveis do organismo começam então 

a trabalhar mais para compensar a perda de produção, o que assume a forma de um esforço contínuo 

contra os acúmulos dos custos metabólicos que nenhuma quantidade de descanso ou de sono pode 

aliviar. (Mikirova, 2012)

Os fatores de riscos associados a estratégias de percurso imediatista estão correlacionados 

às etapas-chavedo desenvolvimento. Entre eles, o período da gestação e da primeira infância recebem 

maior atenção. Esses riscos estão relacionados à desnutrição, infecção, hipertensão arterial materna, 

diabetes, inflamação e hipóxia, responsáveis pela exposição do feto a adipocinas, citocinas e fatores 

de crescimento e à hipersecreção de corticoides, hiperinsulinemia, hiperleptinemia e anormalidades 

no eixo IGF. (Remacle, 2004)

A expressão epigenética dos Genes reflete exposições aos ambientes no início da vida, com 

implicações para a sobrevivência a curto prazo e risco de doença posterior (Ricklefs, 1998; Domin-

guez-Salas et al., 2012). São características que também carregam uma marca transgeracional (Yehu-

da et al., 2014; Jefferson 2023) e influenciam marcadores genéticos através das gerações. Várias doen-

ças metabólicas estão interligadas por uma base epigenética geracional na pré-disposição do diabetes 

tipo 2.  (Tollefsbol, 2014). 

Os genes podem influenciar os fenótipos que envolvem variados estados de doenças, os fenó-
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tipos são relevantes para os comportamentos e respostas como modificadores das exposições ambien-

tais, e estes últimos podem modificar as marcas epigenéticas e a função dos genes. (Song, 2014) A re-

lação ambiente e Genes interagem podendo formar um ciclo de fatores que aumentam a predisposição 

à síndrome metabólica. Desse modo, as variações genéticas e certos fatores ambientais influenciam 

para desencadear e manter quantidades significativas de distúrbios no organismo. (Adamo, 2008) 

Tais alterações são responsáveis por impactar o metabolismo, o sistema imunológico, o siste-

ma vascular, a hemodinâmica, o sistema renal e o crescimento. Em alguns estudos, observa-se que o 

aumento do estresse oxidativo está diretamente relacionado à modulação de genes associados à ação 

da insulina e à modulação da pressão arterial, podendo, portanto, ser um dos mecanismos por trás do 

surgimento da síndrome metabólica na idade adulta (Luo 2006).  Alterações do metabolismo diminui 

a capacidade de reparo do corpo e controle dos riscos, influenciando a taxa de envelhecimento e lon-

gevidade e são tanto a causa quanto a consequência de estratégias imediatistas de percursos de vida.  

As tensões entre ambiente e organismo, através das alocações bioenergéticas em períodos 

relevantes para o desenvolvimento, atuam por meio dos fatores de riscos e imprevisibilidade. Eles são 

fortes indicadores de como as questões econômicas são centrais para a teoria do percurso de vida. Os 

organismos podem otimizar o investimento bioenergético em funções concorrentes, dependendo das 

condições ecológicas. Esta otimização torna-se cada vez mais desafiadora à medida que ambientes se 

tornam voláteis e imediatista. (Kiire 2018)   

Fatores de riscos relacionados a síndrome metabólica 

Os ambientes adversos possuem grande variedade de fatores de riscos ao metabolismo. O 

volume desses impactos interfere na homeostase e tem relação com a capacidade de reserva orgânica 

de recuperação de cada indivíduo. Uma má adaptação causadas por deficiências, hábitos prejudiciais, 

patógenos ou toxinas, exigem o limite das defesas e reparos que deveriam ser usadas para retornar a 

uma linha de normalidade das funções orgânicas, ou seja, a saúde.
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As defesas imunológicas são energeticamente caras e tem importância fundamental para 

o controle homeostático do organismo. Por exemplo, as defesas que atuam contra antígenos como a 

febre que requer um aumento de 13% na taxa metabólica para cada grau Celsius de aumento na tem-

peratura corporal (Elia, 1992 ). Em muitos casos, a síntese de proteínas é acelerada como parte da res-

posta de fase aguda as ameaças, para regular a proliferação de linfócitos, a produção de anticorpos e 

a liberação de citocinas. A síndrome metabólica influencia o sistema imunológico, tornando-o menos 

funcional e vulnerável, dificultando a capacidade de proteção do corpo contra doenças ou infecções.

Além dos custos metabólicos diretos, os patógenos e as respostas imunes associadas podem 

perturbar os processos normais de digestão e absorção de nutrientes (Mata, 1992; Solomons, 1993 ). 

A nutrição é um determinante crítico da função imunológica humana. Em particular, é provável que 

os recursos nutricionais desempenhem um papel central na definição de alocações para o esforço de 

manutenção e na definição da intensidade das compensações ao longo do percurso de vida.

A diarreia causada por agentes infecciosos ou inflamatórios podem causar danos à mucosa 

intestinal que prejudicam a absorção de nutrientes muito além do ponto de recuperação, levando po-

tencialmente a um ciclo pernicioso de infecção, desnutrição e desregulação metabólica (Lunn, 2000; 

Lunn et al., 1991 ). Além disso, vários estudos documentaram reduções na ingestão de alimentos 

durante a infecção, apesar do aumento da demanda energética.

Um sistema digestivo deficiente está associado a um sistema metabólico alterado (Litten-

-Brown, 2010). Distúrbios complexos do sistema digestivo, como a doença de Crohn ou a doença 

celíaca, são comuns em pacientes com síndrome metabólica (Karasov, 2011). O alto consumo de subs-

tâncias nos produtos alimentícios causa danos ao sistema digestivo e frequente ativação do sistema 

imunológico. Por exemplo, presença elevada de toxinas, corantes, aditivos alimentares, gordura trans. 

e agrotóxicos são indicativos de uma resposta de estratégias imediatistas de percurso de vida e efeitos 

geracionais de má adaptação. (Kaati 2007)

A nível celular, esses produtos promovem a hiperglicemia e a lipogênese, também aumen-

tam o estresse oxidativo e os marcadores de inflamação, favorecendo o envelhecimento acelerado. O 
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estresse oxidativo prolongado causa danos às células beta no pâncreas e na disfunção endotélio, desa-

fiando ainda mais a homeostase e provocando o processo aterosclerótico. A resistência à insulina se 

desenvolve para proteger os tecidos musculares e adiposos de tal sobrecarga, mas pode provocar obe-

sidade e outras perturbações metabólicas (Hoehn et al., 2009; Goto et al., 2003; Radak et al., 2008). 

Outros fatores incluem aumento do ácido úrico, diabetes mellitus, obesidade abdominal, coagulação 

excessiva, picos de pressão arterial e aumento do colesterol na corrente sanguínea. (Lilienfeld, 2013)

Alterações cardíacas estão relacionadas a síndrome metabólica. A pressão alta somada ao 

acúmulo de gordura e a dificuldade do sangue circular na corrente sanguínea força o coração a fazer 

um trabalho extra, enquanto tenta bombear o sangue com força através das barreiras moleculares 

criadas pela gordura. (Haffor, 1991) Essa tensão esgota gradualmente o coração e poderá ocasionar 

choque circulatório e ataques cardíacos.

Metais pesados, como o mercúrio, causam metilação anormal do DNA, levando a alterações 

no metabolismo celular e aumento do estresse oxidativo (Charles A, 2013). Vários solventes tóxicos, 

substâncias químicas que afetam o sistema endócrino, retardantes de chamas, substâncias químicas 

de plásticos, bifenilas policloradas (PCBs) e pesticidas proibidos, como o DDT. (Michael Greger & 

Gene Stone, 2015) Estudos relacionam a presença de pesticidas a um risco maior de se adquirir mal 

de Parkinson (Kamel, 2013) e muitos deles se baseiam na exposição das pessoas aos ambientes de 

trabalhos.   

Um estudo feito em larga escala verificou que as pessoas com os níveis mais altos de po-

luentes na corrente sanguínea possuíam até 38 vezes mais chances de desenvolver diabetes. (Lee et 

al., 2006) Em outra pesquisa, foi identificada a presença de uma substância química em particular, o 

hexaclorobenzeno, como um potente fator de risco para alterações do metabolismo. (Wu et al., 2013)

Tanto os insultos nutricionais como as toxinas e infecções precoces influenciam a taxa sub-

sequente de envelhecimento. Os telômeros também são sensíveis a certos estresses que impactam 

diretamente no crescimento. Por exemplo, o estresse psicossocial materno está associado ao encurta-

mento dos telômeros na descendência adulta. (Entringer et al., 2011) O custo atribuído aos telômeros 
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e na disfunção mitocondrial é uma condição tanto da exposição ao estresse quanto da capacidade 

defensiva ou de recuperação, relacionadas a marcadores de envelhecimento celular.

O sedentarismo está associado à irregularidade nos lipídios no sangue, glicose e insulina. 

(Ekelund et al., 2005) A falta de atividades físicas pode contribuir indiretamente para aumentar o cus-

to metabólico, dificultando a capacidade de alternar entre glicose e ácidos graxos livres como fonte 

primária de combustível. (Galgani et al., 2008; Corpeleijn et al., 2009) A ausência de estimulação do 

tecido muscular pode suprimir a absorção de ácidos graxos e glicose, levando ao aumento do sangue 

dessas moléculas. (Dunstan et al., 2004; Helmerhorst et al., 2009) O risco metabólico do sedentarismo 

inclui longos períodos sentado em muitos tipos de profissões e entretenimentos. (Hamiltonet al., 2007, 

2008; Katzmarzyk et al., 2009; Owen et al., 2010).

Os padrões de sono estão associados ao metabolismo e a privação de sono perturba a depu-

ração da glicose e os níveis de triglicerídeos. A necessidade de trabalhos em horários noturnos tem 

sido associada a um risco aumentado de síndrome metabólica e pode provocar estresse oxidativo, 

envelhecimento precoce e danos celulares. (Di Lorenzo et al., 2003; Karlsson et al., 2001; Karlsson 

et al., 2003);

O estresse psicossocial tem relevante papel na administração do risco metabólico em muitas 

populações. (Theorell et al., 1998; Kivimaki et al., 2002; Rosengren et al., 2004;) Eles podem aumen-

tar ainda mais os custos metabólicos quando associados a fatores de risco (por exemplo, gorduras 

hidrogenadas, aditivos de sabor, tabagismo, consumo exagerado de álcool, ao mesmo tempo que 

possui menor tempo de sono e sedentarismo.(Chandola et al., 2008) Esses fatores colocam o estresse 

psicossocial como preditor de risco para doenças crônicas por meio de alterações neuroendócrinas 

diretas, resultando em alterações do sistema nervoso autônomo que regula o processo homeostático, 

como frequência cardíaca, digestão e respiração.

O eixo hipotálamo-hipófise-adrenal liga a resposta ao estresse com outros processos biológi-

cos.(Bjorntorp and Rosmond, 2000; Brunner et al., 2002;) Existem evidências que o estresse contribui 

para as ligações entre o comportamento social e a saúde metabólica.(Marmot, 2000, 2004, 2005) O 
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estilo de vida prejudicial faz parte integrante de ambiente de risco e pode ser adicionado ao estresse 

psicossocial como uma fonte direta de estresse oxidativo, encurtamento dos telômeros e risco de do-

ença cardiovascular. (Moller et al., 1996; Epel et al., 2004).

O somatório desses fatores de riscos associados a uma composição adversa de percurso de 

vida e dos efeitos transgeracionais, podem indicar os níveis de suscetibilidade aos impactos dos riscos 

metabólicos atuais e futuros, relacionados a capacidade de resistência e resiliência frente as adversi-

dades presenciadas, principalmente, em etapas mais avançadas da vida.        

CONCLUSÃO

O conhecimento dos fatores de riscos, nas alterações da saúde, recebe importante acréscimo 

de informações pelos impactos causados em períodos relevantes do percurso de vida. Quando ana-

lisados por uma correlação de causas e efeitos, são primordiais para a prevenção e recuperação dos 

prejuízos refletidos à saúde, como deficiências ou anormalidades das funções orgânicas. 

Os impactos na saúde podem ser reduzidos com base no conhecimento dos custos metabóli-

cos sofridos durante longos períodos de exposição e acúmulos dos riscos. A necessidade da prevenção 

nas doenças crônicas reforça a importância de inúmeras pesquisas em áreas da saúde com ênfase nas 

interações entre organismo e ambiente através dos seus efeitos no metabolismo.

O estilo de vida somados aos fatores de riscos ambientais, correlacionados aos períodos 

chaves do percurso de vida, mais o nível de funcionalidade do metabolismo atual, formam uma estru-

tura que indica a capacidade homeostática de reforçar e conduzir as funções do organismo frente as 

necessidades ou exigências ambientais. Eles mantêm uma tensão de opostos adaptativas que refletem 

os níveis de resiliência e resistência como demarcadores da saúde e do equilíbrio entre os custos am-

bientais e suas funções metabólicas.
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