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Resumo: A presente revisdo descreve como fatores de riscos e adversidades predispde a sindrome
metabolica e doengas cronicas, atuando através dos habitos prejudiciais, alteracdes nutricionais, to-
xinas, poluentes, inflamacdes, patdgenos e estresse cronicos. Tais condi¢des estao correlacionadas a
um ambiente imediatista conduzidos por estratégias de percursos de vida como respostas as tensoes
e impactos presenciados, mantendo uma estreita ligagdo entre os riscos e a sindromes metabolicas

durante a vida e até entre as geracoes.
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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

1 Bacharel em Nutri¢do: Universidade Uniderp Campo Grande, Mato Grosso do Sul, Pds-gra-
duagdo Lato Sensu Nutrigendmica e Nutri genética na pratica clinica, Faculdade Unyead, Licenciatura
em Filosofia: Universidade de Ribeirdo Preto.

ISSN: 2763-5724 / Vol. 04 -n 02 - ano 2024 76
I

HEALTH & SOCIETY



between risks and metabolic syndromes throughout life and even between generations.

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

environments

INTRODUCAO

A resposta do organismo frente aos riscos presenciados no meio em que se vivem sao condu-
zidos por uma rede de necessidades adaptativas determinadas através das disponibilidades dos recur-
sos bioenergéticos, pela constituicdo metabolica organica e caracteristicas genéticas transgeracionais.
Eles formam uma comunicagdo intrinseca ao equilibrio homeostatico e a saude durante toda a vida.
Essa relacdo mantém um didlogo dindmico por meio dos efeitos epigenéticos tratados tanto como
vantagens ou como custos metabdlicos que podem impactar o desenvolvimento e a sobrevivéncia do
organismo.

A falta de esclarecimentos desses mecanismos de custos organicos mantém forte associa¢ao
com os efeitos e permanéncia dos fatores de riscos que predispde a sindrome metabdlica e doencas
cronicas. (Sarafidis, 2006)

Os efeitos de um metabolismo alterado no corpo, devido as tensdes adaptativas entre or-
ganismo e ambiente, recebem atengcdo em pesquisas € campos cientificos que analisam os riscos
ou danos a saude pelos excessos de poluentes, toxinas, produtos quimicos, agrotdxicos, substancias
adicionadas os alimentos, uso excessivo de medicamentos, exposi¢ao a virus, bactérias, fungos e pa-
rasitas, somados aos habitos prejudiciais com elevado nivel de estresse cronico e psicossocial. (Stern
et al., 2004; Gautam, 2011).

Quando associados e presentes por longos periodos, assumem uma cobranga que degrada
o sentido homeostatico do organismo, equivalentes a um imposto metabodlico exigido pelo ambiente

adverso e que afetam o crescimento, manutengdo, reprodugdo e imunidade, em periodos chaves do
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desenvolvimento humano. Alteragdes que refletem a prevaléncia 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 estao
associados aos riscos das doengas cronicas e transtornos comportamentais. (Song, 2014; Baranowskv

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

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

Teoria do percurso de vida

Os riscos e adversidades presenciados aumentam os custos para manutengao e sobrevivéncia
dos seres vivos. Nos seres humanos, varios fatores em seus ambientes podem ser responsaveis por
desencadear tensoes na regulagem homeostatica no organismo. Dependendo da etapa da vida, inten-
sidade e duracao, eles poderao causar impactos na capacidade metabdlica que influenciam os recursos
bioenergéticos internos, (Chisholm, 2003) por meio de compensacdes de fungdes essenciais para o
crescimento, reproducao, imunidade e predisposi¢des as doengas cronicas. (Guerrero-Bosagna, 2012;
Nettle, 2013);

A relagdo ambiente e organismo atua por meio dos mecanismos epigenéticos e possuem fato-
res capazes de alterar a carga metabolica e a homeostase, permitindo que a taxa de desgaste organico
diminua o controle e a defesa contra os riscos relacionados a infecgdes, patdogenos, toxinas e estresse.
Os riscos ambientais acumulativos elevam a taxa de desgaste metabolico e interfere na recuperagao
com marcadores moleculares de envelhecimento, como estresse oxidativo e desgaste dos teldomeros,
(Sun et al., 2007; Wright et al., 2006) na capacidade de reparo do DNA e melhor manutencao da inte-
gridade genomica. (Grube and Burkle, 1992; Kirkwood, 1989).

A combinacao desses fatores e o acréscimo dos hébitos e dietas prejudiciais estdo associados
a sindrome metabolica e disturbios bioldgicos. Quando atuam de forma sistematica e prolongadas,

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

O termo metabolismo possui significados combinados relacionados a ocorréncias quimi-
cas que ocorrem numa entidade viva para sustentar a vida. Esses processos incluem a digestdo e o
transporte de nutrientes para dentro e entre as células. (Schuster, 2000) Quando o metabolismo se
torna sobrecarregado, devido a quantidade e permanéncia dos riscos, existem efeitos prejudiciais nos
orgdos, glandulas e até mesmo nas células, causando uma desaceleracdo geral de todos os processos
fisicos e mentais.

A sindrome metabolica ¢ um relevante preditor de doengas cronicas e a combinagao de obe-
sidade, diabetes e hipertensao, associados a um figado gorduroso, digestdo ou absor¢do de nutrientes
deficientes e alteragdes imunoldgicas, sdo o prentincio de uma causa primaria de eventos vasculares
com risco de vida, infarto do miocardio e acidente vascular cerebral. (Chrousos 2000)

Estudos estimam que cerca de 25 por cento da populagdo mundial s3o afetadas pela sin-
drome metabdlica. (Stern, 2004) A medida que um individuo envelhece, suas chances de adquirir a
sindrome também aumentam. Um estudo verificou que pessoas na faixa etaria de 40 a 59 anos tinham
cerca de trés vezes mais probabilidade de desenvolver a sindrome. Homens com 60 anos de idade ou
mais tinham quatro vezes mais probabilidade de ter sindrome metabdlica, enquanto mulheres na mes-
ma faixa etaria tinham seis vezes mais probabilidade de desenvolvé-la. (Ervin, 2009)

A quantidade e os acumulos dos riscos presenciados, somados aos efeitos transgeracionais,
associados as tensoes de alocagdes de recursos bioenergéticos durante a gestagdo e na infancia, inte-
ragem com o nivel do desgaste metabolico atual. O resultado desse percurso de vida indica o grau de
impacto e alteracdo que o organismo estara exposto frente as adversidades e riscos ambientais. Devi-
do ao fato do metabolismo possuir alta sensibilidade as altera¢des ecologicas, os fatores ambientais de
alteracdo homeostatica sdo determinantes para a plasticidade do percurso de vida nos periodos chaves
para o desenvolvimento, influenciando como os recursos bioenergéticos serdo alocados internamente
para fungdes organicas que atendem as necessidades de sobrevivéncia. (Giudice, Del, Gangestad e

Kaplan, 2015)
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Nesse sentido, as fungdes internas de alocagdes bioenergéticas podem ser reinterpretadas
como um cabo de guerra pelos recursos escassos que desempenham fungdes organicas na formagao
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 rapido e a reproducdo precoce, porque adiar o inicio da
reproducao ¢ arriscado devido asincertezas e riscos indicarem que as chances de sobrevivéncia sao
limitadas. (Nettle, 2011).

Tais ambientes podem interferir em fungdes internas que competem pela energia voltadas
para a manutencao continua de reparo, crescimento de novo tecido, refor¢co contra patégenos, defesa
contra predadores e amadurecimento para reproducao, (Hill, 1993) onde os custos energéticos para
essas fungdes sdo metabolicamente muito caras. (Okin, 2012; Lochmiller, 2000)

As respostas aos ambientes sdo ajustes que podem ocorrer através de varios processos fi-
siologicos. Entre eles, os eixos de controle hormonais hipotdlamo-hipofise-adrenal (HPA) e o eixo
hipotalamo-hipofise-gonadal (HPG). Esses sistemas podem atuar como um marca-passos para as
transicdes de desenvolvimento e manutencao, influenciando a defesa contra doengas, o desempenho
cognitivo, a resiliéncia ao estresse, a compulsdo e o autocontrole. (Tsigos, 2002; MacMillan, 2009).

Nesse sentido, os fatores de riscos ambientais somados as tensdes nas relagdes sociais pos-
suem relevante impacto nas fun¢des de defesa e manutengdo do organismo, sendo marcadores que
indicam maior predisposicao a doengas em varios sistemas de regulacdo, como na digestdo, energia,
imunidade, cogni¢do, emocgdes e metabolismo. Assim, as condi¢des desfavoraveis podem exigir ou
cobrar continuamente do organismo um reequilibrio de fungdes imprescindiveis para a sobrevivéncia
a medida que o metabolismo se torna perigosamente desequilibrado. (Bose, 2009)

A nogdo de que os custos de um imposto metabdlico podem alterar fungdes organicas e
disposi¢des as doengas ao longo da vida estdo relacionadas com as formagdes 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 fisiologicos especificos,
como taxa metabolica mais elevada, e a certas caracteristicas comportamentais. (Mathot & Franke-
nhuis, 2018; jefferson, 2023)

Uma estratégia de percurso de vida aloca os recursos bioenergéticos e materiais de um indi-
viduo entre as demandas concorrentes de sobrevivéncia e reproducdo. (Figueredo, Sefcek, Vasquez,
et al., 2005) Os humanos podem adquirir estratégias de respostas aos ambientes que fornecem uma
visdo ampliada sobre por que os padrdes de crescimento, adiposidade e metabolismo da insulina sdo
agora centrais para a sindrome metabdlica. Em condi¢cdes ambientais de percurso de vida com eleva-
dos riscos de sobrevivéncia, os recursos serao alinhados para fungdes internas associadas a um rapido
crescimento, visando alcancgar a idade reprodutiva com maior brevidade. No entanto, existem custos
quando se prioriza fungdes para o modo imediatista, principalmente, apds a idade adulta e durante
periodos mais avangados da vida. (Hill, 1993). Conforme ja mencionado nas pesquisas que indicam as
faixas etarias com maior predisposi¢do a doengas cronicas (Ervin, 2009), tais informacdes reforcam
a estreita ligacdo entre os efeitos de um ambiente imediatista na satde apds a idade reprodutiva e o
inicio da senescéncia.

Esse processo € suportado pelo conceito de pleiotropia que indica a existéncia de muitos ge-
nes que podem disponibilizar beneficios de aptidao no inicio da vida, sendo os mesmos que impdem
custos em idades mais avangadas (Williams, 1957; Sinervo, 2008). Por exemplo, genes que promo-
vem resisténcia a infec¢des durante a infancia também podem acelerar a senescéncia na velhice.
(Kirkwood & Rose, 1991).

Conforme a teoria do soma descartavel (Kirkwood, 1990), o periodo da senescéncia pode in-
dicar o modo prevalente das alocacdes dos recursos, com maior ou menor investimento para fungdes
do organismo relacionadas ao crescimento, reparo, reprodugdo ou defesa. Como modo de explicar
as diferencas nas taxas de senescéncia ao longo da vida, os custos metabolicos para suportar essas
fungdes organicas aumentam a medida que a quantidade de cobrangas dos riscos ambientais sdo mais

exigidas com o passar do tempo, fazendo com que as alocagdes 6timas para a homeostase e sobrevi-
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véncia diminuem progressivamente (Kirkwood, 1977; Nettle Daniel & Frankenhuis Willem E., 2020;
Del Giudice, 2014).

As sindromes metabodlicas estdo relacionadas as doengas cronicas influenciadas pelas ne-
cessidades de compensacdes aceleradas na maturacao e pelas despesas de manutencao, agravando os
custos presenciados, (Metcalfe & Monaghan, 2001; Pierce and Leon, 2005; Hardy et al., 2006) dete-
riorando a situacao fisioldgica e as fungdes metabolicas. (Kirkwood & Rose, 1991) Consequentemen-
te, a sindrome metabdlica restringe a funcionalidade de diversas partes do corpo. Em tais condicdes,
os orgdos saudaveis tém dificuldade em utilizar e armazenar energia adequadamente.

Quando essas fun¢des declinam e atuam lentamente, vao alterar o equilibrio homeostatico
e favorecer o avango das doencgas. Desse modo, partes ainda saudaveis do organismo comeg¢am entao
a trabalhar mais para compensar a perda de produ¢ao, o que assume a forma de um esfor¢o continuo
contra os acimulos dos custos metabolicos que nenhuma quantidade de descanso ou de sono pode
aliviar. (Mikirova, 2012)

Os fatores de riscos associados a estratégias de percurso imediatista estdo correlacionados
as etapas-chavedo desenvolvimento. Entre eles, o periodo da gestacdo e da primeira infancia recebem
maior aten¢do. Esses riscos estdo relacionados a desnutrigao, infecgdo, hipertensao arterial materna,
diabetes, inflamagdo e hipoxia, responsaveis pela exposicao do feto a adipocinas, citocinas e fatores
de crescimento e a hipersecre¢ao de corticoides, hiperinsulinemia, hiperleptinemia e anormalidades
no eixo IGF. (Remacle, 2004)

A expressao epigenética dos Genes reflete exposicdes aos ambientes no inicio da vida, com
implicagdes para a sobrevivéncia a curto prazo e risco de doenca posterior (Ricklefs, 1998; Domin-
guez-Salas et al., 2012). Sao caracteristicas que também carregam uma marca transgeracional (Yehu-
da et al., 2014; Jefferson 2023) e influenciam marcadores genéticos através das geracdes. Varias doen-
cas metabolicas estdo interligadas por uma base epigenética geracional na pré-disposicao do diabetes
tipo 2. (Tollefsbol, 2014).

Os genes podem influenciar os fenoétipos que envolvem variados estados de doengas, os feno-

ISSN: 2763-5724 / Vol. 04 -n 02 - ano 2024 82
I

HEALTH & SOCIETY



tipos sdo relevantes para os comportamentos e respostas como modificadores das exposi¢des ambien-
tais, e estes ultimos podem modificar as marcas epigenéticas e a funcao dos genes. (Song, 2014) A re-
lagdo ambiente e Genes interagem podendo formar um ciclo de fatores que aumentam a predisposi¢ao
a sindrome metabolica. Desse modo, as variagdes genéticas e certos fatores ambientais influenciam
para desencadear e manter quantidades significativas de distirbios no organismo. (Adamo, 2008)
Tais alteragdes sdo responsaveis por impactar o metabolismo, o sistema imunologico, o siste-
ma vascular, a hemodinamica, o sistema renal e o crescimento. Em alguns estudos, observa-se que o
aumento do estresse oxidativo estd diretamente relacionado a modulagao de genes associados a a¢ao
da insulina e a modulacdo da pressdo arterial, podendo, portanto, ser um dos mecanismos por tras do
surgimento da sindrome metabdlica na idade adulta (Luo 2006). Alteragdes do metabolismo diminui
a capacidade de reparo do corpo e controle dos riscos, influenciando a taxa de envelhecimento e lon-
gevidade e sdo tanto a causa quanto a consequéncia de estratégias imediatistas de percursos de vida.
As tensOes entre ambiente e organismo, através das alocacdes bioenergéticas em periodos
relevantes para o desenvolvimento, atuam por meio dos fatores de riscos e imprevisibilidade. Eles sdo
fortes indicadores de como as questdes economicas sao centrais para a teoria do percurso de vida. Os
organismos podem otimizar o investimento bioenergético em fungdes concorrentes, dependendo das
condigdes ecoldgicas. Esta otimizagao torna-se cada vez mais desafiadora a medida que ambientes se

tornam volateis e imediatista. (Kiire 2018)

Fatores de riscos relacionados a sindrome metabdlica

Os ambientes adversos possuem grande variedade de fatores de riscos ao metabolismo. O
volume desses impactos interfere na homeostase e tem relacdo com a capacidade de reserva organica
de recuperagdo de cada individuo. Uma ma adaptacdo causadas por deficiéncias, habitos prejudiciais,
patogenos ou toxinas, exigem o limite das defesas e reparos que deveriam ser usadas para retornar a

uma linha de normalidade das fungdes organicas, ou seja, a satude.
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As defesas imunoldgicas sdo energeticamente caras e tem importancia fundamental para
o controle homeostatico do organismo. Por exemplo, as defesas que atuam contra antigenos como a
febre que requer um aumento de 13% na taxa metabolica para cada grau Celsius de aumento na tem-
peratura corporal (Elia, 1992 ). Em muitos casos, a sintese de proteinas ¢ acelerada como parte da res-
posta de fase aguda as ameacas, para regular a proliferagdo de linfocitos, a producao de anticorpos e
a liberacdo de citocinas. A sindrome metabdlica influencia o sistema imunoldgico, tornando-o menos
funcional e vulneravel, dificultando a capacidade de prote¢dao do corpo contra doengas ou infecgoes.

Além dos custos metabdlicos diretos, os patdgenos e as respostas imunes associadas podem
perturbar os processos normais de digestdo e absor¢ao de nutrientes (Mata, 1992; Solomons, 1993 ).
A nutri¢do ¢ um determinante critico da fun¢do imunoldégica humana. Em particular, ¢ provavel que
os recursos nutricionais desempenhem um papel central na defini¢ao de alocacdes para o esfor¢o de
manutengdo e na definicdo da intensidade das compensagdes ao longo do percurso de vida.

A diarreia causada por agentes infecciosos ou inflamatdrios podem causar danos & mucosa
intestinal que prejudicam a absor¢@o de nutrientes muito além do ponto de recuperacado, levando po-
tencialmente a um ciclo pernicioso de infec¢do, desnutri¢ao e desregulagdo metabodlica (Lunn, 2000;
Lunn et al., 1991 ). Além disso, varios estudos documentaram redugdes na ingestdo de alimentos
durante a infecg@o, apesar do aumento da demanda energética.

Um sistema digestivo deficiente esta associado a um sistema metabolico alterado (Litten-
-Brown, 2010). Distarbios complexos do sistema digestivo, como a doenca de Crohn ou a doenga
celiaca, sdo comuns em pacientes com sindrome metabolica (Karasov, 2011). O alto consumo de subs-
tancias nos produtos alimenticios causa danos ao sistema digestivo e frequente ativacdo do sistema
imunoldgico. Por exemplo, presenga elevada de toxinas, corantes, aditivos alimentares, gordura trans.
e agrotoxicos sdo indicativos de uma resposta de estratégias imediatistas de percurso de vida e efeitos
geracionais de ma adaptacao. (Kaati 2007)

A nivel celular, esses produtos promovem a hiperglicemia e a lipogénese, também aumen-

tam o estresse oxidativo e os marcadores de inflamagao, favorecendo o envelhecimento acelerado. O
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estresse oxidativo prolongado causa danos as células beta no pancreas e na disfun¢do endotélio, desa-
fiando ainda mais a homeostase e provocando o processo aterosclerdtico. A resisténcia a insulina se
desenvolve para proteger os tecidos musculares e adiposos de tal sobrecarga, mas pode provocar obe-
sidade e outras perturbac¢des metabdlicas (Hoehn et al., 2009; Goto et al., 2003; Radak et al., 2008).
Outros fatores incluem aumento do acido urico, diabetes mellitus, obesidade abdominal, coagulacao
excessiva, picos de pressdo arterial e aumento do colesterol na corrente sanguinea. (Lilienfeld, 2013)

Alteragdes cardiacas estdo relacionadas a sindrome metabodlica. A pressdo alta somada ao
acumulo de gordura e a dificuldade do sangue circular na corrente sanguinea for¢a o coracao a fazer
um trabalho extra, enquanto tenta bombear o sangue com forga através das barreiras moleculares
criadas pela gordura. (Haffor, 1991) Essa tensdo esgota gradualmente o coracdo e podera ocasionar
choque circulatdrio e ataques cardiacos.

Metais pesados, como o mercurio, causam metilacdo anormal do DNA, levando a alteragdes
no metabolismo celular e aumento do estresse oxidativo (Charles A, 2013). Varios solventes toxicos,
substancias quimicas que afetam o sistema enddcrino, retardantes de chamas, substancias quimicas
de plasticos, bifenilas policloradas (PCBs) e pesticidas proibidos, como o DDT. (Michael Greger &
Gene Stone, 2015) Estudos relacionam a presenga de pesticidas a um risco maior de se adquirir mal
de Parkinson (Kamel, 2013) e muitos deles se baseiam na exposi¢do das pessoas aos ambientes de
trabalhos.

Um estudo feito em larga escala verificou que as pessoas com os niveis mais altos de po-
luentes na corrente sanguinea possuiam até 38 vezes mais chances de desenvolver diabetes. (Lee et
al., 2006) Em outra pesquisa, foi identificada a presenca de uma substancia quimica em particular, o
hexaclorobenzeno, como um potente fator de risco para alteracdes do metabolismo. (Wu et al., 2013)

Tanto os insultos nutricionais como as toxinas e infec¢des precoces influenciam a taxa sub-
sequente de envelhecimento. Os telomeros também sdo sensiveis a certos estresses que impactam
diretamente no crescimento. Por exemplo, o estresse psicossocial materno estd associado ao encurta-

mento dos teldomeros na descendéncia adulta. (Entringer et al., 2011) O custo atribuido aos teldémeros
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e na disfun¢do mitocondrial ¢ uma condi¢do tanto da exposi¢cdo ao estresse quanto da capacidade
defensiva ou de recuperacio, relacionadas a marcadores de envelhecimento celular.

O sedentarismo esta associado a irregularidade nos lipidios no sangue, glicose e insulina.
(Ekelund et al., 2005) A falta de atividades fisicas pode contribuir indiretamente para aumentar o cus-
to metabolico, dificultando a capacidade de alternar entre glicose e acidos graxos livres como fonte
priméaria de combustivel. (Galgani et al., 2008; Corpeleijn et al., 2009) A auséncia de estimulagdo do
tecido muscular pode suprimir a absor¢ao de acidos graxos e glicose, levando ao aumento do sangue
dessas moléculas. (Dunstan et al., 2004; Helmerhorst et al., 2009) O risco metabdlico do sedentarismo
inclui longos periodos sentado em muitos tipos de profissdes e entretenimentos. (Hamiltonet al., 2007,
2008; Katzmarzyk et al., 2009; Owen et al., 2010).

Os padroes de sono estdo associados ao metabolismo e a privacao de sono perturba a depu-
racdo da glicose e os niveis de triglicerideos. A necessidade de trabalhos em horarios noturnos tem
sido associada a um risco aumentado de sindrome metabolica 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 administracdo do risco metabdlico em muitas
populagdes. (Theorell et al., 1998; Kivimaki et al., 2002; Rosengren et al., 2004;) Eles podem aumen-
tar ainda mais os custos metabdlicos quando associados a fatores de risco (por exemplo, gorduras
hidrogenadas, aditivos de sabor, tabagismo, consumo exagerado de alcool, a0 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 doengas cronicas por meio de alteragdes neuroendocrinas
diretas, resultando em alteragdes do sistema nervoso autdbnomo que regula o processo homeostatico,
como frequéncia cardiaca, digestdo e respiragao.

O eixo hipotalamo-hipoéfise-adrenal liga a resposta ao estresse com outros processos biologi-
cos.(Bjorntorp and Rosmond, 2000; Brunner et al., 2002;) Existem evidéncias que o estresse contribui

para as ligagdes entre o comportamento social e a saude metabdlica.(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 telomeros e risco de do-
enga cardiovascular. (Moller et al., 1996; Epel et al., 2004).

O somatdrio desses fatores de riscos associados a uma composi¢do adversa de percurso de
vida e dos efeitos transgeracionais, podem indicar os niveis de suscetibilidade aos impactos dos riscos
metabolicos atuais e futuros, relacionados a capacidade de resisténcia e resiliéncia frente as adversi-

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

CONCLUSAO

O conhecimento dos fatores de riscos, nas alteracdes da saiude, recebe importante acréscimo
de informagoes pelos impactos causados em periodos relevantes do percurso de vida. Quando ana-
lisados por uma correlagao de causas e efeitos, sdo primordiais para a prevencao e recuperagao dos
prejuizos refletidos a saude, como deficiéncias ou anormalidades das fungdes organicas.

Os impactos na satde podem ser reduzidos com base no conhecimento dos custos metabdli-
cos sofridos durante longos periodos de exposi¢ao e acimulos dos riscos. A necessidade da prevengao
nas doengas cronicas refor¢a a importancia de inimeras pesquisas em areas da satide com énfase nas
interagdes entre organismo ¢ ambiente através dos seus efeitos no metabolismo.

O estilo de vida somados aos fatores de riscos ambientais, correlacionados aos periodos
chaves do percurso de vida, mais o nivel de funcionalidade do metabolismo atual, formam uma estru-
tura que indica a capacidade homeostatica de reforgar e conduzir as fungdes do organismo frente as
necessidades ou exigéncias ambientais. Eles mantém uma tensido de opostos adaptativas que refletem
os niveis de resiliéncia e resisténcia como demarcadores da satde e do equilibrio entre os custos am-

bientais e suas fungdes metabolicas.
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