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Nas modernas sociedades de consumo,
0s comportamentos e, em consequéncia, o
estilo de vida, tém-se modificado rdpida e
profundamente. Sdo o resultado de novos
valores sécio-econémicos os quais, por sua
vez, exprimem a sequéncia de subtis mudancas
de preferéncias e atitudes, encaminhadas pelo
homem tecnolégico, tendo-em vista deixarde
ser um elemento sujeito ao meio,le por este
condicionado, para se tornar o dominador do
meio e dos outros humanos; 'que’ eontintam 4
viver em interac¢do natural ‘com o ambiente
fisico; e a estes, por tal razfo, considera-os
primitivos ou, mais depreciativamente,
atrasados.

Mas a verdade é que, no final do século
XX, as populacdes dos paises mais ricos
defrontam um meio globalmente transfor-
mado, que aceleradamente continua a ser
transformado. De facto essas populagdes ndo
vivem conforme a natureza que construiu e
modelou 0 Homo sapiens e os hominideos que
o precederam e viabilizaram.

A mudancga sibita e brutal do ambiente
destabiliza a interac¢fo arcaica do Homo com
0 seu meio natural e confunde as respostas
programadas pelo genoma humano.

Este ambiente tecnologicamente pertur-
bado configura uma das duas faces de um sis-
tema interactivo. A outra é consusbstanciada
pelos humanos biologicamente imodificados
das sociedades afluentes e, portanto, nfo pre-
parados para responderem aos novos desafios.

Da reac¢do desajustada entre este
homem urbanizado e o ambiente perturbado
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surge, logicamente, doenga. Que Doenca? Um
conglomerado de duas familias fraternas de
patologias metabdlicas e degenerativas
cronicas que, no seu conjunto, atingem
propor¢des epidémicas nas viltimas décadas.

Ainda n83o compreendemos bem as
relagOes fisiopatolégicas que devem existir
entre as patologias das duas familias, mas j4
dispomos de boas explica¢des para estabelecer
o parentesco dentro de cada uma e para
perceber algumas ligacGes entre membros de
uma e outra.

A familia de que aqui falamos retne
obesidade, diabetes da maturidade, hiper-
tensdo arterial, dislipidemias e doencas
cardio-vasculares aterosclerdticas. A outra
familia conta com carcinomas, senilidade, hi-
peruricemia‘e suas’ consequéncias, e calculo-
ses biliar e renal.

Os cientistas sempre se sentiram atraidos
por explicagdes univocas e abrangentes para
reac¢Oes biolégicas e doencas. As unidades
sindrométicas exprimem essa tentacio
conceitual.

Recorde-se Hans Selye e a Sindroma
Geral de Adaptacdo, teoricamente tfo clara e
aliciante e, bem vistas as coisas, tdo rica na
prética. Atente-se na moderna construgio da
imunocompeténcia. Veja-se o ar de familia que
a compreensdo da cascata do 4cido araquidé-
nico com a sua interferéncia nos fosfolipidos
celulares, na replicacdo do ADN e na
producio de leucotrienos, prostaglandinas,
tromboxanos e endoperéxidos reconhece em
situacdes aparentemente tio distantes como
embolismo, hiperproducdo de colagénio,
inflamacdo, envelhecimento arterial, envelhe-
cimento celular e carcinomas.

Pois, em relaciio a obesidade, diabetes

da maturidade, hipertenséo arterial, dislipi-
demias e doenca aterosclerética, também nos
¢ oferecida uma explicagéo fisiopatolégica




univoca mediada pelo hlpennsuhmsmo
Mas desviemo-nos um pouco

A resisténcia celular a msuhna torna ey
mais demorada a sucessdo dos passos meta-

boélicos intracelulares e atrasa a oncogénese,
quer dizer, mantém a possibilidade de viver
eficientemente em condi¢des de trabalho
sustentado e de alimentacio parcimoniosa ou
algo insuficiente. Os individuos resistentes 2
insulina constituem uma variante genética
largamente difundida na espécie humana;
logicamente, caso fosse desfavordvel, teria
sido eliminada no decurso da evolugéo e dos
saltos mutantes; mas, até agora, ndo o foi
porque, na situagdo de alimentacio parcimo-
niosa e de trabalho muscular regular, a
resisténcia a insulina codificada por esse
genotipo confere oportunidades acrescen-
“tadas de desenvolvimento e pujanca. O azar é
que essa marca genética se revela arma mal
adaptada, mais exactamente, inapropriada
para enfrentar a combinacio de sedentarismo
com excesso alimentar, hoje. comum nas
pletéricas sociedades de consumo.

Nesta moderna circunstincia, a resistén-
cia a insulina acarreta um estado permanente
de hiperinsulinismo, resposta comum as vérias
formas de resisténcia aumentada 2 insulina.

E este hiperinsulinismo mostra-se muito
nocivo para o Homo urbanus insapiens, para
0 homem tecnoldgico.

O nfo diabético, que ganha peso em
resultado de consumir mais energia do que a
precisa, torna-se progressivamente insensivel
a insulina. Calcula-se que a sensibilidade 2
insulina decresce entre 10% a 15% quando o
IMC sobe para 25 a 30, e cerca de 40% quando
o IMC ronda 35.

- A resisténcia estabelece-se sobretudo 2
custa da insensibilidade do miisculo, onde sio
afectadas tanto a via oxidativa como a nio
oxidativa do metabolismo glicidico. Acontece
que o misculo tenta resistir & oferta
excedentdria deenergia porque nio a utiliza

nem a pode. armazenar para alémdo seu limite.
E o temd adlpo ie v uardar o:excesso
para eventuais periodos de escassez
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ou de maior exigéncia, como sdo a gravidez,

o Inverno, ou o trabalho sazonal.

Durante certo tempo, que pode ser de
anos, a tolerancia 2 ‘glicose nfo se altera; a
glicemia mantém-se dentro de limites normais,
enquanto o pancreas for capaz de responder
ao desafio da resisténcia celular, lancando em
circulagdo mais insulina. Mas com o rolar do
tempo, ou com o agravar da obesidade, o pan-
creas comeca a claudicar e a ter dificuldade
para sustentar niveis de producio necessarios
para vencer a resisténcia. A glicemia comeca
entdo a elevar-se e a diabetes estabelece-se,
apesar da insulinemia continuar ainda durante
mais ou menos anos a superar quantita-
tivamente o normal.

Isto significa que tais doentes vivem em
estado hiperinsulinémico durante muito tem-
po, eventualmente durante vdrios decénios,
aqueles que decorrem desde o inicio da
sobrecarga ponderal até ao momento em que
a glicemia de jejum se fixa em torno de valores
de 10 milimoles, ou seja, até ao diagndstico,
de diabetes moderada.

A duragdo do hiperinsulinismo pode ser
mais curta, e mais precoce a instalagio de dia-
betes evidente, no caso de obesos aparen-
temente semelhantes aos referidos mas que
sdo portadores de marcas genéticas que
vulnerabilizam o péincreas & acg¢fo t6xica
sobre ele da hiperglicemia.

Também os diabéticos ndo-insulino-de-
pendentes com peso normal ou discretamente
aumentado apresentavam insulino-resisténcia
herdada, de idéntica importancia e gravidade.
O que distingue os dois tipos de doentes € a
menor severidade do hiperinsulinismo nos
diabéticos de peso normal ou pouco desviado,
em consequéncia das suas células beta nio
disporem, desde cedo, de uma perfeita capaci-
dade de resposta ao desafio da insulino-re-
sisténcia.

Ndo sabemos quais e como se estabe-
lecem as relagdes finas entre resisténcia e
hiperinsulinismo. No entanto, reconhecemos
que a resposta automética e universal a
resisténcia é o aumento de secrecfio insulinica
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durante todo o tempo que a anatomia e a
capacidade funcional do pancreas aguentam.
Estes dois irm&os siameses, insulino-re-

sisténcia e hiperinsulinismo, devem constituir

o motivo fulcral de preocupacgédo e o movente
da terapéutica.

Numerosas investigacdes demonstram
que estes dois estados se imbricam profunda-
mente na patogenia de obesidades, diabetes
da maturidade, envelhecimento antecipado,
hipertensdo essencial, baixa de HDL, aumento
de VLDL e IDL, e aterosclerose. Um ndmero
importante de investigadores salienta o prima-
do patogénico do hiperinsulinismo para hiper-
tensdo, dislipidemia e aterogénese acelerada.

Nio nos parece supérfluo relembrar
como € elevada a prevaléncia de todas aquelas
patologias entre obesos e diabéticos, rdpida a
sua evolucio e grave o seu desfecho. E tam-
bém como a identificagdo de um dnico motor
patogénico para todas elas assume)transcen-

déncia prética para delinear estratégias de’

prevencio e de intervencdo terapéutica mos
doentes, seja qual for o estaddio evolutive em
que se encontrem.

Desde jé, ressalta a debilidade de tratar
a hipertens&o, ou a dislipidemia ou a ateroscle-
rose de um diabético ou obeso. N&o estamos
a dizer que nfo se tratem; o que estamos a
querer dizer é que a posicdo acertada é tratar
o doente que "por acaso" até é hipertenso,
dislipidémico e aterosclerético, tendo em
atencdo a globalidade do seu problema. E que
devemos fazé-lo cedo, antes que as "complica-
cdes" atinjam a fase de evoluc¢do auténoma.
E que o ideal ndo é nada disto: é impedir,
quando for o caso, que um obeso se torne
diabético, ou que a diabetes progrida.

Em conformidade, o nosso primeiro
objectivo dever4 ser decapitar o mais precoce-
mente possivel a insulino-resisténcia e o

hiperinsulinismo ‘que ‘se 'lhe vai opdr — os

meios terapéuticos mais-eficazes sdo exercicio

fisico regular de mediana intensidade
combinado - com ahmentacao equlhbrada'

hlpocalonca
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pr1me1ro objectivo, temos que afastar a
tentagdo (tdo dolorosamente inculcada pelos
horrores da medicina de urgéncia) de correr
como bombeiros a apagar hiperglicemias,
tensOes altas, colesterois elevados e tudo o
mais com medicagdes que, embora possivel-
mente eficientes para resolver focos de
incéndio, ndo neutralizam o incendiério.

Quando hi bastantes anos o famoso
estudo policéntrico americano, para avaliar os
resultados da terap€utica com as sulfonilureias
de entdo, nos forneceu os dados frios da anali-
se informadtica que revelavam, entre outras
coisas chocantes, por exemplo, que os diabéti-
cos bem tratados (entenda-se, tornados
euglicémicos com a medica¢do) morriam mais
de hipertensdo, doenca corondria isquémica
e carcinomas, aqui d'el rei que a andlise estava
mal feita, que os dados tinham sido mal colhi-
dos, que era a paga dos diabéticos viverem
mais anos. Compreendemos agora como eram
justas e sdo légicas as conclusdes desse
estudo.

Abramos o espirito a dupla hiperinsuli-
nismo + insulino-resisténcia, & sua riqueza
conceitual e pragmatica.
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