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  APRESENTAÇÃO




  Passou um filme pela minha cabeça




  Quando o Souto me convidou para escrever a apresentação deste livro, recordei-me do dia em que saí entusiasmado do quarto após receber o retorno de um e-mail. Dizia para a minha esposa, ainda sem acreditar: “Amanda, o Souto respondeu o meu e-mail!”.




  Assim como muitos outros profissionais de saúde, após ler o Good Calories, Bad Calories (Gary Taubes) e The Big Fat Surprise (Nina Teicholz), encontrei o blog Ciência Low Carb. E ele mudou a minha trajetória como endocrinologista.




  Na minha formação como médico e endocrinologista na Faculdade de Medicina da USP (FMUSP), aprendi como tratar diversas doenças com os melhores professores. No Hospital das Clínicas da FMUSP tive a oportunidade de atender a milhares de pessoas com doenças extremamente complexas.




  De fato, saímos experts em tratar doenças. Sabemos todos os medicamentos, os benefícios e as indicações. No entanto, tratar doenças não implica necessariamente promover saúde.




  Lembro-me até hoje do senhor Manuel, paciente que acompanhei por dois anos durante a minha residência médica. Ele tinha diabetes tipo 2, hipertensão e obesidade. Fazia uso de insulina e hipoglicemiantes que estimulam a produção de insulina, além de diversos medicamentos para controlar a pressão arterial.




  Com a visão que tinha na época, tendo ele os exames absolutamente normais, eu estava lhe oferecendo o melhor tratamento. Na sua última consulta, ele me deu uma camiseta com os símbolos do Palmeiras e do São Paulo de presente. Eu sou são-paulino e meu sogro é palmeirense, assim como minha esposa – na época namorada. Foi a forma que ele achou para me ajudar naquela fase da “conquista”. Tirei uma foto junto com a camiseta para mostrar-lhe na consulta seguinte. Entretanto, infelizmente, na data da sua próxima consulta, fiquei sabendo que ele tinha falecido. Morte súbita após um infarto aos 49 anos.




  Não pude mostrar aquela foto ao senhor Manuel. Ele, muito menos, soube que a estratégia funcionou: eu me casei com Amanda e tivemos três filhas. E eu guardo a camiseta até hoje. Ela me faz relembrar diariamente que tratar doença não é o mesmo que ter saúde. Que ter exames “normais” pode não significar muita coisa se o seu estilo de vida for ruim. Que tratar apenas a glicose no sangue é olhar apenas o sintoma e não a causa da doença: resistência à insulina e inflamação.




  Mesmo em uma Residência de Endocrinologia referência no ensino de obesidade e diabetes, com ambulatórios e grupos específicos, o meu aprendizado sobre abordagens nutricionais foi limitado. Nas quartas-feiras no final da tarde, colegas de residência ministravam aulas sobre temas específicos. Nos meus dez anos de formação acadêmica, esse foi o meu contato com a dieta low-carb: uma única aula, dada por um colega, cujo título era “Dietas da moda”. Esse é um fardo que a dieta low-carb carrega. Por princípio, não existe nenhum mal em ser da moda. O problema é que esse rótulo carrega uma série de conotações negativas. Algo passageiro. Sem evidência. Fruto de um entusiasmo momentâneo.




  O blog Ciência Low-Carb, nesse sentido, não poderia ter um nome melhor. Iniciado em 2011 pelo Dr. Souto, de forma ainda tímida e discreta, tinha como objetivo inicial divulgar a estratégia que havia feito ele próprio emagrecer 20 quilos. Sem passar fome. Sem contar calorias. Comendo alimentos gostosos e saudáveis. Emagrecer geralmente é um processo tão difícil que, ao nos depararmos com aquela nova estratégia que trazia resultados tão significativos mas que contrariava as principais recomendações das diretrizes médicas e nutricionais da época, logo questionávamos se ela poderia fazer bem.




  Com uma linguagem fácil de ser compreendida e ao mesmo tempo profunda e reflexiva, sempre baseada em evidências científicas, o blog ganhou proporções inimagináveis. Atualmente, com mais de quinhentas postagens e mais de 26 milhões de acessos, o blog Ciência Low-Carb é o maior do gênero no Brasil.




  O Dr. Souto tornou-se a maior referência nacional no assunto, tendo sido convidado também para palestrar em eventos nos Estados Unidos e no Reino Unido. Para quem o conhece pessoalmente, isso não causa estranhamento. Ouso dizer que, nesses vinte anos acadêmicos, mesmo tendo contato próximo com grandes referências na Faculdade de Medicina da USP, ele está entre as pessoas mais inteligentes e extraordinárias que já conheci. Foi formado pela Universidade Federal do Rio Grande do Sul. É mestre em Patologia pela Universidade Federal de Ciências da Saúde de Porto Alegre e fellow em patologia experimental pela Universidade do Alabama, em Birmingham, nos Estados Unidos. Urologista de formação, apaixonado por astrofísica e música clássica. Uma capacidade ímpar de gerar analogias que transformam assuntos extremamente complexos em temas simples e instigantes.




  O seu maior impacto, entretanto, foi além de divulgar informações de qualidade para leigos e profissionais da saúde. Seu conhecimento gerou resultado: muitos milhares de pessoas emagreceram e reverteram doenças antes definidas como crônicas – como o diabetes tipo 2 – com os conhecimentos divulgados de forma gratuita por suas postagens.




  Diga-se de passagem, o blog Ciência Low-Carb passou a ser ferramenta de apoio nas minhas consultas médicas e de muitos colegas. O mesmo em relação aos episódios do Comida Sem Filtro, podcast idealizado pelo Dr. Souto e pela química industrial de alimentos Sarita Fontana, que está entre os mais ouvidos na categoria saúde.




  Em um ambiente com diversas informações contraditórias e desconexas, é essencial que profissionais e leigos tenham um local seguro e confiável para se ancorar. O conhecimento gera segurança e autorresponsabilidade, dois pontos determinantes para que alguém consiga mudar um hábito de forma consistente e duradoura. Por isso a importância deste livro não apenas para profissionais de saúde, mas, também, para seus pacientes e familiares.




  Esta obra contempla todo o conhecimento acumulado em mais de uma década de estudos e prática, com linguagem acessível a todos os públicos, estruturado em um passo a passo lógico de ser entendido e implementado. E, o mais importante, de forma crítica e sempre baseado em evidências científicas. Sem extremismos, achismos ou modismos. Um livro que vai muito além das evidências sobre a segurança e os benefícios da dieta low-carb. Ele nos ensina a pensar e refletir criticamente, nos faz entender de maneira clara as origens das principais doenças crônicas da atualidade, além de direcionar de maneira precisa e confiável qual caminho seguir para ter uma vida com mais qualidade e saúde.




  Nos capítulos iniciais do livro, somos apresentados não apenas ao contexto histórico da dieta low-carb, mas também a uma perspectiva intrigante sobre a relação entre balanço calórico e ganho de peso. Surge a questão: o maior consumo de calorias seria causa ou consequência do maior acúmulo de gordura? O livro explora esse questionamento complexo de maneira profunda, porém de fácil entendimento, destacando o papel fundamental da regulação do tecido adiposo na regulação do peso corporal.




  Ao ler sobre a influência dos hormônios, como a insulina, compreendemos melhor como o armazenamento e a liberação de gordura são controlados no corpo humano. Também nos deparamos com a hipótese carboidrato-insulina, que destaca a relação entre os carboidratos, os níveis de insulina e o ganho de peso. No entanto, ao contrário de outros livros e autores que abordam o tema, é demonstrado que esse modelo é incompleto. E, como dito previamente, esse é um grande diferencial do livro: o apego à ciência e não às próprias crenças.




  Nas palavras do próprio Souto, “Seria muito bom se tudo pudesse ser reduzido a gramas de carboidrato e picos de insulina. Mas, como disse H. L. Mencken, para todo problema complexo existe sempre uma solução simples, elegante e completamente errada”. Por exemplo, como pode uma dieta rica em proteína, mesmo aumentando os níveis de insulina, favorecer o emagrecimento? Nesse momento é apresentado o conceito do alavancamento proteico de Simpson e Raubenheimer e como ele atua de forma sinérgica com a estratégia low-carb. Essa compreensão respalda a importância da melhora da relação proteína:energia – em uma dieta low-carb bem formulada – com a finalidade de emagrecimento e reversão da resistência à insulina.




  Nesse complexo cenário, é ressaltado outro fator: o papel do ultraprocessamento dos alimentos. De fato, o consumo de alimentos ultraprocessados está intimamente ligado ao ganho de peso. Mas será que o problema é o grau de processamento em si? Afinal, a maioria dos ultraprocessados é rica em carboidratos. Será que o problema não seria apenas o excesso de carboidratos? Além disso, os alimentos ultraprocessados são flagrantemente pobres em proteínas. Não seria esse também outro ponto crucial?




  Passada a fase histórica e de mecanismos, o livro inicia a sua abordagem prática. Quais alimentos fazem parte dessa estratégia alimentar? Se os mecanismos estão errados – incompletos ou não –, o que realmente importa? O resultado concreto de quem segue uma dieta low-carb, assim como o que a ciência demonstrou nas últimas décadas. Afinal de contas, a realidade tem primazia sobre os mecanismos.




  Por meio de sucessivos ensaios clínicos randomizados é explicada a eficácia da dieta low-carb para a perda de peso – frequentemente com resultados superiores aos das estratégias com as quais é comparada. O aparente paradoxo de que estudos mais longos e metanálises acabariam não refletindo a superioridade da estratégia low-carb é refutado por dois conceitos fundamentais: eficácia e efetividade.




  Entramos na parte mais impactante do livro. Lembra-se do senhor Manuel? Se tivéssemos esse conhecimento naquela época, hoje ele poderia estar vivo. Aqui, o Souto discorre sobre resistência à insulina e suas duas principais consequências – síndrome metabólica e diabetes tipo 2 – e demonstra que ambas não são necessariamente doenças crônicas e progressivas, contrariamente ao que se pregava no passado. Novamente, por meio de vasta literatura médica e nutricional, comprova os inúmeros impactos positivos da dieta low-carb no manejo dessas condições.




  Ressalto aqui um trecho que considero extremamente importante para você, leitor, profissional da saúde ou não, reforçando mais uma vez a relevância deste livro: “Nenhuma pessoa é realmente livre para escolher se ela não souber que a escolha existe. É obrigação do profissional de saúde oferecer essas alternativas”.




  Agora, e todos os perigos e malefícios que uma dieta low-carb pode causar? Será que eles de fato existem ou são mitos que rondam o mundo da nutrição? Na parte final do livro, eles são esclarecidos um a um. Aqui, vou destacar o mito que mais dificulta a recomendação da dieta low-carb como estilo de vida: o aumento do risco de doenças cardiovasculares.




  O que era para ser apenas mais um capítulo, acabou virando um dos maiores segmentos do livro. Sim, um assunto complexo, que gera muito medo e polarização. Como dito no próprio livro, a polarização simplificadora entre “colesterol simplesmente não é um problema” versus “esta dieta é perigosa pois pode elevar o colesterol” – duas postulações simples e erradas – requer uma discussão que introduza nuances. E, como prometido, somos conduzidos a refletir por meio de uma narrativa envolvente e primorosa.




  Discordo, entretanto, da última frase do livro. Nela, o Souto diz que se este livro tiver servido para mudar a atitude de alguns profissionais de saúde e para tranquilizar alguns pacientes, terá cumprido a sua função. Penso diferente. Ouso dizer, sem medo de errar, que em um futuro próximo este livro será recomendado como leitura obrigatória pelas principais Sociedades e Faculdades de Medicina e Nutrição. E, assim, terá mudado a atitude não de alguns, mas da grande maioria desses profissionais e, consequentemente, melhorado a saúde de milhões de pessoas.




  Ah, no e-mail mencionado no início desta apresentação, o Souto dizia que estava pensando em escrever um livro e me perguntou se eu poderia ajudá-lo a escrever o capítulo sobre diabetes. O futuro não podia ser melhor. Desenvolvemos diversos projetos juntos e, mais importante do que isso, nos tornamos grandes amigos. Esse contato próximo e todo o seu conhecimento, mais do que me tornar um profissional mais preparado, tornou-me uma pessoa melhor.




  Desejo que você, leitor, tenha a sua vida – pessoal ou profissional – transformada! Assim como aconteceu com a minha e a de outras milhares de pessoas. Boa leitura!




  rodrigo bomeny




  Médico endocrinologista




  São Paulo, 26 de junho de 2023




  PREFÁCIO




  Este não é um livro de medicina alternativa. Isso precisa ser dito assim, sem rodeios, pois nosso assunto central – dietas de baixo carboidrato ou low-carb – tem sido promovido nas redes sociais e na mídia por perfis, profissionais e entidades que abraçam e estimulam todo tipo de pseudociência. Se, por um lado, a dieta low-carb surfou nessa popularidade, por outro tal associação é uma grande maldição.




  Eu entendo o preconceito dos profissionais de saúde sérios com relação a dietas de baixo carboidrato. Hoje em dia, não é raro encontrar no Instagram a expressão “low-carb” em postagens de influenciadores que também promovem (ou vendem) misticismos e mistificações, como alimentos “detox”, “curas quânticas”, “soros da imunidade”, emagrecimento mágico, posturas antivacina etc.




  “Diga-me com quem andas e te direi quem és!” Esse ditado coloca as dietas de baixo carboidrato em sérios apuros quando se trata de respeitabilidade acadêmica. Mas o famoso ditado é uma heurística – uma regra rápida – que, embora faça sentido muitas vezes, também pode gerar injustiça e preconceito, como toda generalização. As generalizações são perigosas e, quase sempre, equivocadas.




  Já escrevi em meu blog, há muitos anos, que rejeito o conceito de “medicina alternativa”. O que existe é boa medicina e má medicina. E o que define (ou deveria definir) um tratamento ou uma conduta co­mo “boa medicina” é o fato de ela ser baseada em evidências robustas. Este livro tem como um de seus objetivos resgatar do meio de suas más companhias a dieta low-carb, que é atualmente uma das estratégias nutricionais mais poderosas ao alcance dos profissionais de saúde. Em 2019, a Associação Americana do Diabetes a reconheceu como a estratégia nutricional mais estudada no tratamento e controle dessa patologia e a que, mesmo com a redução ou a retirada de medicamentos, produz os melhores resultados. Não é mais possível, hoje, que uma ferramenta com tamanho potencial deixe de ser conhecida e empregada pelos profissionais de saúde sérios apenas porque certos influenciadores falam dela e de ozônio retal em uma mesma dancinha do TikTok.




  Este livro tem como um de seus objetivos resgatar a dieta low-carb do meio de suas más companhias.




  Mas médicos, nutricionistas e as diretrizes vigentes também têm alguma culpa nisso. Quando, a partir de 2011, comecei a ler os livros do jornalista e escritor norte-americano Gary Taubes (1956-) e tomei conhecimento da vasta literatura que já existia sobre o assunto, fiquei chocado. “Como é possível que isso não esteja sendo ensinado nas faculdades de medicina e nutrição?” É um método altamente eficaz para perda de peso e melhora de inúmeras condições metabólicas, como diabetes, resistência à insulina e gordura no fígado. Embora algumas pessoas não estejam dispostas a mudar seu estilo de vida, muitas estão e, se soubessem, por meio de seu médico ou nutricionista, da existência dessa alternativa, talvez optassem por adotá-la.




  A natureza abomina o vácuo. Quando há um vazio, ele está fadado a ser preenchido. Eu não tenho dúvidas de que a dieta low-carb só se confundiu com pseudociência e todo tipo de práticas “alternativas” por culpa e preguiça intelectual da medicina e da nutrição acadêmicas. O fato é que esse estilo de vida funciona muito bem para diversas pessoas. Elas emagrecem, revertem esteatose hepática, colocam diabetes tipo 2 em remissão, revertem síndrome metabólica, enfim, passam a viver melhor. Se a medicina e a nutrição sérias não a abraçam, alguém fará isso. O que mais vejo hoje – e que muito me entristece – são pessoas que consultaram esses profissionais alternativos que lhes pediram dezenas de exames no mínimo questionáveis, prescreveram milhares de reais em suplementos manipulados e também orientaram a redução de carboidratos. A pessoa melhora por conta da dieta, mas fica ligada ao profissional que a convenceu de que precisa continuar se consultando com ele para fazer mais exames e tomar mais suplementos, voltando para supervisão periódica com novas requisições de exames inúteis e a repetição do ciclo.




  Sem dúvida, meu maior desafio ao escrever este livro é atingir públicos completamente diversos: de curiosos que querem tomar contato com o assunto pela primeira vez, passando por aqueles que acompanham meu blog desde 2011 e que querem conhecer a evolução do meu pensamento e do conhecimento científico nesses mais de dez anos, pelos profissionais de saúde que já recomendam essa estratégia para seus pacientes e querem saber mais, até, por fim, os céticos.




  Eu gosto dos céticos – porque sou um deles. Por isso mesmo sei que representam meu maior desafio. Em especial, por causa dessa infeliz associação entre low-carb e medicina alternativa. O cético é evidentemente repelido por tal promiscuidade entre dieta de baixo carboidrato e coisas como dieta alcalina ou curas energéticas milagrosas. Por isso peço a você, cético, que me dê um voto de confiança e dispa-se do preconceito com relação a essa abordagem: ela foi abraçada por tribos estranhas, é verdade, mas seu lugar é no cânone das práticas de saúde baseadas em evidências.




  Meu desafio, então, é cativar o leigo que quer aprender, sendo também suficientemente técnico para satisfazer a curiosidade dos profissionais e dos céticos, tudo isso sem matar de tédio nenhum desses grupos. Fácil não é, mas escrevo ao mesmo tempo consciente do desafio e otimista quanto ao resultado.




  O livro é estruturado de forma lógica, cada capítulo preparando os seguintes. Assim, recomendo fortemente sua leitura em sequência. Se alguma parte parecer muito técnica, em geral é seguida de um parágrafo que a resume para facilitar o entendimento. Se preferir pular esses trechos, não há maiores problemas. Leitores ansiosos por saber o que devem comer podem ir diretamente para o Capítulo 7, mas eu não recomendo, pois perderiam a oportunidade de entender o motivo dessas escolhas. A Parte 3, na qual discutimos os diversos mitos sobre alimentação low-carb, é excelente para refletir sobre diversas críticas infundadas e apimentar reuniões familiares, fornecendo outros motivos para brigas além da política. Esses capítulos podem ser consultados diretamente, mas também se baseiam em conceitos desenvolvidos nos capítulos anteriores.




  Pensei muito na questão das referências bibliográficas. O leitor atento perceberá que os capítulos iniciais têm poucas referências, pois são mais conceituais. A ideia é aguçar a curiosidade do leitor e, de forma análoga ao que fazem as boas ilusões de óptica, permitir a visualização do ganho e da perda de gordura corporal de perspectivas completamente diferentes daquelas com as quais ele pode estar acostumado. Mas, à medida que progredimos, mais e mais referências tornam-se necessárias. Afinal, não se convence um cético apenas com retórica! Se preferir, ignore as referências. Mas tenho certeza de que elas serão muito úteis sobretudo para os profissionais da saúde, que terão de lidar com o ceticismo alheio (e também para pacientes engajados, que buscam compartilhar as decisões com seus médicos e nutricionistas). Este livro não deixa de ser, também, uma coletânea de bons estudos sobre o assunto.




  Em um mundo ideal, este livro não precisaria existir. A restrição de carboidratos (sobretudo açúcar e farináceos) como alternativa de estilo de vida para pessoas com sobrepeso, obesidade, resistência à insulina, gordura no fígado, diabetes ou síndrome metabólica deveria ser sugerida por médicos e nutricionistas com a mesma frequência e naturalidade com que se orientam atividade física regular, cessação do tabagismo e higiene do sono. São todas intervenções baseadas em evidências, de baixo custo, mas que requerem esforço – motivo pelo qual precisam ser ativamente incentivadas. Só uma delas tem sido completamente negligenciada. Isso tem de mudar.




  Porto Alegre, junho de 2023.




  
PARTE 1 
Por que engordamos?




  
1 
BALANÇO CALÓRICO




  Irmtraud Eichler estava engordando demais. Aos 60 anos, a moradora de Dresden, na Alemanha, sempre lutou contra o peso1. O médico que tratava de Irmtraud havia anos recomendava que ela comesse menos e praticasse mais atividades físicas. Afinal, todos sabem que esse é o único caminho para emagrecer. Mas a coisa foi saindo de controle. Em oito meses ela aumentou de peso a olhos vistos, mesmo comendo cada vez menos. Ao menos era o que ela dizia. Seu médico, porém, tinha certeza de que a paciente apenas negava a realidade. Afinal, qual médico nunca ouviu a mesma história de seus pacientes? “Mas, doutor, eu não como quase nada!” “Parece que até a água que eu bebo me faz engordar!” A situação ficou crítica quando Irmtraud, com 1,68 m de altura, chegou aos 138 quilos e quase não conseguia mais andar. Não obstante, ela continuava afirmando que não comia “quase nada”.




  A senhora Eichler podia dar-se ao luxo do autoengano. Mas nós, médicos, vemo-nos como pessoas com formação científica. Sabemos que a água não engorda, sabemos que a energia não se cria e não se destrói, apenas se transforma. Então, sabemos que pessoas como Irmtraud Eichler não podem estar falando a verdade, não é mesmo?




  Não estamos dizendo que essa mulher de 60 anos estava mentindo deliberadamente para o médico ou para si mesma. Talvez ela apenas sentisse vergonha, já que o descontrole ao comer e a falta de força de vontade para praticar alguma atividade física são vistos por muitos como falha de caráter. Gula e preguiça são, afinal, pecados capitais. Seria mais fácil se todos engordassem. Mas a incômoda existência de uma legião de magros torna conspícuo o fato de que, se alguns conseguem controlar o apetite e a preguiça (pois é assim que são vistos), todos podem fazê-lo. Talvez por isso Eichler mentisse para si mesma. Não seria de todo improvável. A memória, como sabemos, é seletiva. Podemos nos lembrar vivamente dos brócolis, mas nos esquecer convenientemente do sorvete – tudo isso de forma inconsciente.




  Mas não se pode fugir da realidade. E há um fato inegável: a primeira lei da termodinâmica, a lei da conservação de energia, é sempre válida. Acúmulo de peso, na forma de gordura ou de qualquer outro tecido corporal, implica necessariamente um balanço calórico positivo. Os quilos acumulados por Irmtraud não podiam simplesmente surgir de um universo paralelo, de outra dimensão. Como numa conta bancária, o saldo só pode crescer se os depósitos superarem os saques, se o balanço for positivo.




  Portanto, não restavam dúvidas de que Eichler estava em balanço calórico positivo: é um fato físico da vida. A dúvida era apenas de quem ela estava escondendo seus excessos: dos outros ou de si mesma? E foi então que a história tomou um rumo inesperado.




  A filha de Irmtraud, exasperada com a situação que só piorava, exigiu que ela fosse levada ao Hospital da Universidade de Dresden para fazer exames mais detalhados. A tomografia computadorizada revelou, então, uma surpresa: Irmtraud Eichler tinha uma grande massa tumoral em seu abdômen. Após 7 horas de cirurgia, um tumor de ovário de baixa malignidade pesando incríveis 28 quilos foi removido. A doutora Pauline Wimberger, chefe do Serviço de Ginecologia e Obstetrícia, disse que o tumor era tão grande que caberia dentro de um barril. Três semanas após a cirurgia e 40 quilos mais leve, Irmtraud já conseguia caminhar novamente.




  Há algo profundamente perturbador no caso dela. E não, não estou me referindo ao tamanho de seu tumor de ovário. Estou me referindo a nossa atitude em relação a ela. Veja bem: a primeira lei da termodinâmica segue sendo válida. A existência de um tumor de tamanhas proporções fazia com que Irmtraud, obrigatoriamente, estivesse em balanço calórico positivo. A não ser que acreditemos que um tumor de ovário pode surgir de um universo paralelo ou de outra dimensão, não há como fugir do fato de que esses 28 quilos são oriundos de um desbalanço entre calorias consumidas e calorias gastas. Lembra-se da conta bancária?




  E, no entanto, quem de nós culparia Irmtraud por seu tumor? Quem, em sã consciência, a acusaria de glutona, de preguiçosa, agora que sabemos que se tratava de uma neoplasia? Afinal, uma massa tumoral cresce independentemente da vontade de quem a carrega. Se quisermos entender como e por que um tumor cresce dessa forma, precisamos estudar os mecanismos que regulam essas células, esse tecido tumoral. Mas, repito, não há como fugir ao fato de que, sem balanço calórico positivo, 28 quilos de tecido não poderiam ter-se acumulado.




  Por que, então, quando o assunto é um tumor, ninguém perde tempo falando sobre calorias, ao passo que, quando o assunto é obesidade, não se fala em outra coisa? Porque está implícito que, no caso do tumor, o problema fundamental são os mecanismos responsáveis pela regulação do crescimento do tecido tumoral, ao passo que no caso da obesidade trata-se de uma falha de caráter: uma nefasta associação de gula e preguiça. Será mesmo? Ou será que essa diferença está apenas nos olhos de quem julga?




  Vejamos: Irmtraud, que ganhou 28 quilos estando em balanço calórico positivo no decorrer de muitos meses, era a mesma pessoa antes e depois da descoberta do tumor. No entanto, antes da tomografia seu médico achava que lhe faltava firmeza de propósito e, depois da tomografia, passou a achar que ela era vítima de uma disfunção na regulação de um tecido que não parava de crescer.




  Este livro dedica-se a explorar a ideia de que, mesmo na obesidade, o foco deve ser a regulação desse tecido que insiste em se expandir – o tecido adiposo. Da mesma forma que focar primariamente no balanço calórico não ocorreria a ninguém no caso de Irmtraud depois da descoberta do tumor, a mesma lógica indica que essa poderia não ser a abordagem mais adequada caso a tomografia revelasse que a paciente era apenas obesa. O balanço calórico positivo é uma condição necessária para o aumento de peso, mas não necessariamente uma causa.




  A ideia de que um balanço calórico positivo é a causa do excesso de peso está tão enraizada em nosso pensamento que chega a ser tautológica. E isso deve-se ao fato de que um balanço calórico positivo – isto é, comer mais calorias do que se gasta – é uma condição absolutamente necessária para qualquer aumento de massa. Mas, como vimos na história de Irmtraud, a causa desse aumento de peso pode ser um tumor, por exemplo. O balanço calórico positivo segue existindo, o imperativo de que é necessário consumir mais calorias do que se gasta segue sendo válido. Mas não devemos confundir uma condição necessária (balanço calórico positivo) com uma causa.




  Uma criança em crescimento precisa estar, necessariamente, em balanço calórico positivo. Parte daquilo que a criança come será utilizado (ou “particionado”) para fins de crescimento, de modo que evidentemente essa criança consumirá mais calorias do que gastará em suas atividades metabólicas. E, no entanto, é óbvio que comer demais não é a causa do crescimento. A causa é o hormônio do crescimento (GH). A deficiência de tal hormônio provocará o nanismo. Comer a mais é uma condição necessária para crescer, mas não é sua causa.




  Uma mulher gestante está em balanço calórico positivo. Ao final das quarenta semanas de gestação, um novo ser humano terá sido gerado, pesando em torno de 3,5 kg, que representam milhares de calorias. Todos sabem que houve necessidade de um consumo extra de calorias pela mãe em relação ao gasto calórico, para que tal excesso calórico e nutricional pudesse ser utilizado (ou “particionado”) para o bebê. Não obstante, não creio que nenhum leitor deste livro seja suficientemente ingênuo para imaginar que a causa da gravidez seja comer demais.




  Um fisiculturista usuário de esteroides anabolizantes é capaz de agregar muitos quilos de músculo no espaço de um ano. Além do estímulo hormonal e do treino físico, um balanço calórico positivo também é essencial. Afinal, os quilos a mais de músculo representam milhares de calorias – e uma dieta hiperproteica e hipercalórica faz parte desse processo. No entanto, ninguém diria que uma dieta hipercalórica e hiperproteica causou o ganho de massa muscular. Todos sabem que o exercício associado ao estímulo hormonal (seja ele natural ou não) é o que causa o ganho de massa muscular. Ninguém conseguirá um porte atlético apenas comendo mais calorias do que gasta. Porém, o balanço calórico positivo segue existindo.




  Essa sucessão de exemplos tem um objetivo: fazê-lo questionar, nem que seja por um breve momento, a ideia de que o tecido adiposo seria o único capaz de aumentar ou diminuir de forma passiva e não controlada. Para crescer, precisamos de hormônio do crescimento e nutrição suficiente; sem o GH, não crescemos. Para ficarmos fortes, precisamos de exercício físico, hormônios de efeito anabólico e nutrição suficiente; sem esse estímulo, não se criam músculos. E para engordar, precisamos apenas comer demais? E como o tecido adiposo “sabe” que estamos comendo demais? O segredo para entender o aumento ou a diminuição de qualquer tecido no corpo é o estudo da regulação desse tecido. Quanto se come é apenas um epifenômeno – uma condição necessária, e não obrigatoriamente uma causa.




  Nos organismos unicelulares a coisa é mais simples. Pense em uma ameba. A ameba só tem dois objetivos: alimentar-se e se dividir. Uma ameba vai obter toda a nutrição disponível no meio que a cerca. Havendo nutrição, a ameba vai, em dado momento, dividir-se em duas. E cada nova ameba fará o mesmo. E haverá tantas amebas quanto houver nutrientes disponíveis para sustentá-las.




  Em nosso corpo é diferente. Nossas células são constantemente banhadas por um líquido, chamado líquido intersticial, repleto de água, eletrólitos, nutrientes e oxigênio. Ou seja, nossas células poderiam se reproduzir de forma ilimitada se elas funcionassem como amebas. Mas isso seria um desastre para o organismo como um todo. O câncer, por exemplo, é uma situação em que as células se comportam dessa forma.




  Mas em um organismo multicelular complexo tudo é altamente regulado. Quando uma célula toca em outra, elas param de se dividir. Um intrincado e delicado balanço entre hormônios (que agem a distância) e fatores de crescimento (que agem localmente) mantém a integridade de órgãos e tecidos. Um pequeno corte na pele é reparado por um incrível processo cicatricial, disparado por fatores de crescimento liberados localmente. Uma vez cicatrizado o ferimento, a proliferação celular cessa. O corpo inteiro pode crescer em tamanho, de forma harmônica e controlada, estimulado pelo hormônio do crescimento, que agirá em determinadas células e não em outras, em determinados momentos e não em outros. O que você come serve para manter a concentração de nutrientes constante no líquido que banha as células, mas obviamente não é a causa desses intrincados processos. Por que seria diferente com o tecido adiposo?




  Imagine que você é um adipócito




  Vamos fazer um experimento mental. Imagine, por um momento, que você é um adipócito. Isso mesmo, uma célula de gordura. Você não tem olhos nem ouvidos. De fato, suas únicas interações com o meio externo ocorrem por estímulos químicos.




  Como você, adipócito, sabe se deve acumular ou liberar gordura para o resto do corpo? Pense nisto: em qualquer momento, um adipócito só pode estar armazenando ou liberando ácidos graxos. Como o adipócito sabe o que fazer? Segundo a sabedoria convencional, se a pessoa comer mais calorias do que gasta, você (adipócito) deverá armazenar gordura. Mas se a pessoa gastar mais calorias do que come, você (adipócito) deverá liberar seu conteúdo de gordura para o resto do corpo.




  OK, agora responda: como você, adipócito, que não tem olhos nem ouvidos nem uma calculadora para julgar o balanço calórico, saberá o que fazer? Como você sabe se o ser humano de que você faz parte comeu demais ou de menos? Como você sabe que as calorias estão sobrando e que, portanto, está na hora de fabricar uma gordurinha? Como você sabe se a pessoa está de dieta ou mesmo passando fome? Como?




  O corpo mantém o ambiente entre as células extremamente estável. Afora situações extremas ou de doença, a temperatura, o pH, a concentração de eletrólitos e de nutrientes (inclusive glicose) permanecem relativamente estáveis. Em outras palavras, você, adipócito, está sempre aquecido, hidratado e cercado de uma sopa de nutrientes. Então, como você sabe se deve acumular ou liberar gordura?




  Obviamente não é a simples concentração de nutrientes do lado de fora da célula que vai determinar suas ações. Afinal, você é um adipócito, e não uma ameba. Não há dúvidas sobre o que uma ameba faria: iria crescer e se multiplicar enquanto houvesse nutrientes disponíveis. Mas nossos tecidos são altamente regulados. Alguma coisa precisa dizer a você, adipócito, o que fazer.




  Hormônios e fatores de crescimento são moléculas que interagem com receptores nas células. Da mesma forma que uma chave se encaixa a uma fechadura, os hormônios se ligam a receptores específicos em suas células-alvo, desencadeando uma resposta. Portanto é evidente que, se quisermos compreender o que faz o adipócito “decidir” se deve liberar ou acumular gordura, devemos voltar nossa atenção à sua regulação, que se dá por hormônios e fatores de crescimento, como acontece com qualquer outra célula ou tecido.




  Calorias, em biologia, são uma abstração




  Calorias são uma unidade de medida. Uma caloria é a quantidade de energia necessária para elevar em 1 grau Celsius a temperatura de 1 g de água. Equivale a 4,1868 joules. Em nutrição, convencionou-se usar quilocalorias (kcal, ou 1.000 calorias) e, no uso cotidiano, emprega-se (erroneamente) o termo “calorias” como sinônimo de kcal.




  No mundo da física e da química, a determinação da quantidade de energia contida nos alimentos é feita de forma relativamente simples: por meio da sua combustão. O calor liberado por certa quantidade de determinado alimento em um calorímetro – equipamento no qual o alimento é incinerado – aquece um volume de água que o cerca. Medindo a diferença de temperatura antes e depois do processo, determinam-se as calorias ali contidas.




  Já aqui o leitor deveria começar a questionar até que ponto devemos nos ater a essa analogia. Afinal, nosso corpo não “queima” calorias. A energia é obtida dos alimentos com diferentes graus de (in)eficiência por meio de um sem-número de reações químicas acopladas. Se você colocar o papel deste livro (ou seu dispositivo móvel) em um calorímetro, obterá muitas calorias ao incinerá-lo; se, por outro lado, você decidir comê-lo, o impacto calórico será zero, visto que não temos a capacidade de digerir celulose (muito menos o seu dispositivo móvel).




  O calorímetro não tem opção, foi desenhado exclusivamente para queimar substratos e produzir calor. Os sistemas biológicos, por outro lado, são complexos e apresentam diversos graus de liberdade no que diz respeito ao destino das calorias, que podem ser armazenadas, empregadas para catalisar incontáveis reações químicas, movimentar músculos ou até mesmo dissipadas na forma de calor, com maior ou menor eficiência, de acordo com o contexto e a necessidade do organismo. Em outras palavras, a destinação das calorias em um organismo vivo não é apenas (nem mesmo principalmente) uma decorrência de sua presença e quantidade. O que nos leva mais uma vez ao adipócito.




  Hormônios e fatores de crescimento são moléculas orgânicas, entidades reais no sentido material do termo, algo que pode ser mensurado, sintetizado, manipulado e modificado. É a ligação de tais moléculas a receptores celulares, em um fenômeno análogo à inserção da chave na fechadura, que produz efeitos biológicos na célula. Mas e a caloria? Não é possível sintetizar uma caloria, modificar uma caloria. A caloria é uma unidade de medida. Nesse sentido, não é nada mais que uma representação abstrata de uma grandeza física. Não existe um receptor celular para calorias: calorias não são “coisas” que podem se encaixar em outras a fim de desencadear uma resposta.




  Calorias, em biologia, são apenas uma forma de medir a energia química potencial armazenada nos alimentos. Não existe nenhuma possibilidade de uma célula de gordura avaliar se calorias estão sobrando ou faltando para “decidir” o que fazer. É muito claro que o comportamento desse tecido é regulado, como todos os demais, por hormônios e fatores de crescimento.




  Neste capítulo, abordamos o balanço calórico, isto é, a quantidade de calorias consumidas versus a quantidade que gastamos. Com o exemplo da mulher alemã que desenvolveu um tumor de ovário de 28 kg, explicamos que as causas do ganho de peso são complexas e não podem ser atribuídas simplesmente a consumir mais calorias do que se gasta. Afinal, consumir mais calorias do que se gasta é requisito para qualquer tipo de ganho de peso: crescimento, gestação etc. Portanto, o balanço calórico positivo é uma condição necessária para o aumento de peso, não necessariamente uma causa. Na verdade, o que deveria ser o foco principal no que tange ao ganho de peso é a regulação do tecido adiposo.
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2 
A REGULAÇÃO DO TECIDO ADIPOSO




  O tecido adiposo, ou, como costumamos nos referir a ele, a “gordura”, é um tecido muito importante e complexo. Longe de ser apenas um repositório passivo de calorias, uma espécie de almoxarifado de excessos alimentares, a gordura cumpre diversas funções, entre as quais acolchoamento de órgãos, isolamento térmico e síntese de determinados hormônios. Mas a sua função primordial, sem dúvida, é auxiliar no equilíbrio energético do organismo.




  O tecido adiposo está em contínuo estado de fluxo, isto é, os ácidos graxos são constantemente liberados pelos adipócitos em direção à corrente sanguínea (fenômeno denominado lipólise) e captados pelos adipócitos para armazenamento (lipogênese). Quando predomina a lipólise, perde-se gordura, e o oposto acontece quando predomina a lipogênese. Tal processo, como você pode imaginar, é altamente regulado.




  Para ilustrar a importância do tecido adiposo na homeostase energética, é interessante ver o que acontece quando uma pessoa não tem gordura no corpo. Existem algumas síndromes extremamente raras nas quais a pessoa é incapaz de acumular gordura. Um caso mundialmente famoso é o da norte-americana Lizzie Velasquez1: nascida em 1989, Lizzie tem uma doença congênita muito rara, caracterizada por lipodistrofia, que, entre outros sintomas, faz com que ela apresente um percentual de gordura corporal praticamente zero. Lizzie tem 1,57 m de altura e pesa 27 quilos. Não importa quantas calorias ela consuma, ela não consegue engordar. Seu consumo diário é de cerca de 5 mil a 8 mil calorias. E antes que alguém diga que isso é uma coisa boa, é importante ter em mente que Lizzie é obrigada a comer a cada 15 minutos, pois a ausência de tecido adiposo a impede de manter um suprimento energético constante para seu corpo. Lizzie não tolera o jejum – e daria tudo para ter um percentual de gordura normal, como ela mesma afirma.




  Pense em um telefone celular recém-comprado com a bateria ainda bem nova. Você dá uma carga completa e no fim do dia ele ainda estará funcionando. Há um mecanismo que regula o fluxo da corrente elétrica. A corrente flui da bateria para o telefone durante o uso e flui do carregador para a bateria durante a recarga. Assim como no caso do tecido adiposo, não é a bateria que decide o que fazer. Há um mecanismo regulador que determina o fluxo da energia. Lizzie, a menina da lipodistrofia, praticamente não tem “bateria”. Como um celular com a bateria viciada, ela precisa fazer recargas constantes, sob pena de parar de funcionar.




  Mas, afinal, qual é o mecanismo que permite regular o funcionamento do tecido adiposo? De que forma os adipócitos sabem se está na hora da “recarga” (lipogênese) ou se está na hora de “descarregar” a gordura para fora da célula (lipólise)? Esse mecanismo é extremamente complexo e envolve diversos hormônios e mediadores químicos. Um desses hormônios, contudo, se destaca.




  Todos já ouviram falar do efeito mais conhecido da insulina: sua capacidade de reduzir os níveis de glicose no sangue (glicemia). De fato, os médicos costumam pensar na insulina como uma droga utilizada para reduzir a glicemia muito elevada de alguns pacientes diabéticos. A insulina é secretada por células especializadas, localizadas no pâncreas, denominadas células beta. Essas células detectam os níveis de glicose na corrente sanguínea e secretam insulina até que a glicose retorne a níveis normais. Quando os níveis de glicose estão baixos, por sua vez, a secreção de insulina cai a níveis mínimos.




  O que muita gente não sabe é que a insulina é o principal hormônio regulador do fluxo de ácidos graxos (gordura) nos adipócitos. A insulina elevada facilita a entrada de ácidos graxos no adipócito e a formação de compostos denominados triglicerídeos, moléculas grandes, contendo três ácidos graxos ligados a um esqueleto de glicerol, que é a forma na qual a nossa gordura permanece armazenada. Já a insulina baixa favorece a lipólise, ou seja, a transformação dos triglicerídeos que estão dentro do adipócito em ácidos graxos e sua saída da célula. Com efeito, a insulina é tão importante na regulação da glicose quanto na regulação dos adipócitos. E faz todo sentido que seja assim.




  Todas as células do corpo podem usar glicose como fonte de energia. Quase todas podem usar gordura também (com algumas notórias exceções, como alguns tipos de neurônios, hemácias e células da medula renal). Contudo, existe uma capacidade limitada de armazenamento de glicose. E a glicose no sangue, quando em excesso, é tóxica (pois se liga de forma permanente a proteínas diversas, fenômeno conhecido como glicação). Já a gordura pode ser armazenada de forma praticamente ilimitada (nunca engordamos tanto que não possamos engordar mais um quilo). Assim, faz sentido que, na presença de glicose, a gordura armazenada não seja utilizada, enquanto a gordura oriunda da dieta seja armazenada, visto que a glicose pode e precisa ser usada como fonte de energia prioritária. Na relativa escassez de glicose, a gordura passa a cumprir sua tarefa de “bateria” do sistema: liberar os ácidos graxos armazenados nos adipócitos para que eles sejam usados como fonte de energia para as células do corpo.




  A beleza desse sistema é que o mesmo hormônio (insulina) que é secretado quando a glicose se eleva no sangue bloqueia o uso da gordura como fonte de energia (e favorece seu armazenamento) e, ao mesmo tempo, obriga o uso da glicose como fonte de energia (e seu armazenamento dentro das células na forma de um polímero chamado glicogênio). Um mecanismo altamente elegante e eficaz, mas com implicações radicais sobre a forma como o tecido adiposo é regulado.




  * * *




  Elizabeth Hughes2 era uma menina completamente saudável até os 11 anos de idade, quando foi diagnosticada com diabetes tipo 1 em 1919. Diabetes tipo 1 é uma doença autoimune na qual as células beta do pâncreas são destruídas pelo próprio organismo. Na ausência total de insulina, não apenas a gordura não pode ser armazenada como há, de fato, um estímulo negativo da ausência de insulina que produz lipólise em grande escala – praticamente toda a gordura de todos os adipócitos passa a ser liberada, produzindo emagrecimento extremo e rápido, independentemente de quanto a pessoa comer. O sangue fica cheio de açúcar e de gordura, ao mesmo tempo que as células vão definhando por ausência de nutrientes. Sem a insulina, que age como chave para abrir a porta das células, os nutrientes não têm como entrar. Elizabeth recebera aquilo que, em 1919, era efetivamente uma sentença de morte. Mas ela só morreu em 1981. Uma descoberta incrível aconteceu no início dos anos 1920 que viria a mudar o destino de Elizabeth e de milhões de pessoas. Frederick Banting e colaboradores conseguiram isolar um hormônio a partir do pâncreas de animais, ao qual deram o nome de insulina, e Elizabeth Hughes foi uma das primeiras pessoas no mundo a receber esse hormônio. A Figura 2.1 (duas fotos da mesma paciente) mostra o estado impressionante em que a jovem se encontrava e o efeito quase milagroso da restauração de seus níveis de insulina.




  Se você não soubesse a história real por trás dessas fotos, seria razoável imaginar que se tratava de um caso de abuso. Que a criança sofria maus-tratos que a levaram à inanição extrema (foto à esquerda), porém foi resgatada de seu lar abusivo, recebeu comida e ficou com a aparência de uma menina saudável (foto à direita). Mas a diferença entre as duas fotos não é nutricional, é exclusivamente hormonal. A única diferença entre o antes e o depois, nesse caso, é o hormônio insulina. Assim como no caso de Irmtraud Eichler, a senhora alemã sobre quem falamos no primeiro capítulo que todos achavam que comia demais, mas que na verdade tinha um tumor de ovário, também aqui nossos preconceitos nos levariam a uma conclusão completamente errada. Temos de parar de enxergar o mundo pelas lentes monocromáticas do balanço calórico. Só porque uma pessoa está acima do peso não significa necessariamente que a causa para isso seja o fato de ela ter comido demais; assim como o fato de uma pessoa estar muito magra não significa que a causa para isso seja o fato de ela ter comido de menos.




  

    Figura 2.1
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    Jovem antes e depois de ser tratada com insulina. 
Fotos de 1922. (POLONSKY, 2012)


  




  Os livros de fisiologia ensinam que há vários hormônios que facilitam a liberação de gordura pelos adipócitos (adrenalina, glucagon e GH, por exemplo), mas que a insulina é basicamente o único que estimula o seu acúmulo.




  Só porque uma pessoa está acima do peso não significa necessariamente que a causa para isso seja o fato de ela ter comido demais; assim como o fato de uma pessoa estar muito magra não significa que a causa para isso seja o fato de ela ter comido de menos.




  Da mesma forma que seria impensável estudar o nanismo sem estudar a regulação do hormônio do crescimento (GH) e que não faria sentido estudar a hipertrofia muscular sem considerar o efeito de hormônios anabolizantes (testosterona, por exemplo), deveria ser óbvio que não se deve estudar o tecido adiposo – e o ato de engordar – sem considerar o efeito do principal hormônio envolvido em sua regulação.




  Anos atrás, me deparei com um texto no site do Hospital Albert Einstein sobre um transtorno alimentar denominado “diabulimia”. O texto não está mais disponível, mas está reproduzido na íntegra no meu blog3 e eu o reproduzo no trecho a seguir.




  

    Diabulimia: distúrbio que pode ser fatal 




    Transtorno afeta pacientes com diabetes tipo 1 que deixam de tomar a insulina deliberadamente




    Adolescentes do sexo feminino com diabetes tipo 1 formam o grupo de maior risco para o desenvolvimento de diabulimia, transtorno alimentar ou de imagem corporal, como a bulimia e a anorexia, porém com características relacionadas à administração da insulina. Portadoras de diabulimia aliam a rejeição aos alimentos – comum a todos os transtornos de imagem corporal – à redução ou até ao abandono do tratamento do diabetes por saberem que a perda de peso é um dos efeitos mais imediatos da falta de insulina. É mais um distúrbio que coloca a saúde em risco em nome da estética da magreza.




    Um dos principais hormônios produzidos pelo corpo humano, a insulina é de vital importância para o funcionamento do organismo e para o crescimento e desenvolvimento de crianças e adolescentes. Nas pessoas com diabetes tipo 1, o pâncreas é incapaz de produzir a insulina, que precisa ser suprida por meio da autoadministração.




    A conduta clássica no tratamento da doença consiste em ensinar a criança ou adolescente a se medicar para que possa manter sua autonomia e independência. “O paciente recebe todas as informações relacionadas à importância de administrar corretamente a insulina, tanto no que se refere à dose certa quanto aos intervalos adequados, e é alertado sobre o que pode acontecer se não seguir à risca o esquema”, diz o doutor Ricardo Botticini Peres, endocrinologista do Einstein.




    O outro lado da informação




    Com pleno conhecimento sobre o mecanismo de ação da insulina, pacientes com propensão ao distúrbio alimentar acabam tendo nas mãos um poderoso instrumento para provocar o rápido emagrecimento. Sem insulina, o corpo perde a capacidade de utilizar a glicose como fonte de energia e vai buscar essa energia na gordura. […]




    (apud SOUTO, 2013b)


  




  Afora o risco de morte por cetoacidose diabética (não confundir com cetose nutricional, que é um estado benigno sobre o qual falaremos mais adiante) e/ou coma hiperglicêmico, os resultados desse distúrbio sobre a composição corporal são assustadores e lembram bastante a foto da menina Elizabeth Hughes antes de começar a ser tratada, em 1922. Mas a frase para a qual eu gostaria de chamar especial atenção é “Com pleno conhecimento sobre o mecanismo de ação da insulina, pacientes com propensão ao distúrbio alimentar acabam tendo nas mãos um poderoso instrumento para provocar o rápido emagrecimento. Sem insulina, o corpo perde a capacidade de utilizar a glicose como fonte de energia e vai buscar essa energia na gordura”. Veja que, no contexto dessa doença, o papel da insulina como regulador do tecido adiposo é dado como incontestável. Não obstante, quando passamos a falar de sobrepeso e obesidade, só nos ocorre pensar em calorias, gula e preguiça. Por que será? É que quando o assunto é excesso de peso, passamos imediatamente a enxergar tudo pelas lentes monocromáticas do balanço calórico. É como se abrigássemos em nossas mentes, ao mesmo tempo, explicações completamente distintas para o mesmo fenômeno. No caso da diabulimia, é “obviamente” uma questão hormonal. No caso da obesidade, é “obviamente” comer demais. Mas como o adipócito sabe quando é sem querer ou quando é de propósito? Ele é uma célula e, como tal, responde a hormônios. E o principal desses hormônios é a insulina.




  O entendimento da importância dos hormônios na regulação do tecido adiposo leva necessariamente a um questionamento radical: Será que todas as calorias são iguais?




  Gasolina ou pizza?




  Como já vimos, calorias são unidades de medida e não há receptor celular para calorias. Uma caloria, diferentemente de uma molécula, não tem forma tridimensional no espaço. Um litro de gasolina contém muitas calorias (cerca de 8.000 kcal), tanto que é capaz de mover um automóvel de uma tonelada por alguns quilômetros. Mas se você bebesse um litro de gasolina você engordaria? Obviamente não. Além do fato de o produto ser tóxico, nosso corpo não sabe o que fazer com a gasolina. Ter calorias não basta, é necessário que o corpo possa utilizá-las. Mas quando comemos um alimento de verdade (que também contém calorias, ou seja, liberaria energia caso fosse incinerado), de que forma os adipócitos ficam sabendo disso? Quem conta para eles o que aconteceu? Como eles vão decidir se é para armazenar ou liberar a gordura contida nele? Como eles vão saber se é gasolina ou pizza?




  Nos anos 1960 e 1970, cientistas demonstraram que o tecido adiposo (gordura) incubado in vitro (isto é, em um tubo de ensaio) era capaz de armazenar os ácidos graxos presentes no meio de cultura desde que houvesse glicose disponível e fosse acrescentado ali o hormônio insulina4. Em outras palavras, um pedaço de gordura mantido vivo em um tubo de vidro “engorda” na presença de insulina. No entanto, imagino que não tenha passado pela sua cabeça que a culpa é do tubo porque ele provavelmente comeu demais e se exercitou de menos. O tecido adiposo não tem como saber se está em um tubo de ensaio ou na dobra da barriga de uma pessoa. Ele não tem olhos nem ouvidos, e muito menos cérebro. Ele responde a estímulos hormonais.




  Obviamente os alimentos que consumimos afetam os níveis de vários hormônios, em particular os da insulina. A insulina é conhecida como um hormônio de “armazenamento”. Fica elevada no estado alimentado, favorecendo a estocagem de nutrientes (gordura nos adipócitos e glicose no fígado e nos músculos), e fica baixa nos períodos de jejum. A insulina baixa atua como um “estímulo negativo”, ou seja, favorece a liberação da glicose armazenada no fígado e da gordura armazenada nos adipócitos. E é assim que os adipócitos sabem o que fazer. Eles não precisam ter olhos, ouvidos ou cérebro. Por meio das flutuações hormonais em geral e da insulina em particular, nosso organismo comunica a essas células o que elas devem fazer em prol da coletividade celular que compõe nosso organismo.




  Acontece que diferentes alimentos têm diferentes efeitos hormonais (endócrinos). E não são as calorias que determinam esses níveis hormonais (lembram-se da gasolina?). A composição dos alimentos é crucial.




  Neste capítulo, tratamos da regulação do tecido adiposo. Usamos o exemplo de uma doença – a lipodistrofia – na qual o tecido adiposo subcutâneo inexiste. Explicamos que a regulação do tecido adiposo é feita por diversos hormônios, entre os quais a insulina – níveis elevados de insulina favorecem o armazenamento de gordura; a insulina baixa, ao contrário, favorece a lipólise, isto é, a saída da gordura de dentro dos adipócitos. Vimos ainda que existe uma prioridade metabólica da glicose, isto é: em havendo consumo de grande quantidade de glicose, esta será utilizada como energia em detrimento da gordura. Lançamos mão do exemplo do diabetes tipo 1 para salientar a importância da regulação hormonal do tecido adiposo: não podemos pensar apenas em termos de calorias. E surge a intrigante ideia de que as calorias não são todas iguais, visto que diferentes alimentos terão diferentes efeitos sobre os hormônios que regulam o tecido adiposo, particularmente a insulina.
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3 
A HIPÓTESE CARBOIDRATO-INSULINA




  A constatação de que o nosso tecido adiposo não é tão somente um repositório passivo de calorias, mas, sim, um tecido altamente regulado do ponto de vista endócrino altera nossa perspectiva. Se os olhos e os ouvidos dos adipócitos são seus receptores e a insulina é o principal hormônio envolvido no armazenamento de gordura, cabe a pergunta “O que regula os níveis de insulina?”.




  O principal estímulo para a secreção de insulina pelo pâncreas são os níveis de glicose no sangue (glicemia). O que faz todo sentido, já que uma das funções primordiais da insulina é justamente a regulação da glicemia. Funciona assim: quando a glicemia está elevada (após a ingestão de um doce, por exemplo), as células beta do pâncreas detectam essa elevação e secretam insulina para trazer a glicemia novamente a níveis normais. Quando a glicemia está baixa (depois de um período de jejum mais prolongado, por exemplo), a insulina é reduzida a níveis muito baixos (mas nunca a zero), o que permite que a gordura seja liberada pelos adipócitos e passe a ser utilizada como fonte de energia. Assim, o corpo alterna entre o uso da glicose e o uso da gordura. Quanto mais glicose se consome, menos gordura o corpo utiliza.




  O principal estímulo para a secreção de insulina pelo pâncreas são os níveis de glicose no sangue (glicemia) […] e a quantidade de insulina que será secretada depende primariamente da composição dos alimentos, e não da quantidade de calorias ingeridas.




  Mas você não diz, no mercado: “Moço, por favor, quero 250 g de glicose”. Você compra comida. Acontece que diferentes alimentos têm diferentes efeitos na glicemia. Alguns alimentos são praticamente pura glicose e outros não contêm glicose nenhuma em sua composição. Assim, é evidente que diferentes alimentos terão efeitos distintos na concentração de glicose no sangue e, portanto, na quantidade de insulina que o pâncreas terá de liberar.




  Como já dissemos, a insulina é um hormônio de armazenamento secretado quando começamos a comer (a rigor, começa até mesmo antes, quando pensamos em comida, cheiramos a comida, olhamos a comida) e que continua sendo secretado por até duas horas depois de nos alimentarmos. Mas a quantidade de insulina que será secretada depende primariamente da composição dos alimentos, e não da quantidade de calorias ingeridas. Um alimento composto basicamente de glicose vai, obviamente, elevar a sua glicemia e, necessariamente, promover uma elevação muito maior dos níveis de insulina do que o consumo da mesma quantidade de calorias de um alimento sem glicose em sua composição. Seus adipócitos não sabem quantas calorias você comeu nem quantas calorias você gastou. Muito menos se você é uma pessoa esforçada ou preguiçosa. Mas eles sabem se sua insulina está alta ou baixa. E a insulina alta promoverá o acúmulo de gordura e o bloqueio da lipólise – não importando se o adipócito está em um tubo de ensaio ou em uma dobra de sua barriga. Não é questão de moral, é questão de bioquímica e fisiologia!




  Carboidrato é o nome genérico que damos aos alimentos compostos basicamente de glicose e outros açúcares (como frutose e galactose). Como saber se um alimento é (principalmente) carboidrato ou não? Na prática, os carboidratos nos alimentos apresentam-se em três formas: açúcar, amido e fibra. Praticamente todo mundo já sabe que o açúcar nos alimentos vai elevar o “açúcar” no sangue – é um conhecimento intuitivo e correto. Mas a maioria das pessoas não sabe que o amido tem o mesmo efeito que o açúcar. Em verdade, se a glicose fosse uma pérola, o amido seria um colar de pérolas. O amido é composto basicamente de moléculas de glicose lado a lado e difere dela apenas no gosto, e não no efeito. A diferença entre o amido e o açúcar é meramente culinária, e não metabólica (com exceção da frutose, cujos efeitos veremos mais adiante). Uma batata frita é salgada e um brigadeiro é doce, mas ambos elevam a glicose no sangue. E, portanto, elevam mais os níveis de insulina do que a mesma quantidade de calorias de peixe ou ovos. A fibra, embora seja carboidrato, não afeta a glicemia. Isso se dá pelo fato de a fibra, por definição, ser um carboidrato não digerível.




  […] se a glicose fosse uma pérola, o amido seria um colar de pérolas […]. A diferença entre o amido e o açúcar é meramente culinária, e não metabólica.




  A ideia de que os carboidratos favorecem o ganho de peso e de que deixar de consumi-los é uma forma eficaz de emagrecimento não é nenhuma novidade. Gary Taubes, em seus livros Good Calories, Bad Calories [Calorias boas, calorias ruins], Por que engordamos e o que fazer para evitar e Em defesa da dieta cetogênica, apresenta o resumo histórico dos sucessivos autores que, por décadas, vêm escrevendo livros a esse respeito. Ao que tudo indica, o primeiro autor que codificou na forma de livro aquilo que já seria senso comum à época foi o francês Jean Anthelme Brillat-Savarin (1755-1826), em seu livro A fisiologia do gosto, de 1825. Nessa obra, o autor (que não era cientista nem médico) explica sua impressão de que aqueles que apresentam tendência ao ganho de peso deveriam abster-se de amidos e, sobretudo, de açúcares.




  Um dos melhores exemplos de que tal conhecimento já era parte da sabedoria popular no século XIX pode ser encontrado no clássico de Tolstoi, de 1878, Anna Karenina. O personagem Vronsky está se preparando para a corrida de cavalos. Tolstoi descreve assim a cena: “No dia das corridas em Krásnoie Sieló, Vronsky veio comer um bife no refeitório dos oficiais no regimento mais cedo do que de costume. Não precisava controlar-se com severidade porque rapidamente alcançara o peso devido, de 73 quilos; mas era preciso não engordar e por isso fugia dos alimentos farináceos e açucarados”.




  “[…] mas era preciso não engordar e por isso fugia dos alimentos farináceos e açucarados.”




  O que chama a atenção no trecho é a forma trivial com que o autor trata o assunto. Não se vê ali a necessidade de explicar ao leitor a atitude de Vronsky. Tolstoi assume que uma pessoa culta nos anos 1870 sabe que quem não deseja engordar obviamente deve se abster de açúcar e farináceos. Isso era senso comum.




  Não é que o senso comum esteja sempre certo – longe disso. Mas crenças do tipo “o sol nascerá amanhã” ou “uma pedra jogada para cima vai cair” não surgem de forma aleatória; são fruto da observação diária do mundo, lapidadas pela experiência cotidiana. Vronsky não precisava de um ensaio clínico randomizado para saber que, se quisesse manter o peso, comer um bife era melhor do que comer pão e doces. Todo mundo sabia disso.




  O primeiro best-seller voltado ao emagrecimento foi publicado em 1864 pelo agente funerário inglês William Banting (1797-1878) (sem parentesco com o médico que descobriu a insulina no século XX). Intitulado Carta sobre a corpulência, era mais um livreto do que um livro. Banting vinha engordando, embora tivesse sido orientado a comer menos e a fazer mais exercício. Passou a praticar remo, passava fome, e nada. Para seu desespero, encontrava-se com dificuldade de subir escadas e até mesmo de amarrar os sapatos. Finalmente, consultou um médico (otorrinolaringologista) que lhe indicou um caminho diferente: “[…] Os itens dos quais eu deveria me abster tanto quanto possível eram: pão, leite, açúcar, cerveja e batatas, que até então tinham sido os principais elementos da minha existência. […] Esses alimentos, disse meu excelente médico, contêm amido e ‘matéria açucarada’, tendem a produzir gordura, e devem ser evitados completamente”. Banting emagreceu 23 quilos e publicou a primeira edição de seu livro com recursos próprios. O livro virou febre na Inglaterra não por causa de marketing ou da internet. As pessoas simplesmente percebiam que os resultados eram bons. É o que hoje chamaríamos de “dieta da moda”.




  Em 1864 ninguém fazia ideia sobre a questão da regulação do tecido adiposo. Mas Gary Taubes, no excelente levantamento histórico que caracteriza seus livros, sobretudo em Good Calories, Bad Calories, explica que a ideia de que tal regulação poderia ser o problema primário da obesidade já era defendida por médicos nos primeiros anos do século XX, sobretudo pelo alemão Gustav von Bergmann (1878-1955) e pelo austríaco Julius Bauer (1853-1941). Com o início do emprego da insulina para o tratamento do diabetes, em 1922, esses médicos logo notaram que pacientes tratados com esse hormônio ganhavam peso, mas ainda não era possível medi-lo no sangue, o que não permitia inferir sua possível função na obesidade.




  Nesse ínterim, dietas com baixo carboidrato seguiam sendo redescobertas de tempos em tempos. Em 1919, o médico norte-americano Blake Donaldson (1892-1966), de Nova York, começou a tratar pacientes com uma dieta nesses moldes após constatar que “dietas de fome” tinham resultados muito ruins. Donaldson teve esse insight após conversar com um antropólogo do Museu de História Natural de Nova York que lhe disse que os humanos pré-históricos viviam quase exclusivamente de caça, suplementada com frutas silvestres e algumas raízes. Embora tenha tratado milhares de pacientes, Donaldson nunca publicou na literatura científica, limitando seu alcance. Foi apenas por acaso, por meio de um contato pessoal, que o médico Alfred Pennington ficou sabendo da dieta de Donaldson nos idos de 1944. Como é muito comum na história da dieta low-carb, Pennington testou-a em si mesmo, perdeu peso sem passar fome e, então, passou a prescrevê-la a seus pacientes. No ano seguinte, Pennington passou a trabalhar na DuPont, em um dos serviços pioneiros de saúde ocupacional. Em 1948, a empresa começou a ficar preocupada com a epidemia de doença cardíaca dos Estados Unidos, após um ataque cardíaco de um de seus executivos. Era a hora de atacar o problema do sobrepeso e da obesidade na empresa.




  Primeiramente, o serviço de saúde ocupacional da DuPont tentou a tradicional estratégia de orientar a redução de porções e o aumento da atividade física. Os resultados foram pífios. Pennington decidiu então prescrever a dieta de Donaldson aos executivos obesos da empresa. Em 1949, publicou (em um periódico pouco conhecido) os resultados obtidos com vinte executivos submetidos à dieta low-carb: a perda de peso média era de quase 1 quilo por semana, e os executivos perderam de 4 a 24 quilos – sem restrição calórica voluntária e referindo ausência de fome.




  Em 1953, Pennington publicou dois artigos em periódicos de alto impacto, o New England Journal of Medicine (NEJM)1 e o American Journal of Clinical Nutrition2, nos quais expunha sua teoria de que “A restrição de carboidratos, por si só, parece possibilitar o tratamento da obesidade com uma dieta sem restrição calórica [voluntária] composta principalmente de proteínas e gorduras. O fator limitante do apetite, necessário para qualquer tratamento da obesidade, parece ser fornecido pelo aumento da mobilização e utilização da gordura, em conjunto com as forças homeostáticas que normalmente regulam o apetite. A cetogênese parece ser um fator-chave no aumento da utilização de gordura. O tratamento da obesidade por esse método parece evitar o declínio do metabolismo encontrado no tratamento por restrição calórica”. No artigo do NEJM, Pennington deixa claro que o devido crédito deve ser dado a Blake Donaldson e a Vilhjalmur Stefansson (1879-1962) – um antropólogo e explorador canadense que descobriu que os inuítes consumiam uma dieta com quase nenhum carboidrato e não apresentavam obesidade, ao menos no início do século XX. Ele estava convencido de que os carboidratos favoreciam o armazenamento de gordura e que, por causa disso, o indivíduo sentia mais fome, comia mais e ficava com o metabolismo mais lento. Uma postulação muito parecida com aquilo que seria, modernamente, conhecido como teoria carboidrato-insulina da obesidade.




  Os resultados de Pennington viriam a ser reproduzidos por diversos outros autores nos anos subsequentes. Mas talvez o artigo científico de maior importância para o moderno emprego da restrição de carboidratos no emagrecimento tenha sido publicado em 1963 por Edgar Gordon e outros autores no Journal of the American Medical Association (JAMA). Intitulado “Um novo conceito no tratamento da obesidade”3, o artigo propunha uma dieta semelhante à proposta por Pennington, mas com menos gordura: “uma dieta alta em proteína, moderada em gordura e pobre em carboidratos”.




  O motivo pelo qual esse artigo foi tão importante foi o fato de que um médico em particular precisava emagrecer. O cardiologista norte-americano Robert Atkins (1930-2003), formado pela Cornell University, começou a trabalhar em Manhattan em 1959. Em 1963, já havia engordado 23 quilos. E, naquele ano, reproduzindo um padrão que parece se repetir na história da dieta low-carb, Atkins resolveu testar a dieta em si mesmo. Ele diria, mais tarde, que o que lhe chamou a atenção no artigo de Gordon foi o fato de que as pessoas perdiam peso sem se queixar de fome. Atkins perdeu 13 quilos sem restrição voluntária de calorias, o que chamou a atenção dos executivos da AT&T, empresa em que trabalhava meio período. No que só poderia ser chamado de uma incrível coincidência com a história de Pennington, 65 executivos da empresa experimentaram a “dieta Atkins” e tiveram resultados impressionantes.
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