


CAPÍTULO 1Porque «esforçar-se mais» é um péssimo conselho médico

Durante séculos, a sociedade — incluindo os médicos — acumulou vergonha e desprezo pelas pessoas com excesso de peso. As pessoas com obesidade são casual e cruelmente descartadas como preguiçosas, com baixa autoestima, mais fracas e menos competentes do que os seus pares mais magros. Há muitas razões condenáveis para isto acontecer — racismo, classismo e misoginia, para citar algumas tendências generalizadas —, porém, como sou médica, este livro irá focar-se na dimensão médica. Uma das principais razões pelas quais os médicos tratavam a obesidade como um problema de força de vontade é o desconhecimento.

Hoje, graças a um quarto de século de avanços científicos, estamos finalmente a sair da idade das trevas do tratamento da obesidade. Quanto mais aprendemos sobre saúde metabólica, mais claro se torna que muitas pessoas nunca perderão uma quantidade significativa de peso e, após alguma perda, mantê-lo-ão apenas com dieta e exercício físico — e, para outras, embora teoricamente possível, será tão difícil na prática, que poucas o conseguirão.

Talvez seja uma dessas pessoas: por mais que restrinja a alimentação, conte os macronutrientes ou intensifique o exercício físico, a tendência a longo prazo do seu peso é de aumento constante. A ciência revela que não é a sua força de vontade que falha, mas, sim, o seu corpo. Muito frequentemente, o excesso de peso crónico é sintoma de uma doença subjacente. E como tratamos as doenças, em qualquer outro caso? Não com vergonha ou exortações para «esforçar-se mais», mas com medicação.

Pensemos na hipertensão, uma doença que normalmente pode ser controlada através de uma combinação entre medicação e mudança de comportamento. Quando a enfermeira traz o esfigmomanómetro, sente o estômago a apertar-se, preparando-se para o sentimento de vergonha? É invadido por sentimentos negativos perante uma leitura de tensão alta? Para a maioria das pessoas, a resposta é não; a sua tensão arterial é um dado, nada mais.

Então, se a sua tensão arterial estiver elevada, o seu médico dirá algo como: «Hum… Vá para casa, esforce-se mais!» Claro que não. Provavelmente, irá prescrever de imediato medicamentos para controlar os sintomas e conversará consigo sobre as mudanças que deverá introduzir no seu estilo de vida (uma delas poderá ser perder peso, já que a hipertensão é uma comorbilidade da obesidade).

O que torna a experiência destes dois cenários tão diferente é que ninguém questiona a ideia de que a hipertensão é uma doença prejudicial, mas reversível. E, até recentemente, não havia nenhum medicamento que um médico pudesse prescrever para reverter eficazmente a obesidade.

Avanços na saúde metabólica

Após décadas de investigação, sabemos agora, indubitavelmente, que a obesidade não é causada por falta de força de vontade. É uma doença crónica, recorrente e progressiva, com um conjunto complexo de causas — tão complexo que ainda não sabemos tudo. Cientistas e médicos de renome ainda discutem acaloradamente sobre as causas profundas da obesidade, e nem todos os médicos concordam com as minhas conclusões enquanto especialista em medicina da obesidade.

Dada esta complexidade, talvez os médicos nunca venham a ser capazes de identificar as razões exatas pelas quais o leitor ou qualquer outra pessoa específica se tornou cronicamente obesa. Por conseguinte, essa é a primeira pista de que «comer menos, mexer-se mais» e «esforçar-se mais» são péssimos conselhos: são diretrizes genéricas para uma doença que é extraordinariamente individual.

Embora ainda tenhamos muito a aprender, estamos mais perto do que nunca de identificar e tratar as causas profundas da obesidade. E, embora o estigma do peso seja um problema inegável na medicina, a melhor maneira de combatê-lo é educar-se sobre o que está a acontecer dentro do seu corpo, para que possa tornar-se o seu melhor defensor e mandar a vergonha para trás das costas.

Com isso em mente… parabéns! Foi admitido na minha Faculdade de Medicina da Obesidade Míni. Ao terminar esta secção, saberá mais sobre saúde metabólica e a biologia da obesidade do que alguns médicos de cuidados primários.

As bases da medicina da obesidade

Comecemos pelas explicações convencionais da velha guarda sobre os motivos por que as pessoas ganham peso. Estas explicações, referidas frequentemente em conjunto como fatores de estilo de vida, estão na origem dos conselhos do tipo «comer menos, mexer-se mais».


	Tipo comportamental: Hábitos que favorecem o consumo excessivo de alimentos e o sedentarismo.

	Tipo ambiental: Mudanças no mundo moderno, como a dependência do automóvel e a prevalência de trabalhos sedentários, que reduzem o gasto energético.

	Tipo sociocultural: A nossa cultura alimentar industrial está a tornar-nos obesos, com muitos potenciais culpados: fast food, comida ultraprocessada, óleos de sementes, xarope de milho rico em frutose, elevada disponibilidade de hidratos de carbono baratos, dificuldade de acesso a fruta e vegetais, entre outros.



Os fatores relacionados com o estilo de vida são importantes. Só porque são antiquados, não significa que estejam errados, e não os descarto totalmente. Fatores comportamentais, como padrões alimentares pouco saudáveis, são causas reais da obesidade e podem sugerir intervenções eficazes. Também precisamos de trabalhar a nível social de modo a tornar os estilos de vida saudáveis mais acessíveis e baratos para todos.

Mas, ao mesmo tempo, estas explicações tendem a apresentar a obesidade como a consequência de escolhas voluntárias e, por conseguinte, alteráveis, mesmo sabendo-se que são fortemente influenciadas pelo ambiente e pela cultura. Se estes fossem os únicos culpados, dizer a alguém para simplesmente «parar de comer» poderia ser quase razoável.

Graças aos avanços científicos, temos agora duas novas causas originais para explorar e tratar: a desregulação neuro-hormonal e a genética. Estas desafiam a abordagem convencional de «comer menos, mexer-se mais» ou calorias ingeridas/calorias gastas aplicada ao aumento de peso.


DOENÇAS ASSOCIADAS À OBESIDADE

Antes de lhe prescrever um GLP-1, o seu médico deverá examiná-lo para despistar as doenças e distúrbios seguintes. O objetivo é sempre descobrir e tratar as causas subjacentes da obesidade.


	Síndrome dos ovários policísticos (SOP)

	Síndrome metabólica

	Pré-diabetes

	Diabetes tipo 2

	Hipotiroidismo

	Transtorno de compulsão alimentar

	Síndrome da fome noturna

	Apneia do sono

	Depressão ou perturbações do humor





As hormonas e o cérebro

A ciência começou a reconhecer que grande parte da causa subjacente da obesidade é de natureza fisiológica, e não simplesmente comportamental, devido à sinalização neuro-hormonal anómala no cérebro.

Para regular o peso, o hipotálamo (no cérebro) está em comunicação frequente com as hormonas adiposas (gordura), o intestino e as hormonas pancreáticas, e os nutrientes dos alimentos que ingerimos.4 Quando estamos em plena saúde, todas estas hormonas atuam em conjunto com o cérebro na manutenção da homeostase energética, o que significa que ingerimos o necessário para satisfazer as nossas necessidades energéticas, o nosso corpo metaboliza os alimentos em energia e o nosso peso permanece estável ao longo do tempo. Não é possível controlar conscientemente esta sinalização hormonal, mas, quando é recebida no cérebro, sentimos os efeitos. Estes sinais controlam aspetos como o grau de fome, a rapidez com que nos sentimos saciados e o sabor dos alimentos. Por outras palavras, é assim que o sistema nervoso central nos impele a comer, da mesma forma que a necessidade de oxigénio do nosso corpo nos impele a respirar.

Quando estas hormonas se desregulam — e explicarei daqui a pouco algumas das razões pelas quais isso acontece —, não é possível «forçar-se» a deixar de comer, da mesma forma que não consegue forçar-se a deixar de respirar. O problema é fisiológico, não é meramente comportamental.

A imagem seguinte pode parecer complicada, mas na verdade é uma representação muito simplificada dos mecanismos complexos de retroalimentação entre o cérebro, o intestino, o pâncreas, a gordura e a alimentação.5 Inclui as nove hormonas relacionadas com o peso que melhor conhecemos: grelina, peptídeo semelhante ao glucagon tipo 1 (GLP-1), peptídeo YY (PYY), colecistocinina (CCK), insulina, polipeptídeo insulinotrópico dependente de glicose (GIP), glucagon, amilina e leptina.


[image: Imagem do corpo humano e dos órgãos responsáveis pela regulação do peso.]

A BIOLOGIA DO AUMENTO DE PESO

Existem mais de 400 genes e 40 hormonas envolvidos na regulação do peso.



A gordura é um órgão

Poucas pessoas sabem que a gordura corporal não é uma massa inerte que simplesmente ocupa espaço. Na verdade, é um órgão poderoso e dinâmico. Eu diria que é o órgão mais poderoso que temos. E, sendo demasiado poderoso, torna-se um dos principais fatores de desregulação hormonal, fazendo com que seja praticamente impossível perder peso e cada vez mais fácil ganhá-lo.

O tecido adiposo (gordura) produz mais de 600 adipocinas, substâncias semelhantes a hormonas que estão envolvidas em inúmeros processos, desde a regulação do apetite e a sensibilidade à insulina até à inflamação e doenças cardíacas.6 Uma das adipocinas mais importantes é a leptina, uma hormona da saciedade que comunica diretamente com o cérebro para manter um equilíbrio saudável das reservas de gordura. Quando há um aumento de gordura num corpo com um nível de massa magra ideal, a leptina dá sinal ao cérebro para inibir a ingestão de alimentos e estimular o gasto de energia. Por outro lado, num estado de magreza excessiva, a leptina diminui, estimulando a ingestão de alimentos e a conservação de energia.

Mais gordura = mais leptina. Sendo a leptina uma hormona da saciedade, poder-se-ia presumir que tal seria benéfico, uma vez que o cérebro receberia um sinal para diminuir a fome e, consequentemente, o armazenamento de gordura. Infelizmente, não é assim. Tal como sucede com a resistência à insulina (sobre a qual falaremos a seguir), o excesso de leptina conduz, na verdade, a um estado em que o cérebro se torna resistente à mensagem da hormona, conduzindo à diminuição da saciedade, ao consumo excessivo de alimentos e ao aumento de peso, e à perpetuação de um o ciclo de aumento da produção de leptina.7

Talvez pense que, sendo magro, não deveria o corpo permanecer sensível à leptina e manter o peso e a fome? Historicamente, sim, mas a investigação demonstrou que os neurónios recetores de leptina no cérebro foram danificados pela dieta ocidental moderna, que se tornou «artificialmente» deliciosa devido aos hidratos de carbono simples e às gorduras saturadas.8

Estamos perante um ciclo particularmente difícil de interromper. O consumo de alimentos hiperpalatáveis prejudica a sinalização da leptina no cérebro, o que conduz a uma diminuição da sensação de saciedade e a um aumento dos desejos alimentares. Estes, por sua vez, favorecem o ganho de peso, que origina resistência à leptina — reforçando, assim, a vontade de consumir precisamente esses alimentos. (Parece uma versão maligna de «se der uma bolacha a um rato…»*)

Resistência à insulina

Outra forma de sinalização neuro-hormonal anómala resulta da resistência à insulina, uma razão extremamente comum pela qual as pessoas ganham peso facilmente e depois têm dificuldade em perdê-lo.


COMO O CORPO ARMAZENA ENERGIA

(OU PRODUZ GORDURA)




[image: 1. Ingestão de alimentos (especialmente hidratos de carbono). 2. Os hidratos de carbono são decompostos em glicose. 3. O pâncreas segrega insulina para ajudar o corpo a absorver glicose. 4. O excesso de glicose é armazenado sob a forma de gordura.Com o tempo, o excesso de glicose e gordura provocam resistência à insulina. 5. O excesso de gordura diminui a sensibilidade à leptina.]

Os alimentos são o que o nosso corpo utiliza para produzir e armazenar energia. Todos os alimentos são compostos de três macronutrientes: hidratos de carbono, proteínas e gorduras. Quando ingerimos alimentos, quaisquer que sejam, estes acabam por ser decompostos em blocos de construção úteis para o nosso corpo:

Hidratos de carbono → Glicose

Proteínas → Aminoácidos

Gorduras → Ácidos gordos

A glicose, proveniente dos hidratos de carbono, é a fonte de energia instantânea preferida do corpo. Mas não podemos fazer nada com a glicose isoladamente; esta precisa de ser transportada através de um veículo hormonal denominado insulina. As células beta do pâncreas segregam insulina, permitindo o seu transporte para abastecer o cérebro, os músculos e o resto do corpo.

O organismo pode fazer três coisas com a glicose:


	queimá-la para obter energia instantânea;

	convertê-la em glicogénio em quantidades limitadas para utilização posterior;

	armazená-la sob a forma de gordura.



O que é que acontece quando ingerimos demasiados hidratos de carbono e açúcar e acabamos com excesso de glicose? O pâncreas aumenta a produção de insulina que permitirá que a glicose seja armazenada sob a forma de gordura.

Com o tempo, com o excesso de glicose em circulação e o excesso de gordura a acumular-se, a insulina deixa de funcionar tão bem como antes. Desenvolve-se resistência à insulina, o precursor da pré-diabetes. Na diabetes tipo 2 em estado avançado, não só nos tornamos resistentes à insulina, como também sofremos o duplo golpe de um pâncreas que se esgota e que poderá deixar de produzir insulina.

No momento em que surge resistência à insulina, o pâncreas continuará a produzi-la, mas o corpo tornar-se-á cada vez mais insensível a ela. O fornecimento de glicose para energia ou armazenamento requer cada vez mais insulina. E, enquanto o corpo e o pâncreas se debatem sobre a quantidade de insulina necessária, a glicose permanece no sangue, uma condição conhecida como hiperglicemia (ou seja, nível elevado de açúcar no sangue).

À medida que os níveis de insulina aumentam, o corpo intensifica os sinais para armazenar gordura e aumentar a fome. Em vez de aproveitar a glicose para obter energia instantânea, o corpo fica mais propenso a armazená-la, conduzindo a uma acumulação cada vez maior de gordura. Mesmo num corpo saudável, a glicose será armazenada sob a forma de gordura quando os níveis de glicose excederem as necessidades energéticas.

Todas estas alterações hormonais desencadeadas pela resistência à insulina ajudam a explicar o que se passa nos bastidores quando alguém afirma, com toda a convicção, estar a fazer tudo o que está ao seu alcance — e, ainda assim, o peso continua a aumentar. Os médicos costumavam presumir que a pessoa estava enganada. Na verdade, isto poderá ser resistência à insulina.

Além da leptina e da insulina, alguns outros sinais hormonais importantes têm um papel fundamental na regulação da ingestão de alimentos e do gasto energético através do hipotálamo:


	grelina — secretada pelo estômago, estimula a fome;

	peptídeo YY (PYY) e colecistocinina (CCK) — secretados pelos intestinos, inibem a ingestão de alimentos (diminuem o apetite) e retardam o esvaziamento gástrico;

	glucagon — secretado pelo pâncreas, mantém a glicemia e a homeostase energética; em momentos de fornecimento limitado de energia (comida), diminui o apetite e aumenta o gasto energético;

	amilina — secretada com a insulina pelo pâncreas, suprime o apetite e a ingestão de comida, retarda o esvaziamento gástrico e suprime a libertação de glucagon;

	peptídeo semelhante ao glucagon tipo 1 (GLP-1) e polipeptídeo insulinotrópico dependente de glicose (GIP) — secretados pelos intestinos, estimulam a secreção de insulina e suprimem a secreção de glucagon para controlo da ingestão de nutrientes; diminuem a sensação de fome e retardam o esvaziamento gástrico.



Porque AS DIETAS SÃO DESTRUTIVAS

A perda de peso conduz a alterações biológicas compensatórias que tornam a manutenção praticamente impossível. Mais uma vez, as hormonas são a razão. Um estudo de 2011 demonstrou que existem desequilíbrios hormonais significativos até um ano depois da perda de peso inicial!9

Em teoria, restringir calorias deverá resultar em perda de gordura. Mas tenho a certeza de que já o experimentou e sabe o que acontece: a sua fome fica descontrolada. Torna-se algo que consome toda a sua energia. Se não estiver efetivamente a comer, estará a pensar no que vai comer a seguir. Isto porque o seu intestino liberta a hormona grelina, que grita: «Estou esfomeado, alimenta-me!»

Também sabemos que, quando restringimos calorias e perdemos peso, o nosso corpo reage enviando para o cérebro menos leptina, CCK, PYY e GLP-1 — promovendo assim o aumento da fome e a recuperação do peso.

Estudos de ressonância magnética mostraram que, quando os níveis de leptina diminuem, o cérebro responde à visão de comida ativando os seus centros de recompensa. As ressonâncias magnéticas também mostraram que, sempre que fazemos dieta, estas reações no cérebro tornam-se mais intensas.10 Se alguma vez se sentou à mesa incapaz de parar de pensar no prato de dónutes glaceados e brilhantes colocados no centro, este é o motivo. Estava refém de uma sinalização neuro-hormonal anómala.

A «cura» dos baixos teores de hidratos de carbono

Agora compreende porque é que as suas hormonas fazem com que seja quase fisiologicamente impossível manter um défice calórico crónico. A forma mais viável de queimar gordura é diminuir a insulina. Mais uma vez, em teoria, isto pode ser alcançado apenas com restrição alimentar, através de uma dieta muito baixa em hidratos de carbono, como a dieta cetogénica (keto).

Tal como os nutrientes ingeridos podem perturbar o funcionamento hormonal adequado, também podem ajudar a curá-lo. Uma alimentação rica em açúcar e em hidratos de carbono promovem a resistência à insulina. Porém, quando restringimos os hidratos de carbono, há menos glicose a circular pelo nosso sistema e o nível de açúcar no sangue permanece baixo. O pâncreas responde bombeando menos insulina.

Quando o corpo precisa de energia neste estado de privação de glicose, recorre ao fígado, que armazena açúcar destinado precisamente a este cenário. É o gerador de reservas do nosso corpo. Queimamos essas reservas rapidamente, num ou dois dias, e o corpo passa a queimar gordura. Isto é conhecido como cetose. À medida que queimamos gordura, a leptina começa a recuperar, pelo que sentimos menos fome. E, com o tempo, a resistência à insulina também desaparece.


COMO O CORPO QUEIMA ENERGIA

(OU PERDE GORDURA)




[image: 1. Período de jejum, redução calórica, ingestão baixa de hidratos de carbono. 2. Diminuição da insulina. 3. Queima do açúcar armazenado no fígado. 4. Queima do açúcar armazenado no fígado. 5. Aumento da sensibilidade à leptina.]

O problema é que, na prática, muito poucas pessoas conseguem manter uma dieta pobre em hidratos de carbono a longo prazo. Eliminar voluntariamente grandes grupos alimentares não é algo para o qual tenhamos sido concebidos e pode ter muitas desvantagens.

As dietas não só não resultam, como podem piorar a situação, colocando-nos no caminho rápido para a desregulação hormonal. Ninguém faz dieta apenas uma vez — é um «ioiô» —, e, quanto mais dietas fazemos, mais difícil é perder peso na vez seguinte. A restrição aumenta a nossa sinalização de fome, pelo que as pessoas não só recuperam o peso que perderam, como ganham ainda mais. Cada dieta eleva um pouco mais o seu ponto de equilíbrio — o peso que o corpo tenta proteger através da homeostase.

Não lhe consigo dizer quantos pacientes já consultei cujos problemas de peso são o resultado direto de décadas de dietas intermitentes. Gretchen é uma dona de casa do Nordeste. (Alterei todos os nomes dos pacientes neste livro e, por vezes, detalhes identificativos, para proteger a sua privacidade.) Na faculdade, com 1,68 m de altura e 73 kg, estava insatisfeita com o seu peso. Embora o seu índice de massa corporal (IMC) a colocasse na categoria de excesso de peso, provavelmente tinha um peso metabolicamente saudável. (Mais informação sobre os prós e contras do IMC como ferramenta de triagem no capítulo 4.)


A minha história: Engordando com as dietas

Durante toda a vida, achei-me gorda — não devido ao que sentia, mas ao meu aspeto. Depois de anos a fazer dietas, acabei por me tornar obesa, mas deixei de estar disposta a continuar a fazê-lo. Receei que os GPL-1 fossem mais do mesmo, mas, em vez disso, mudaram a minha vida para sempre.

— Gretchen



Tal como acontece com muitos dos meus pacientes, os ideais culturais em torno do peso e da beleza conduziram-na a uma vida inteira de dietas intermitentes, que começaram quando estava na faculdade. Sempre que fazia dieta, perdia cerca de 7 kg e recuperava ainda mais, e, aos 40 anos, pesava 90 kg. Nessa altura, começou um daqueles programas de «batidos», que consiste em beber dois batidos por dia, fazer exercício físico intenso e depois comer «moderadamente» ao jantar. Em cinco meses, chegou aos 69 kg, mas não conseguiu manter o peso. Depois disso, o seu peso começou a subir e nada parecia ser capaz de travar essa tendência. Quando tivemos a nossa primeira consulta, Gretchen pesava 102 kg, estava deprimida e zangada. Tinha acabado com as dietas, mas o seu historial tinha deixado marcas. Era resistente à insulina, pré-diabética e sentia dores debilitantes nas articulações.

As dietas também conduzem à adaptação metabólica

Não são apenas as nossas hormonas da fome que dão origem ao aumento de peso depois de uma dieta. As dietas também afetam a nossa taxa metabólica de repouso (TMR), o número básico de calorias que o corpo queima para nos manter vivos. Em suma, as dietas ensinam o nosso corpo a sobreviver com menos calorias, um efeito que persiste muito tempo depois da dieta e, provavelmente, para sempre.

Isto foi demonstrado em vários estudos, mas o mais famoso deles analisou a TMR de 16 concorrentes de um programa de televisão da década de 2000 intitulado The Biggest Loser, no qual competiam para perder o máximo de peso corporal em 30 semanas.11 Em resumo, a adaptação metabólica faz com que o esforço para perder cada quilograma seja cada vez maior quanto mais tempo se fizer dieta.

Nós, a genética e a epigenética

Há uma última peça importante no puzzle sobre o porquê de o excesso de peso poder ser tão difícil de perder: a obesidade é predominantemente genética. Estudos com gémeos mostraram que a herança familiar é responsável por aproximadamente 70% da tendência do corpo para ganhar peso. Apenas 30% está relacionada com o ambiente.12

Sabemos disto graças ao trabalho pioneiro do Dr. Albert Stunkard, um médico investigador que foi um dos primeiros a exporem falhas profundas na assunção da medicina de que a obesidade era principalmente uma «perturbação da vontade» comportamental, como os médicos a descreviam no século xix. O campo da medicina da obesidade talvez não existisse se não fosse pela adoção e pelos estudos com gémeos realizados por Stunkard na década de 1980.

Stunkard examinou inicialmente 540 adultos adotados e comparou o seu peso com o dos pais adotivos e dos pais biológicos. Descobriu que não havia relação entre o peso dos adotados e o peso dos pais adotivos — as pessoas que lhes proporcionavam a maior parte das refeições e serviam de modelo no caminho para a vida adulta. Em vez disso, o seu peso alinhava-se estreitamente com o peso dos pais biológicos.

Estas descobertas impressionantes sustentaram uma explicação da preponderância da natureza sobre a criação no que diz respeito ao peso, que foi ainda mais solidificada quando Stunkard estudou centenas de pares de gémeos criados juntos e separados.13 Descobriu que os IMC dos gémeos eram praticamente idênticos, independentemente de terem sido criados juntos ou separados, reforçando a ideia de que o ambiente (criação) era em grande medida irrelevante para o peso corporal.

Significa isto que devemos desistir das mudanças ambientais e comportamentais? Nem sequer o Dr. Stunkard pensava assim. Mas isto enfatiza que o aumento de peso é um fenómeno amplamente biológico, exigindo soluções que vão além da iniciativa individual.

O misterioso aumento da obesidade

Nos anos que se seguiram à investigação de Stunkard, mais de 500 genes foram associados à obesidade.14 No entanto, a genética por si só não explica certas mudanças na prevalência da obesidade na população desde 1980. Entre 1980 e 2018, a percentagem da população dos EUA com IMC acima de 30 passou de 13,4% para 42,4%. A população com obesidade extrema (IMC ≥ 40) também aumentou durante este período, passando de 0,9% para 9,2%.15

Assim sendo, o que é que aconteceu em 1980? Tudo, desde subsídios para a cultura do milho até à comida de plástico hiperpalatável e a utilização generalizada de ar condicionado, foi sugerido para explicar o aumento drástico da obesidade nos anos seguintes. Esta mudança entre a população é demasiado rápida para ser explicada pela genética. No entanto, a ciência emergente da epigenética oferece uma possível componente hereditária.

A epigenética, que significa literalmente «acima da genética», é o estudo da interação entre a genética e as exposições ao longo da vida. Estas exposições — ambientais, nutricionais, fetais, virais e outras — têm todas o potencial de alterar a expressão de um gene. Como observou o investigador da obesidade George Bray, numa citação que ficou famosa através da cientista Elizabeth Blackburn, «os genes carregam a arma e o ambiente puxa o gatilho».16

A ideia de que a epigenética possa ser hereditária ainda é muito debatida. Poderá ser que um qualquer novo fator introduzido em 1980 tenha simplesmente persistido, influenciando a expressão genética em cada geração através da exposição imediata. Por outras palavras, se os subsídios para o milho foram a causa do aumento, então temos consumido demasiado xarope de milho desde essa altura.


QUATRO DÉCADAS DE AUMENTO DA OBESIDADE17




[image: Gráfico sobre a prevalência da obesidade entre adultos norte-americanos.]

No entanto, alguns estudos sugeriram a possibilidade de uma epigenética hereditária da obesidade transmitida de geração em geração. Por exemplo, foi descoberto que as crianças nascidas de mulheres que haviam sido submetidas a cirurgia bariátrica e com subsequente perda de peso apresentavam menor risco de obesidade do que irmãos nascidos antes da cirurgia.18

O porquê de isto ser importante

Os investigadores projetam que, até 2030, aproximadamente 50% dos adultos norte-americanos serão obesos, com até 25% dos adultos a apresentarem obesidade grave (IMC acima de 35).19 Se conseguíssemos descobrir uma maneira de combater a obesidade em toda a população numa única geração — uma possibilidade ambiciosa, mas promissora, se os GLP-1 se tornassem amplamente acessíveis e adotados —, a esperança é de que finalmente poderíamos reverter a tendência que começou na década de 80. O resultado traduzir-se-ia em gerações futuras em que praticamente a maioria da população não precisaria de depender de intervenção médica para manter um peso saudável, a situação em que nos encontramos hoje.

A promessa dos GLP-1

Seja qual for o «fator» que se revele a causa mais prevalente ou aguda da obesidade, o ponto fulcral é que muitos norte-americanos estão doentes e a ficar cada vez mais doentes. A obesidade, embora não seja um indicador perfeito dos resultados de saúde, continua a ser um preditor fiável de doenças agudas no futuro. Felizmente, agora temos um meio poderoso de controlar ou mesmo reverter esta doença, que funciona independentemente de a causa ser comportamental, ambiental, sociocultural, hormonal












ANEXOS



ANEXO AAlimentação, estilo de vida e efeitos físicos e emocionais

Este registo pode ajudá-lo a acompanhar as circunstâncias em que come, nomeadamente a forma e o momento em que o faz, e a perceber se isso está relacionado com as suas emoções. Se desejar, faça cópias para vários dias.








	
Para obter uma versão digital ou para descarregar, em inglês, utilize este código QR:


	
[image: qr-code.]







ESCALA DE FOME + REGISTO ALIMENTAR


[image: Exemplo de um quadro onde pode ser registada a data, o dia de semana, a hora, a fome, o que comeu/bebeu, a saciedade e notas.]


[image: 1) Esfomeado, fraqueza, tonturas. 2) Muita fome, pouca energia, estômago a roncar muito. 3) Bastante fome, estômago a roncar um pouco. 4) A começar a sentir alguma fome. 5) Satisfeito, nem com fome nem cheio. 6) Algo cheio, agradavelmente cheio. 7) Algo desconfortável. 8) A sentir-me empanturrado. 9) Muito desconfortável, dores de estômago. 10) Tão cheio, que me sinto maldisposto.]



*Escala de Fome/Saciedade | Idealmente, tente começar a comer quando a sua fome está nos 3-3,5 e pare de comer nos 5.







ANEXO BFolha de cálculo para planeamento de refeições

No início do dia (ou na noite anterior), planeie os seus objetivos para as categorias seguintes e elabore um plano de contingência — o Plano de 24 horas. No final do dia, agarre numa nova folha e:



	«avalie» o dia e

	elabore um novo plano para o dia seguinte.





Tente manter-se emocionalmente neutro ao elaborar e avaliar o plano (ou seja, não se martirize se nem tudo correr conforme o planeado).








	
Para obter uma versão digital ou para descarregar, em inglês, utilize este código QR:


	
[image: qr-code.]







PLANEAMENTO DIÁRIO DE REFEIÇÕES & AVALIAÇÃO

FOLHA DE CÁLCULO


PLANO DE 24 HORAS




[image: Pequenas caixas com as seguintes descrições: Pequeno-Almoço. Almoço. Jantar. Lanches. Exercício/Gestão do stress. Água. Uma palavra para descrever como me sinto acerca do meu plano:. O que planeio fazer se o meu plano se tornar difícil/descarrilar:.]


AVALIAÇÃO DO DIA




[image: Pequenas caixas com as seguintes descrições: O que é que correu bem hoje?.  O que é que poderia ter feito melhor?.  O que é que farei melhor amanhã?.]







ANEXO CEstojo de ferramentas para treino cognitivo-comportamental








	
Para obter uma versão digital ou para descarregar, em inglês, utilize este código QR:


	
[image: qr-code.]







ESTOJO DE FERRAMENTAS PARA TREINO COGNITIVO-COMPORTAMENTAL


[image: Quadros com as seguintes descrições: Evento: O que é que aconteceu?  Qual foi o pensamento e qual a causa?  Crença/pensamento negativo: o que é que disse a si próprio e qual a causa? Sentimento: Como é que se sentiu? O que é que sentiu? Ação: Em que comportamento resultou?. Consequência: Qual foi o resultado da sua ação?.]


[image: Exemplo de uma folha de linhas a serem preenchidas. No cabeçalho, o seguinte texto: Reconfiguração De Pensamentos. O que poderá dizer a si próprio em situações semelhantes no futuro? Se voltar a ter este pensamento negativo, como poderá reconfigurar intencionalmente o seu pensamento negativo?]
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SOBRE ESTE LIVRO

[image: Imagem de capa.]O primeiro guia completo e de referência sobre o Ozempic, o Wegovy, o Mounjaro e outros medicamentos para a perda de peso, oferecendo uma visão clara sobre o seu funcionamento e sobre como otimizar os seus resultados e evitar possíveis efeitos secundários.

Com uma linguagem clara e empática, e combinando provas científicas atuais com casos reais, a autora explica os efeitos e principais mitos sobre esta classe de fármacos amplamente discutida, mas ainda pouco compreendida, abordando temas como:


	A experiência real de utilização dos GLP-1;

	Como saber se esta terapêutica é indicada para si;

	Formas de obter prescrição e eventual comparticipação;

	Gestão e redução de efeitos adversos;

	Planos alimentares;

	Receitas simples para fases de menor apetite.



A Revolução Ozempic marca um ponto de viragem: estes medicamentos oferecem, finalmente, uma via eficaz e sustentável para a perda de peso, melhoria da saúde metabólica, prevenção de doenças e manutenção dos resultados ao longo do tempo.

Perante a desinformação sobre os GLP-1, este livro esclarece todas as dúvidas.
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