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REDUCAO DE GORDURA CORPORAL

Introducéo

Existem mais mitos e mal-entendidos a respeito de obesidade do que de qualquer
outra doenca ou problema de saidde. As pessoas em geral sGo constantemente
bombardeadas com informagdes incompletas ou incorretas no que se refere a
perda de gordura corporal. Com o objetivo de perder-se peso, nés somos
aconselhados a evitar todo o tipo de gorduras, a restringir indiscriminadamente o
consumo de todo e qualquer tipo de carbohidratos ou entéo, ao contrdrio, ingerir
indiscriminadamente todo e qualquer tipo de carbohidratos. O resultado inevitavel
é uma avalanche de informacgées conflitantes que acaba provocando ainda mais

confus@o entre as pessoas.

Para tornar este aspecto pior, na pratica parece que nada estd adiantando ou tendo
bons resultados. O National Institutes of Health do governo norte-americano estima
gue mais da metade da populacéo adulta dos EUA apresenta sobrepeso (definido
por um indice de massa corporal [IMC] entre 25 e 30), enquanto que uma parcela
significativa e crescente da populacdo é obesa (definido por um indice de massa

corporal [IMC] superior a 30).

A epidemia de obesidade naquele pais hd muito j@ comecou a afetar até criancas,
cujas taxas de obesidade dobraram de valor nas Gltimas duas décadas (NIH 2005).
E, ao invés de apresentarem declinio, as taxas de obesidade vém consistentemente
se elevando, e com elas também aquelas condi¢bes intimamente relacionadas com

obesidade, tais como o diabetes tipo Il e a sindrome metabélica.

As respostas tradicionais para a epidemia crescente de sobrepeso e obesidade
baseiam-se na recomendacéo para a adocéo de mudancas na dieta e a pratica de
atividade fisica. Embora néo haja mais dovidas de que tais estratégias sdo
importantes, o fato é que tanto o ambiente que nos cerca quanto as mudancas

fisiolégicas que inevitavelmente ocorrem pelo simples fato de estarmos vivos



encorajaom o ganho de peso. Estas Oltimas incluem flutuagdes hormonais e

alteragdées na maneira pela qual o nosso corpo processa os nutrientes.

Estd cada dia mais claro que, juntamente com dieta e atividade fisica, a Unica
maneira de perder-se peso de maneira permanente e bem sucedida é adotar-se
estratégias para contornar todas as moltiplas causas que promovem ganho de
gordura corporal. Apresentamos agora um plano especifico, baseado na literatura
cientifica, cujo principal objetivo é auxiliar as pessoas interessadas na perda de

peso corporal através da diminuicéo dos niveis de gordura branca.

Como as células de gordura acumulam gordura

Os adipécitos (células de gordura branca) trabalham ao estocar calorias no corpo.
Quando se necessita de energia, sinais de comando especificos mobilizam
adipécitos para que liberem sua gordura branca estocada. O adipécito é o local
primdrio e principal para estoque de gordura branca: sob o microscépio, os
adipécitos aparecem lotados com triglicérides, que é a forma na qual existe a maior

parte de gordura no corpo humano'?.

O ganho de peso e eventual obesidade ocorrem quando os adipécitos (células de
gordura) acumulam uma grande quantidade de triglicérides e se tornam maiores e
mais volumosos. A nivel celular, a obesidade é caracterizada por um aumento tanto

de nUmero quanto de tamanho dos adipécitos no tecido gorduroso®*.

A partir do final da década de 90, tornou-se claro que os adipécitos acumulam

triglicérides em excesso devido a:

- desbalanceamento entre ingestdo energética (alimento) e gasto energético

- fatores genéticos

- desbalanceamento hormonal

- multiplos mecanismos fisiolégicos e moleculares que influenciom a regulagem de
gordura

corporal



Tal simples fato comprova que as pessoas deveriam fazer muito mais do que
apenas reduzir sua ingestdo calérica e aumentar seus niveis de atividade fisica se
um dos objetivos for a remocdo definitiva de gordura corporal branca e a
consequente perda de peso. Existe uma multiplicidade de fatores envolvidos em
ganho de peso e um programa bem sucedido envolve a adocéo de oito passos que

as pessoas deveriam empregar a fim de obterem sucesso.

Um programa desse calibre apresenta diversas analogias com o trabalho
desenvolvido por oncologistas de fronteira para curar cadncer ao administrarem
moltiplas terapias projetadas para neutralizar os diversos mecanismos de

sobrevivéncia empregados pelas células cancerosas para escaparem da destruicéo.

Sob vdrios aspectos, a proliferacdo descontrolada e o aumento de tamanho dos
adipécitos assemelham-se a um tumor benigno crescendo em diversas dareas do
corpo. Aquelas pessoas realmente interessadas em perder gordura corporal branca
deveriam considerar a aplicacéo de varios desses oito passos como um componente

regular de seu programa de manutencgéo da saude.

Passo #1

Restauracao da sensibilidade da insulina

Avancos cientificos bastante recentes na ciéncia nutricional elucidaram o papel
critico da insulina dentro do processo de ganho de peso por gordura branca.
Produzida no pdncreas, a insulina é um horménio-chave para o controle dos niveis
de acucar sanguineo (glicose). Seu trabalho principal é transportar glicose para

dentro das células, aonde ela pode ser queimada como combustivel.

Ja que tal processo é necessdrio para a manutencdo da vida, a ocorréncia de
anormalidades no sistema insulina-glicose (provocadas por falta de atividade fisica
e dieta com quantidades ndo epigenéticas de carbohidratos) provoca sérios
problemas de sadde. Conforme as células vao se tornando cada vez mais

resistentes a insulina, o corpo tenta compensar aumentando o numero de

receptores de insulina nas células e secretando maiores quantidades de insulina



numa tentativa de direcionar mais agucar sanguineo para dentro dos musculos e

figado®.

Isso significa que os receptores de insulina localizados nas membranas celulares
perderam sua funcionalidade e sensibilidade. O resultado é uma condicéo
patolégica conhecida como “resisténcia @ insulina” ou “Sindrome X”, a qual
prejudica a habilidade das células em receberem glicose de maneira eficiente e a

utilizarem para producéo energética.

A resisténcia a insulina é uma condicdo bastante perigosa. Ja na metade da
década de 2010, confirmou-se que o tecido adiposo (gordura branca) é uma fonte
de substancias (citokinas) pré-inflamatérias que exercem papel crucial no
desenvolvimento da resisténcia a insulina®. Ja havia sido demonstrado que a
resisténcia a insulina estd associada a aumento de peso por gordura corporal (em
especial, obesidade abdominal)’. Ela também passou a ser associada a

envelhecimento muscular prematuro®, inatividade fisica e epigenética.

Esse aumento dos niveis de insulina (conhecido como hiperinsulinemia) e a
diminuicdo da sensibilidade @& insulina provocam um grande numero de efeitos
prejudiciais @ saude, incluindo uma contribuicdo para o surgimento de doencas

associadas com sobre-peso’'°.

Existem diversas estratégias que documentalmente restauram a sensibilidade &

insulina. A maneira mais eficaz de se obter tal efeito é através da reducdo da

quantidade de calorias ingeridas no dia. A restricdo calérica para valores entre

1.500 - 1.800 calorias/dia eleva significativamente a sensibilidade & insulina,

conforme pode ser demonstrado por uma diminuicdo dramética dos niveis de
. . . 11-15 p =

glicose e insulina no sangue''"'”. Até mesmo uma reducdo moderada no consumo

de calorias é capaz de melhorar marcantemente a sensibilidade & insulina.

Assim, um dos principais passos para a obtencdo de uma reducdo permanente de
peso por gordura branca deveria envolver uma reducGo moderada na ingestéo
calérica, pelo menos durante um tempo suficiente para restaurar a sensibilidade

dos receptores de insulina para niveis sauddveis.



Além disso, também deveria ser considerado o uso de suplementos nutricionais com
demonstrada habilidade para melhorar a sensibilidade & insulina. Neste aspecto,
um dos mecanismos de indugdo & perda de gordura branca estd relacionado com

os niveis de adiponectina no corpo.

A adiponectina é um horménio que exerce papel de destaque na ocorréncia de
anormalidades metabédlicas associadas ao diabetes Tipo 2, aumento de peso por

1626 Sua produgdo metabdlica esta

gordura branca, obesidade e arteriosclerose
inversamente relacionada aos niveis de adiposidade corporal. Altos niveis
circulantes de adiponectina elevam a sensibilidade a insulina: fatores transcricionais
adipogénicos envolvidos com a adiponectina também estédo envolvidos na formagéao
de novos adipécitos, na queima de gordura branca corporal e na funcgédo

endotelial?’-%°.

Desde o ano de 2.005, a literatura cientifica vem demonstrando que a manga
selvagem nativa do oeste da Africa apresenta uma habilidade extraordindria em
induzir perda de peso por gordura branca mesmo na auséncia de quaisquer
mudancas de estilo de vida. Uma das primeiras descobertas com relacdo a essa
fruta foi que ela é capaz de inibir a diferenciacGo de adipécitos através da
supressdo de vdrios fatores de transcricdo adipogénicos®. Ela produz um amplo
arranjo de propriedades biolégicas que ndo apenas resultam na perda de peso
como também reduzem a intensidade de fatores de risco mais comuns envolvidos

na arteriosclerose e no diabetes Tipo 2°'%.

O extrato da manga selvagem eleva significativamente os niveis de adiponectina
benéfica e inibe a diferenciacdo de adipécitos mediada através da supresséo de
fatores de transcricdo adipogénicos®. Entretanto, como veremos adiante, este néo é
o0 Unico mecanismo pelo qual a manga selvagem induz & perda de peso por

gordura corporal.

Desde a década de 90, a comunidade cientifica ja aceitava o fato de que o mineral
cromo é um elemento traco essencial dentro do metabolismo de carbohidratos.
Esse mineral eleva a ligacéo da insulina, o numero de receptores de ligacdo desse

112,113,118

horménio e também a sensibilidade da insulina . InUmeros trabalhos com

seres humanos demonstraram que o cromo diminui os niveis de insulina circulante,

10



e melhora a disponibilidade da glicose tanto em pessoas obesas quanto em

2112114115 Na década de 2000, ele também foi sistematicamente

diabéticos tipo
avaliado para o tratamento de resisténcia a insulina e para melhoria do
metabolismo de carbohidratos e lipidios, na modulacéo do transporte de glicose

nos musculos contrdteis e no estimulo ao anabolismo muscular!'é'7:121,

A suplementacGo de 600 microgramas/dia de cromo acarreta em perda
significativa de gordura corporal branca e fornece protecéo contra catabolismo

muscular em mulheres afro-americanas que praticam atividade fisica''°.

Em 2004, um protocolo duplamente cego, randomizado e controlado com placebo
demonstrou que uma férmula nutricional em pé contendo cromo reduziu o apetite,
inibiu a sintese de gordura corporal branca e diminuiu significativamente o peso

corporal em voluntdrios obesos'?°.

E importante salientar-se que uma férmula em pé contendo cromo e que apresente
eficdcia na perda de peso corporal por gordura branca deve incluir um espectro
amplo de componentes antioxidantes para fornecer protecéo contra quaisquer
reacdes oxidativas que possam ocorrer em resposta a suplementagdo com esse

mineral'?2,

Passo #2

Controle da taxa de absorc¢éo de carboidratos

Ha& muito j@ se demonstrou que excesso de glicose sanguinea (e a consequUente
elevacdo dos niveis de insulina) predispée todas as pessoas a ganharem peso

corporal através de gordura branca (lipogénese).

Todos os carboidratos contribuem para a elevacéo dos niveis de gordura branca ao
se converterem em ftriglicérides que inundam os adipécitos. Desta forma,
substdncias que interferem com a degradacdo e absorcdo tanto de carboidratos
simples como também de carboidratos complexos passaram a se tornar
componentes importantes dentro de um programa de perda de peso corporal por

gordura branca.
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As fibras, em especial as solUveis, protegem contra ganho indesejavel de peso
corporal através de diversos mecanismos que envolvem tanto efeitos de saciedade

quanto efeitos sobre a resposta glicose-insulina®*'.

Nem todas as fibras sGo criadas de maneira igual: as fibras de beta-glucanos
(inulina) sGo particularmente eficazes na diminuigdo da absorgéo de carboidratos,
permitindo com que a pessoa controle os niveis de acucar sanguineo e induzindo a

saciedade necessdria para se atingir um gerenciamento sauddavel do peso corporal.

Diversos trabalhos jG@ demonstraram que, quando ingeridas com uma refeicéo, as
fibras de beta-glucanos impedem de maneira marcante a elevagéo pés-prandial
(apés a refeicdo) dos niveis de acucar no sangue, bem como os niveis sanguineos

42-43

de lipideos

Entretanto, a maioria das pessoas apresenta problemas crénicos de controle de
peso corporal e, assim, necessitam mais do que fibras solUveis para impedir a
absorcdo de carboidratos. Qualquer substancia nutricional que venha a interferir
com a degradacéo e absorcdo tanto de carboidratos simples quanto complexos
passa a se constituir num componente crucial de qualquer programa eficaz para

perda de gordura branca.

Inibidores da enzima alfa-glucosidase interferem com a degradacdo de
carboidratos simples em glicose. Os inibidores de alfa-amilase interferem com a
degradagéo de grandes moléculas de carboidratos (por exemplo, amido) em
polimeros ligados de glicose e tais acucares simples séo, entdo, degradados em

glicose pela enzima alfa-glucosidase.
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Passo #3

Restauracao do gasto energético de repouso

Os seres humanos apresentam uma habilidade Unica de estocar calorias ingeridas
na forma de gordura corporal branca. Essa propensdo para a estocagem de
gordura salvou um nimero incontdvel de vidas humanas durante épocas ancestrais,
nas quais nossos antepassados adotavam a dieta paleolitica (consumo de mais de
100 variedades de frutas, raizes e verduras durante um ano), porém sem a garantia
absoluta e rotineira de obterem tais alimentos. Entretanto, hoje em dia, essa
mesma propensdo tornou-se uma espécie de maldicdo num mundo aparentemente

abundante em alimentos industrializados.

Virtualmente, todas as pessoas com excesso de gordura corporal branca ja
tentaram o uso de inUmeras estratégias de dieta e atividade fisica. A taxa de falha
ao se confiar apenas nesses eventos é documentada simplesmente pelas estatisticas
comprovando que, a partir do ano de 2003, o numero de seres humanos obesos

ultrapassou o nimero de pessoas que passam fome*.

Uma das principais razées pelas quais os seres humanos acumulam excesso de
gordura corporal branca que o processo de envelhecimento, por si sé, estd
associado a uma redugéo dramdtica no gasto energético do metabolismo (isto é,

queima de calorias).

No ano de 2006, um grupo de cientistas demonstrou que, conforme os seres
humanos védo envelhecendo, eles sofrem uma queda muito maior que a
anteriormente prevista no gasto energético de repouso®. Um dos motivos para isso
é a diminuigdo nos niveis de massa muscular caracteristica do ser humano jovem
(maiores detalhes estdo descritos no protocolo VITAFOR para Aumento de Massa
Muscular).

Essa maior queda no gasto energético de repouso também explica por que apenas
as estratégias de dieta falham em promover controle de peso corporal de longo
prazo, e também por que é tdo critico para seres humanos elevarem o gasto
energético de repouso se o objetivo for a perda de estoques significativos de

gordura corporal branca.
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Desde os anos 60, cientistas j@ sabem que a gordura corporal em humanos pode
ser colocada para trabalhar, a fim de se aumentar o gasto energético. Descobriu-se
i@ naquela época que os seres humanos possuem dois tipos de gordura corporal: a
grande maior parte dela é composta por tecido adiposo branco (gordura branca) e
que é responsdvel pela estocagem energética predominante, pela producdo de
mudancgas visiveis nos contornos do corpo e acarreta na producéo de vdrias funcées

endécrinas prejudiciais & vida“*®.

A outra forma de tecido adiposo, conhecida como tecido adiposo marrom ou
gordura marrom ocorre em quantidades muito mais discretas em seres humanos
adultos e que até o ano de 2007 pensava-se que era essencialmente ausente no

4748 Esse tipo de gordura é encontrado em quantidades

corpo humano adulto
significativas no corpo de bebés, mamiferos inferiores e grandes mamiferos que
hibernam e permite com que eles se mantenham aquecidos sem a necessidade de
atividade fisica, através apenas da queima de gordura. O que estas criaturas tém
em comum é o fato de necessitarem gerar calor eficientemente através de um

processo conhecido como termogénese* (acelerar a taxa metabélica e o gasto

energético de repouso sem a necessidade de movimento ou de atividade fisica).

Sob circunstancias normais, a energia quimica fornecida pelo alimento é
transformada em moléculas de adenosina-trifosfato (ATP), utilizadas pelas células
para geracdo energética. Pensava-se que qualquer quantidade de energia derivada
do ATP que néo é utilizada inevitavelmente é estocada para uso futuro através da

formacéo de novas moléculas de gordura branca.

Até o ano de 2007, o pensamento comum era que a gordura branca néo era capaz
de imitar a capacidade termogénica da gordura marrom em niveis mensurdveis (o
mesmo erro cometido quando se acreditava que ndo era possivel se elevar a
quantidade corporal de gordura marrom em niveis aprecidveis em seres humanos).
No entanto, a primeira evidéncia do contrario apareceu em 2003, quando tal efeito

foi demonstrado em humanos®.

A satude humana é fortemente dependente da ingestdo de carotendides vegetais

através da alimentacéo didria. Por exemplo, a ingestdo inadequada (que néo
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respeita a nutriepigenédmica da pessoa) dos carotendides /luteina e zeaxantina
provoca o surgimento de degenera¢do macular — a principal causa de cegueira em

pessoas idosas.

No ano de 2005, um grupo de biélogos marinhos japoneses descobriu durante seu
trabalho de pesquisa que quando os voluntdrios eram suplementados com um
carotendéide natural derivado de algas marinhas marrons comestiveis (que vivem
em mar profundo), algo inesperado ocorria: eles passavam a expressar nas células
de gordura branca uma proteina celular muito especial conhecida como proteina de
desacoplamento mitocondrial 1 (UCP1)%. Tal proteina singular facilita o surgimento
de um metabolismo energético jovem (gasto energético celular) e normalmente é
ativada apenas na gordura marrom. E justamente a gordura marrom a principal
responsavel pela ocorréncia de termogénese de repouso, um processo que no final
resulta numa aceleragdo da taxa metabdlica ao provocar o desacoplamento da
transferéncia energética dentro das células. Gordura branca, por outro lado, com

freqUéncia se acumula em excesso no corpo humano adulto e geralmente néo é

capaz de expressar a UCP1 em niveis mensurdveis.

Isso significa que esse extrato de alga marrom auxilia a gordura branca em imitar
algumas das propriedades termogénicas da gordura marrom, resultando no final
em uma aceleracéo segura da taxa metabélica e uma melhoria significativa na

queima de gordura branca.

No ano seguinte, o mesmo grupo de pesquisadores decidiu investigar os efeitos
desse extrato de algas marrons sobre a formacdo de células de gordura
(lipogénese). Verificaram que quando os pré-adipécitos (células que eventualmente
irdo se transformar em células de gordura branca) recebiam esse extrato, prevenia-
se o acumulo de lipideos dentro das células em desenvolvimento: mais ainda,
demonstraram que esse extrato era convertido pelas células em outro composto —
fucoxantinol — o que também impedia as células em se transformarem em células

gordurosas maduras®'.

Naguele mesmo ano, outro grupo de pesquisadores japoneses que esse efeito de

reducdo no crescimento de novos vasos sanguineos (angiogénese) no tecido
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adiposo branco é mais um mecanismo pelo qual a alga marrom bloqueia o

desenvolvimento de novos estoques de gordura corporal barnca®.

Em 2007, aquele mesmo grupo prolifico de pesquisadores que publicou a primeira
descoberta em 2005 examinou os efeitos provocados pela combinagéo entre o
extrato de alga marrom e os dcidos graxos émega 3 sobre o tecido adiposo
branco e niveis de agucar sanguineo no diabetes tipo 2 . A suplementacéo isolada
com alga marrom reduziu de maneira marcante o ganho em tecido adiposo branco
comparado com o grupo de controle: entretanto, o grupo suplementado com alga
marrom mais dcidos graxos émega 3 apresentou redugdo mais significativa ainda

no ganho de peso corporal por gordura branca.

Além disso, tanto o grupo suplementado apenas com alga marrom quanto o grupo
suplementado com alga marrom mais dcidos graxos émega 3 apresentaram
reduc@o significativa nos niveis de glicose sanguinea e nas concentracdes de
insulina no plasma, bem como reducées significativas em biomarcadores
inflamatérios como o TNF-alfa (Fator de Transformacdo Nuclear Alfa), sendo que
todos esses efeitos sGo benéficos nesse modelo de sindrome metabélica (a qual é

também caracterizada na forma de obesidade abdominal)®.

No ano de 2008, iniciou-se uma série de trabalhos com o objetivo de averiguar os
efeitos da suplementacdo com extrato de alga marrom em combinagdo com
outras substéncias previamente avaliadas como potenciais agentes adjuvantes na

perda de gordura corporal branca em humanos.

Tais estudos originaram-se de conclusées obtidas desde o ano de 2006, quando
pesquisadores confirmaram a capacidade do extrato de alga marrom em induzir a
expressdo da UCP1 nos depdsitos de gordura branca. Nas palavras do lider de um
grupo de pesquisas daquela época, isso torna a alga marrom um novo alvo para
“gerenciamento farmacolégico de sindromes patolégicas complexas, tais como

obesidade, diabetes tipo 2 ou doencas inflamatdrias crénicas™®.

Um daqueles primeiros estudos teve como obijetivo principal investigar os efeitos da

combinagédo entre o extrato de alga marrom e o extrato de roma sobre a taxa de
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gasto energético em mulheres obesas e nédo-diabéticas®. As voluntdrias ingeriram
os suplementos combinados diariamente antes das refei¢ées durante um periodo de
16 semanas e todas as participantes foram colocadas em dieta isocalérica de 1.800
calorias/dia. A sua taxa de gasto energético (quantidade de energia produzida pelo
corpo em relacdo ao tempo) foi mensurada através da metodologia padrao de

calorimetria indireta.

Os resultados foram nada mais que chocantes — as voluntdarias que utilizaram a
combinagdo de alga marrom com romé geraram elevagbes absolutas
significativamente maiores no gasto energético. Os investigadores concluiram que a
combinacéo de extrato de alga marrom com roméa pode acelerar o metabolismo
de repouso de maneira significativa e pode exercer profundas propriedades anti-

obesidade.

Essa concluséo foi colocada em teste por um segundo grupo de pesquisas, que
estudou o impacto da combinacdo alga marrom-roméa sobre o peso corporal,
contetdo de gordura hepdtica e de corpo inteiro e uma variedade de
biomarcadores sanguineos de risco num grupo de mulheres obesas e néo-
diabéticas®’. As 110 voluntdrias desse estudo controlado com placebo foram

randomizadas em dois grupos que receberam o seguinte:

- 200 mg de extrato padronizado contendo alga marrom, fucoxantinol, acidos

graxos 6mega-3 e roma com alto conteddo de dcido punicico ou

- 200 mg de placebo.

O tratamento foi realizado em ambos os grupos entre 15-30 minutos antes das
refeicdes trés vezes ao dia durante 16 semanas em conjunto com dieta isocalérica

de 1.800 calorias/dia.

Os resultados foram novamente extraordindrios: apés seis semanas utilizando o
suplemento, houve reducéo significativa no peso corporal do grupo suplementado
cujas voluntdrias possuiam conteddo gorduroso hepdtico normal e, apés oito
semanas de protocolo, o grupo de voluntdrias com figado gorduroso também

apresentou perda de peso corporal significativa comparado com o grupo de
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placebo. Ao final das 16 semanas, as voluntdrias com figado gorduroso haviam
perdido uma média superior a 7.5 kg em peso corporal comparado com 1.0 kg do

grupo em placebo.

O grupo de voluntdrias com conteddo hepdtico normal apresentou resultados
similares, tendo perdido uma média de 6.5 kg em peso corporal comparado com
1.0 kg do grupo em placebo®. Em outras palavras, os dois grupos ativos perderam
aproximadamente meio quilo de peso corporal por semana durante todo o periodo
de estudo, o que inegavelmente é uma taxa sauddavel, sustentada e realista de

perda de peso corporal.

Perda de peso corporal por si s6 ndo é o Unico ou o melhor marcador de melhoria
nos riscos provocados pela gordura corporal branca. As voluntdrias suplementadas
nesse estudo também apresentaram uma reducdo significativa nos niveis de
gordura visceral. Essa é a gordura que cobre os érgdos (como o figado) na cavidade

abdominal.

Até entdo, aquelas pessoas que desejavam diminuir o peso corporal através da
eliminagdo de gordura branca necessitavam se engajar em dietas miserdveis, sob o
ponto de vista calérico, que usualmente produziam apenas resultados mediocres, ja
que diminuiam ainda mais a taxa de gasto energético em repouso (fenémeno

conhecido com fermogénese induzida pela dieta ou DIT].

Com a descoberta dos efeitos néo-estimulantes (sem efeito central) de aceleragéo
de metabolismo da alga marrom, aquelas pessoas passaram a possuir uma potente
nova arma que funciona ao programar as mitocéndrias contidas nas células de
gordura branca a desacoplarem a transferéncia energética celular, cujo resultado

final é uma elevacdo do gasto energético de repouso e da taxa metabélica.
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Passo #4

Restauracdo da sinalizacéo de adipécitos

Muitas pessoas jovens e fisicamente ativas sdo capazes de consumir grandes
quantidades de calorias com freqiéncia sem se tornarem obesas. Pode-se imaginar
qual ser@ o mecanismo (além da atividade fisica) que permite a esses individuos

limitarem a quantidade de gordura branca depositada em seus adipdcitos.

Uma das respostas estd numa complexa rede de sinais de comando que atuam nos
adipécitos e que controlam tanto a estocagem quanto a liberacdo de triglicérides a
partir das células de gordura branca. Esses sinais também exibem a propriedade de

regularem a proliferacdo de adipécitos (hiperplasia de adipécitos ou adipogénese).

Tanto o processo de envelhecimento, quanto a existéncia de fatores epigenéticos e
o estilo de vida afetam de maneira adversa a rede de sinais de comando, o que se
torna uma das explicacées sobre a dificuldade observada em individuos adultos de

controlarem seu peso corporal.

Os adipécitos regulom seu tamanho (hipertrofia) e seu niomero (hiperplasia) ao
emitirem sinais de comando bioquimico®. O primeiro desses sinais bioquimicos de
espantosa regularidade é o horménio leptina, cujo nome é derivado do termo

grego /epfos, o qual significa magro.

A leptina é liberada pelos adipécitos com a tarefa de realizar duas fungées
metabdlicas absolutamente criticas: sinalizar ao cérebro que a pessoa acabou de
ingerir uma quantidade suficiente de alimento (e, assim, desligar a sensacéo de
apetite®’%) e, depois, influenciar o processo no qual as triglicérides sdo degradadas

em dcidos graxos que podem, entéo, ser utilizados na producéo energética®®-¢®,

O segundo sinal de comando emitido pelos adipécitos é formado por outro
horménio chamado adiponectina e que se constitui num importante modulador da
sensibilidade da insulina. A adiponectina demonstrou exercer forte atividade anti-
arteriosclerética, anti-inflamatéria e anti-diabética®®-’4. A existéncia de altos niveis
sanguineos de adiponectina demonstrou exercer efeito protetor contra doencas

coronarianas e a existéncia de baixos niveis circulantes desse horménio é universal
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em individuos que exibem excesso de peso corporal
sensibilizadores da insulina exercidos pela adiponectina passaram a representar um
novo alvo para o gerenciamento da resisténcia & insulina, diabetes tipo 2 e

obesidade’?74%7,

O terceiro sinal de comando emitido pelos adipécitos é composto pela enzima
glicerol-3-fosfato desidrogenase. Esta enzima é produzida nos adipécitos para

auxiliar na converséo de agUcar sanguineo em triglicérides nas células gordurosas®.

Assim, esses trés sinais de comando podem ser especificados como:

1. Leptina
2. Adiponectina

3. Glicerol-3-fosfato desidrogenase

Dessa forma, um agente ideal para perda de peso corporal deveria elevar os niveis
de adiponectina, diminuir os niveis os niveis de glicerol-3-fosfato desidrogenase e

inibir as barreiras metabélicas que bloqueiam a utilizagéo da leptina.

Novamente, o extrato de manga selvagem demonstrou exercer um espectro
formidavelmente amplo de efeitos que contribuem para a perda de peso por
gordura branca. Além de ela ser capaz de elevar os niveis sanguineos de
adiponectina®®, ela inibe significativamente a enzima glicerol-3-fosfato
desidrogenase, reduzindo assim a quantidade de acucar ingerido que é convertido

em gordura corporal branca®'.

Além disso, o extrato de manga selvagem demonstrou também exercer forte
influéncia sobre outro sinal de comando emitido pelos adipécitos. Ha muito ja se
sabe que os niveis sanguineos de leptina s@o significativamente maiores em
individuos com excesso de peso corporal, bem como individuos obesos.
Inicialmente, isso pode parecer ilégico, j@ que uma das funcdes desse horménio é
justamente desligar a sensacéo de apetite enquanto promove a degradagdo das

triglicérides que inundam os adipécitos.
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Dentre as razées do porque pessoas obesas exibem altos niveis sanguineos de
leptina é que a profeina C-reafiva liga-se a esse horménio e prejudica o seu
transporte através da barreira hemato-encefdlica, bem como a sua sinalizagéo a

nivel celular®?.

A liberacéo de proteina C-reativa (uma proteina de ligacéo a leptina) neutraliza
totalmente os efeitos naturais de controle de adipécitos desse horménio. Individuos
obesos possuem um numero muito maior de adipécitos que secretam leptina e
proteina C-reativa®*=8. O resultado final é que uma quantidade maior de leptina se
acumula no sangue de pessoas obesas, pois esse horménio ndo é capaz de formar
o complexo horménio-receptor com os receptores de leptina localizados na

membrana das células®®.

e O extrato de manga selvagem diminui de forma dramética os niveis de
proteina C-reativa (biomarcador de inflamacgéo sistémica) e, assim, elimina a
resisténcia a leptina que faz com que quase todos os programas de perda de

. . . . 89
peso falhem em seu principal objetivo®’. Consequentemente, a manga
selvagem é capaz de induzir a significativa perda de peso corporal através

de quatro mecanismos diferentes:

1. Ela sobre-regula a expressdo da adiponectina, melhorando assim a

sensibilidade da insulina.

2. Ela estd associada a menores niveis de proteina C-reativa e ajuda a

restaurar os efeitos duplos de controle de peso exercidos pela leptina.

3. Ela inibe a enzima glicerol-3-fosfato desidrogenase, reduzindo assim a
formacdo metabélica de dcidos graxos e inibindo a quantidade de acucar

sanguineo que é convertido em gordura corporal branca.
4. Ela inibe a enzima amilase'®, reduzindo a quantidade de carboidratos

ingeridos que seriam absorvidos na forma de acgucar (conforme veremos

mais adiante).
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Passo #5

Otimizacdao da termogénese

As pesquisas cientificas sobre os beneficios de amplo espectro fornecidos pelo cha
verde a sadde humana cresceram exponencialmente, com mais de 1.500 trabalhos

publicados na literatura apenas entre os anos de 2002 a 2007.

A epidemia mundial de sobrepeso e obesidade fez com que os cientistas desviassem
sua atencdo para determinados condimentos e bebidas hd muito utilizadas por
diversas civilizagées como ferramenta para controle de peso corporal, devido a sua
suposta habilidade em promover termogénese e saciedade. Além de proporcionar
uma composicdo corporal epigenética, o cha verde (Camelia sinensis) tem a
habilidade de prevenir e reverter inUmeras desordens metabélicas que afligem

seres humanos, desde catarata até desordens auto-imunes.

Logo, a comunidade cientifica passou a reconhecer que tais agentes — como
gengibre e pimenta caiena — sGo capazes de prevenir o aparecimento de excesso de
peso corporal através desses mecanismos bioquimicos'®. Durante toda a década de
2000, o chéa verde recebeu particular atencéo pelos seus efeitos de controle de
peso corporal. Véarios modelos humanos demonstraram que os polifenéis do ché
verde conhecidos como cafequinas e, em especial, a principal catequina que
ocorre naturalmente no ché verde (epigalo catequinagalato ou EGCG) promovem a

perda de gordura branca ao:

reduzir a proliferacéo de células adiposas (hiperplasia de adipécitos)

diminuir a massa corporal e os niveis de gordura de corpo inteiro

inibir a absorcéo de gordura

estimular termogénese

- diminuir os niveis sanguineos de colesterol, triglicérides, glicose e insulina

Ao mesmo tempo, confirmou-se que o chéa verde eleva significativamente a

oxidacdo (degradacgédo) de gordura corporal. Estudos com humanos comprovaram
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que o consumo de chd verde estd associado com menores niveis tanto de massa
corporal quanto de gordura branca de corpo inteiro'”. As primeiras pesquisas
sugeriam que a cafeina presente no chd verde era a responsavel pelo seu efeito
termogénico. Entretanto, confirmou-se mais tarde que a atividade termogénica do
extrato de cha verde é potente demais para que fosse atribuida apenas & cafeina.
Assim, no ano de 2000, veio a primeira confirmacéo de que os polifenéis trabalham

em sinergia com a cafeina para a promogéo da termogénese'®.

Seis anos mais tarde, veio também a primeira de uma longa série de confirmagdes
de que uma das fungdes da EGCG é inibir a atividade da enzima catecol-O-
metilfransferase, uma enzima que metaboliza a norepinefrina. Produzida pelas
glandulas adrenais em resposta a qualquer tipo de stress (bom ou ruim), esse
horménio acelera a taxa metabdlica através da promocéo da termogénese'®. Em
2005 foram publicados os resultados do primeiro de uma série de trabalhos
confirmando que o extrato de cha verde reduz o acumulo de gordura branca
adicional mesmo que a pessoa néo realize modificagées na ingestédo de alimento.
Além disso, confirmou-se também que ocorrem mudancas na termogénese de
corpo inteiro e na termogénese induzida pela dieta (DIT), reduzindo assim o ganho

de gordura branca''2.

Durante os séculos 10 e 11, mercadores introduziram em vdrias regiées do
Mediterrdneo uma fruta da familia das rutdceas, do género cifrus e da espécie
aurantivm que ficou conhecida como laranja de Sevilha, devido ao seu sabor
fortemente adstringente. Ela passou a ser extensamente cultivada no sudoeste da
Europa, principalmente na Espanha e Portugal. Estes paises, entéo, trouxeram a

fruta para a América, onde ficou conhecida pelo nome de laranja amarga.

Ela tem sido largamente utilizada como flavorizante de varios produtos, em bebidas
alcoélicas e néao-alcodlicas, sobremesas congeladas, guloseimas, confeitos,

gelatinas, pudins, produtos a base de carne vermelha e condimentos em geral.

Desde que se iniciaram as pesquisas com os extratos dessa fruta, foram
identificados mais de 110 substéncias ativas tanto nos frutos quanto na casca e na
pele. A partir do ano de 2004, com a proibicio de venda ostensiva (como

suplemento nutricional) nos EUA de produtos para perda de gordura corporal a
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base de efedrina, as pesquisas com a laranja amarga ganharam impulso dentro

da comunidade cientifica.

Dentre aquelas substéncias biologicamente ativas estdo incluidas aminas
adrenérgicas estruturalmente similares a vdrios alcaléides naturais, incluindo
sinefrina, octopamina, tiramina, N-metiltiramina e hordenina. E muito importante
distinguir-se os constituintes alcaléides presentes no extrato de laranja amarga

devido a sua potencial atividade alfa-adrenérgica e beta-adrenérgica.

Existem seis possiveis isdbmeros da sinefrina presentes naturalmente no extrato de
laranja amarga: para-sinefrina (p-sinefrina), meta-sinefrina (m-sinefrina) e orfo-
sinefrina (o-sinefrina), sendo que os trés aparecem tanto na forma levogera (L-)
quanto na forma dextégera (D-). A distingéo entre todos os seis isémeros é crucial
devido as propriedades farmacolégicas que podem afetar tanto a eficacia quanto a
seguranca de produtos comerciais contendo esse extrato. A p-sinefrina aparece
naturalmente no corpo humano, é um agonista alfa-adrenérgico, possuindo forte
atividade beta-adrenérgica. A m-sinefrina (frequentemente conhecida como
fenilefrina) também é um agonista beta-adrenérgico e também possui alguma

atividade beta-adrenérgica'?*-'72,

Desde o final da década de 90, cientistas j@ haviam elucidado as aplicacées do
extrato de laranja amarga dentro do trabalho de perda de gordura corporal
branca, confirmando que a p-sinefrina reduz a ingestdo de alimento, reduz a
quantidade de adipécitos em seres humanos (independentemente da dieta), eleva
significativamente a termogénese de corpo inteiro, aumenta a utilizagdo de
aminodcidos no musculo contrdtil, eleva o gasto energético de repouso e promove

lipdlise nos adipécitos através de estimulo beta-adrenérgico'?3'72,

As aminas beta-simpatomiméticas presentes na laranja amarga apresentam menor
solubilidade em gordura comparado a outros alcaléides com mesmo tipo de agéo.
Desta forma, elas néo atravessam regularmente a barreira hemato-encefdlica.
Além disso, elas exibem uma habilidade de estimularem preferencialmente os

receptores beta-3, provocando impacto muito menor sobre receptores alfa 1,2 e

beta 1,2'%3172,
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Devido ao fato da m-sinefrina (fenilefrina) ser um potente vasoconstritor (utilizado
em descongestionantes nasais), existe a possibilidade desse isémero causar
elevacGo da pressdo arterial em algumas pessoas, além de provocar teste
antidoping positivo em atletas competitivos, pois a fenilefrina é considerada uma

substancia banida por todas as entidades esportivas do planeta.

Desta forma, os melhores produtos para perda de peso por gordura corporal
branca contém extrato de laranja amarga onde apenas a p-sinefrina estd
presente, e sd@o justamente tais produtos que ndo provocam reflexos
cardiovasculares nem estimulo central, além de exibirem a maior eficdcia e

seguranca'?'72,

Desde a metade da década de 90, cientistas j@ haviam descoberto que os dcidos
graxos essenciais 6mega-3 elevam a termogénese em seres humanos'’®. Além
disso, outro beneficio do consumo de émega-3 é que eles tornam a membrana das

células mais sensivel aos efeitos da insulina'”#'7?.

Passo #6

Restauracao do balaco hormonal (leptina)

A obesidade abdominal é uma das mais marcantes caracteristicas da sindrome
metabdlica, também conhecida como Sindrome X ou pré-diabetes. Ela envolve uma
constelagdo de processos patolégicos prejudiciais, os quais colocam a pessoa num
risco mais elevado para doencas cardiovasculares, diabetes, céncer, derrame
cerebral e deméncia.

Até o inicio da década de 2010, parecia que as pessoas ndo poderiam fazer muita
coisa para reduzirem de maneira significativa a gordura abdominal. Felizmente, as
pesquisas laboratoriais de ponta identificaram um mecanismo de reversdo em
potencial tanto de peso corporal por gordura branca quanto daqueles riscos

associados aos biomarcadores da sindrome metabélica.

A leptina é um horménio produzido pelos adipécitos cuja principal fungéo é a
manuten¢do de uma composicdo corporal magra através de, pelo menos, dois

mecanismos diferentes: em primeiro lugar, ela modula o apetite em seres humanos
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ao se ligar a uma drea especifica do cérebro conhecida como hipotalamo, aonde
ela gera sinais de saciedade™. Em condigdes normais, um estado bem nutrido é
caracterizado por um aumento na producdo de leptina e, em troca, os niveis
elevados desse horménio sinalizam ao hipotdlamo para limitar a sensacéo de fome.
E, em segundo lugar, a leptina melhora a habilidade do corpo em acessar e utilizar

os estoques de gordura branca como fonte energética’'.

Esse horménio chamou a atencdo da comunidade cientifica j@ na metade da
década de 90, quando a sua administraggo em animais de laboratério
geneticamente obesos fez com que os mesmos perdessem rapidamente 30% de seu
peso corporal através de gordura branca em duas semanas de protocolo que incluia

injecées didrias de leptina?.

No ano de 1995, muitos cientistas passaram a acreditar que eles finalmente
haviam encontrado o cdlice sagrado do controle de peso corporal. Estudos com
seres humanos iniciaram-se imediatamente, porém quando individuos obesos
receberam inje¢dées de leptina, os resultados esperados jamais apareceram: os

voluntdrios néo tiveram seu apetite suprimido nem perderam peso corporal.

Embora os investigadores ficassem desapontados quando suplementos de leptina
falharam em induzir perda de peso em humanos, eles ndo ficaram totalmente
surpresos com o fato. Estudos anteriores haviam demonstrado que individuos com
sobrepeso apresentavam niveis significativamente maiores de leptina sanguinea
quando comparado com os grupos ndo obesos. De fato, aqueles trabalhos haviam
descoberto de maneira conclusiva que tanto a quantidade total de gordura
corporal branca quanto o tamanho das células individuais de gordura que o
individuo possui estdo diretamente correlacionados com a quantidade produzida de
leptina®?*. Em resumo, quanto mais gorda a pessoa &, maiores sdo os niveis de

leptina que circulam na corrente sanguinea.
Isso nos leva a uma pergunta ébvia: como pode uma substéncia que normalmente

funciona para manter uma pessoa magra aparecer em niveis consistentemente

maiores naquelas pessoas com excesso de peso corporal ou obesas?
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No ano de 1996, pesquisadores comecavam a acreditar que esse aparente
paradoxo era explicado através de um fenédmeno batizado como resisténcia @
leptina®®*. Ja que estar com sobrepeso acarreta em niveis cronicamente elevados
desse horménio, eles levantaram a hipétese de que a exposicéo prolongada a tal
sobrecarga de leptina poderia eventualmente fazer com que os tecidos se
tornassem “imunes” aos efeitos do horménio, perdendo a capacidade normal de

responder ao mesmo®“.

Mais de uma década mais tarde, os investigadores ainda se digladiavam na
tentativa de elucidar aquilo que passou a ser conhecido como um relacionamento
cada vez mais complicado entre epigenética e horménios. Apesar de tudo, diversos
aspectos sobre a resisténcia a leptina foram decifrados e descritos com sucesso na

literatura cientifica.

Por exemplo, passou-se a ter certeza de que a resisténcia a leptina compartilha
varios dos mesmos aspectos metabélicos apresentados pela resisténcia a insulina.
Da mesma forma que esta Gltima, a resisténcia a leptina é uma condigéo
inflamatéria crénica que contribui diretamente para o ganho de peso corporal e
falta de capacidade para perda de peso por gordura branca. Entretanto, além das
conseqUéncias cosméticas, essa resisténcia a leptina coloca o individuo em risco
mais elevado para vdrias disfuncées fisiolégicas, entre elas derrame cerebral® e

demeéncia’®.

Estar com sobrepeso corporal de maneira crénica acarreta em niveis cronicamente
maiores de leptina e tais niveis mais elevados fazem com que os tecidos-alvo (mais
notadamente os adipdcifos e os neurénios) percam a capacidade de responder a
isso. Conforme o tamanho (hipertrofia e o nimero (hiperplasia) dos adipécitos
aumenta com o ganho de peso, eles tentam bombear cada vez mais leptina para a
circulagéo sanguinea numa tentativa de enviar a mensagem para o cérebro de que
os estoques de gordura corporal branca estdo adequados e que a sensagéo de

apetite deva ser desligada.

Entretanto, devido ao fato de que essas mesmas células de gordura estdo
constantemente banhadas em niveis elevados de leptina, elas progressivamente véo

perdendo a sensibilidade para esse horménio que elas estdo produzindo em
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excesso com o tempo. De forma inevitdvel, essa sensibilidade defeituosa dos
receptores se reflete como resposta metabélica diminuida, a qual acarreta em dois
resultados desastrosos: primeiro, o processo normal de oxidacdo de dcidos graxos
(queima de gordura) significativamente diminui dentro do adipécito e, segundo, o
adipécito torna-se menos inclinado em absorver dacidos graxos livres da circulagéo.
O consequente excesso de dcidos graxos na corrente sanguinea provoca a
resisténcia funcional a insulina em tecidos periféricos, principalmente em musculos

contrateis”’.

Infelizmente, descobriu-se que os adipécitos nGo séo os Unicos a sucumbir aos
efeitos dos niveis mais elevados de leptina. Logo que a resisténcia a leptina se
estabelece no metabolismo, os neurénios do hipotdalamo também passam a ter
menor resposta aos niveis circulantes desse horménio. Entretanto, esses mesmos
neurénios respondem normalmente & leptina se esta for injetada diretamente no
cérebro, sugerindo que (ao contrdrio dos adipécitos) os neurénios retém seus

receptores de leptina apesar da resisténcia @ mesma’®”.

No ano de 2006, gracas ao trabalho de um grupo de cientistas do Departamento
de Fisiologia e Biologia Celular da Universidade de Pittsburgh (EUA), aumentou-se
em muito a compreensdo dos mecanismos que estdo por trds desse fenémeno'®.
Eles identificaram toda uma classe de proteinas sanguineas que interagem

diretamente com a leptina em seres humanos.

Uma delas é a velha conhecida proteina C-reativa (CRP)'®, a qual é produzida
pelos adipécitos e células hepaticas, e um biomarcador de inflamacéo sistémica.
Pesquisas anteriores j@ haviam relacionado niveis elevados de CRP tanto com maior
adiposidade corporal quanto com niveis mais elevados de leptina. Porém o mais
surpreendente foi quando os investigadores confirmaram que a CRP em seres
humanos se liga a leptina e, ao fazer isso, impede com que a leptina sinalize ao

cérebro a sensagdo de saciedade.
O grupo descobriu também que, quando ocorre essa ligagdo, isso também interfere

com a habilidade da leptina em atravessar a barreira hemato-encefdlica e atingir o

hipotdlamo. Sem possibilidade de acesso a esses neurdnios controladores de
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apetite, j@ ndo importa mais quais sejam os niveis desse horménio que estejam

presentes no sangue.

Até mesmo em casos de obesidade mérbida e, correspondentemente, elevados
niveis de leptina, o sinal de saciedade jamais é iniciado porque a CRP se liga a
leptina e a impede de cruzar a barreira hemato-encefdlica para suprimir o apetite.
Ao bloquear as funcgées fisiologicas desse horménio, a CRP representa um poderoso
componente na progressGo da resisténcia a leptina e no ganho de peso corporal

por gordura branca.

Assim, os investigadores municiaram-se com a tarefa de suplantar essa insuficiéncia
relativa de leptina através da administracdo exégena desse horménio, tendo tido

alguns sucessos iniciais'®'"'%2,

Entretanto, mesmo que a pessoa ndo se oponha a injegdes didrias pelo resto da
vida, a suplementacdo com leptina ndo é a solucdo para o problema: afinal de

contas, é justamente o excesso de leptina que origina os circulos viciosos de

resisténcia @ mesma.

Além disso, esse horménio ndo é o Unico ator atuando nesse cendrio de perda de
peso por gordura corporal. Como ocorre com qualquer horménio, os efeitos da
leptina através do corpo humano sGo extremamente abrangentes e complexos e
podem demorar anos antes que a pessoa experimente as repercussdes benéfica do

uso de leptina.

Portanto, a suplementacdo com leptina ainda néo parece ser a resposta correta
para esta charada. Novamente a pesquisa cientifica veio a descobrir uma forma de
interceptar as cascatas fundamentais da resisténcia a leptina e identificar um atalho

nesse processo como um todo.

Emergindo novamente das selvas tropicais de algumas regiées da Africa, o exirato
das sementes da manga africana tem ganhado os holofotes na literatura cientifica
devido a sua particular habilidade em induzir a perda de peso corporal mesmo na
auséncia de quaisquer outras alteragcdes no estilo de vida. Conforme os cientistas

continuaram o trabalho de elucidar os varios mecanismos de acéo dessa fruta,

29



tornou-se rapidamente aparente que uma de suas admirdveis qualidades estd
diretamente relacionada a sua habilidade em combater a resisténcia a leptina ao

diminuir os niveis circulantes de CRP.

Ja no ano de 2005, um estudo duplamente cego com um grupo de 102 voluntdrios
obesos que recebeu 150 mg de extrato de manga africana ou placebo duas vezes
ao dia concluiu que o grupo suplementado com extrato de manga africana perdeu
uma média de 11 kg (reducéo de 13.1% no peso corporal), diminuiu em média
17 cm de cintura e reduziu sua gordura de corpo inteiro em 18.4% em
média'®. No entanto, foram identificadas outras mudancas tdo dramaticas quanto
essas redugdes em peso e melhoria da composicdo corporal. O grupo
suplementado com extrato de manga africana apresentou uma reducdo de 52%

nos niveis de CRP no sangue'®.

Conforme as pesquisas foram avangando, demonstrou-se que a diversidade de
mecanismos de acdo da manga africana é realmente extraordindria. Além de seu
impacto favordavel no balanco metabélico da leptina, a manga africana também
influencia favoravelmente outros horménios como adiponectina e insulina, bem
como enzimas vitais dentro do aspecto de perda de gordura corporal branca, como

amilase e glicerol-3-fosfato desidrogenase.

A manga africana também demonstrou o efeito de estimulo da producéo de
adipécitos de tamanho menor e de maior sensibilidade a insulina, sendo que tal
efeito eleva indiretamente os niveis sanguineos de adiponectina. Mais
impressionante ainda foram os resultados obtidos por trabalhos que tiveram inicio
no ano de 2008 confirmando que a manga africana também estimula
diretamente a expressdo do gene adiponectina dentro dos adipécitos'®. Na
verdade, ao final das 10 semanas do protocolo descrito acima, os niveis de

adiponectina entre os participantes do estudo aumentaram 160% em média'®.

Entretanto, os efeitos benéficos do extrato de manga africana sobre a
adiponectina e leptina sGo apenas uma parte do quadro em que ela combate e
reverte a resisténcia a insulina. Comprovou-se que ela também inibe a enzima

amilase'®®, a enzima digestiva responsdvel pela degradacdo de carboidratos
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complexos em acucar. Como resultado dessa atividade anti-amilase, a manga
africana reduz significativamente a taxa (velocidade) com que a glicose penetra na
corrente sanguinea. Isso, por sua vez, diminui funcionalmente o indice glicémico
dos carboidratos ingeridos e diminui a sua resposta a insulina, diminuindo também

o Indice Inflamatério do carboidrato ingerido.

Passo #7

Inibicdio da enzima lipase

No ano de 2000, cientistas identificaram pelo menos um dos mecanismos pelos
quais o extrato de cha verde previne excesso de peso corporal por gordura
branca''®. Confirmou-se que o extrato de ché verde inibe a enzima /ipase tanto
no estémago quanto no pdncreas, reduzindo a absor¢éo de gordura presente na
dieta de seres humanos e mitigando diversos perigos existentes quando se consome

excesso de calorias por gordura alimentar.

Apés diversas confirmacdes em outros estudos, um deles publicado em 2006 no
European Journal of Clinical Nutrition demonstrou que tanto o extrato de ché
verde quanto o chd oolong enriquecido de polifendis (um primo parcialmente
fermentado do chd verde) inibem a enzima lipase e promovem a excrecéo fecal de
lipidios apés o consumo de alimentos gordurosos (tanto de origem animal quanto

vegetal)''".
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Passo #8

Nutrigenémica de restauracdo de serotonina cerebral

Quando o cérebro estd inundado com o horménio serotonina, uma sensagéo de
saciedade normalmente ocorre em seres humanos. No final da década de 90,
investigadores confirmaram que uma deficiéncia epigenética de serotonina estd
definitivamente associada ao fanatismo por carbohidratos que contribui para o

1", Individuos obesos apresentam

acumulo de gordura branca corpora
universalmente baixos niveis de triptofano, indicando que suas atitudes ingestéo
exagerada de alimento estdo relacionadas com deficiéncia cerebral de

serotonina'®''82,

Além disso, j@ estd reconhecido o fato de que inflamacéo crénica e sobre-estimulo
do sistema imunolégico afetam de maneira critica a obesidade em seres
humanos'® '8, Gordura branca corporal é uma fonte de producéo de citoguinas
(citocinas) inflamatérias, tais como inferferon-gama (IFN-gama). Uma enzima
conhecida como indoleamina 2,3-dioxigenase é ativada pelo IFN-gama, o que
acarreta na degradagGo de triptofano no corpo humano: este aminodcido é

justamente a matéria prima que o corpo utiliza para a producéo de serotonina.

De fato, estudos com seres humanos demonstraram que individuos com excesso de
peso possuem menores niveis sanguineos de triptofano e que permanecem baixos
independentemente de reducdo de peso ou ingestdo de alimento'® '8 Tal
metabolismo alterado de triptofano reduz a producéo de serotonina e contribui
para um prejuizo da saciedade, o que por sua vez contribui para uma maior

ingestdo calérica e excesso gordura branca.

Desde o inicio da década de 2000, cientistas j@ haviam descrito com inOmeros
detalhes o fato de que a alfa-lactoalbumina (a principal fracdo biopeptidica
presente no isolado do soro do leite ou whey exerce efeitos cognitivos diretos em
seres humanos. Essa fragdo do whey é particularmente abundante em triptofano e
um dos primeiros estudos identificou uma elevacdo de 48% na relacdo entre
triptofano e outros aminodcidos em voluntdrios consumindo whey em comparacéo

184

com o consumo de caseina'®’. Isso também foi acompanhado por uma diminuicéo
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significativa dos niveis de cortisol e um aumento significativo nos niveis de

prolactina.

A relagéo Trp-LNAA (triptofano / aminodcidos fortemente neutros) é considerada
uma indicagdo indireta de maiores niveis de serotonina cerebral. Os autores
concluiram que “.. o consumo de isolado de soro de leite enriquecido com
triptofano elevou a relacdo Trp-LNAA (aminodcidos fortemente neutros) e, em
voluntdrios vulnerdveis ao stress, melhorou a habilidade em lidar com esse stress,

através de alteracées na serofonina cerebral”.

Outro trabalho publicado dois anos depois também concluiu que o consumo de
isolado de whey eleva significativamente a relacdo Trp-LNAA, tendo sido a
primeira de uma série de demonstracées indiretas e diretas de que o whey na
forma de isolado eleva os niveis de serotonina cerebral ao aumentar os niveis de

triptofano'®.

Um dos horménios que mais ganharam atencéo dos cientistas dentro do trabalho
de perda de gordura corporal branca e possiveis solucdes para a obesidade é a
colecistoquinina (CCK). Vdrias décadas atrds, pesquisadores descobriram que a
CCK era uma das grandes responsdveis pela sensacéo de saciedade vivenciada

apés o consumo de uma refeicdo e, parcialmente, pelo controle do apetite.

O horménio CCK é um polipeptideo pequeno com moltiplas fungdes tanto no
sistema nervoso central (CNS) quanto no periférico (respectivamente, via receptores
CCK-B e CCK-A). Juntamente com outros horménios, tais como glucagon
pancredtico, bombesina, peptideo-1 do tipo glucagon, GLP-1, oxintomoduling,
peptideo YY (PYY) e polipeptideo pancredtico (PP), a colecistoquinina é liberada pelo
consumo de alimento pelo trato gastrointestinal e intermedia a sensacdo de

saciedade apés uma refeicéo.

Ja no primeiro Congresso Mundial de Whey, ocorrido em 1997 na cidade de
Chicago (EUA) diversos trabalhos haviam sido apresentados demonstrando as
propriedades do whey sobre a CCK. No ano de 2003, publicou-se o resultado do
primeiro de uma série de estudos elegantes comparando os efeitos do consumo de

whey versus caseina sobre o apetite, niveis de CCK e vdrios outros horménios'®. O
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protocolo instituiu o consumo de uma refeigéo liquida @ base de whey ou caseina
90 minutos antes que os voluntdrios fossem liberados para comer qualquer coisa
que quisessem e em qualquer quantidade (ad /libifum) através de um buffet
contendo inuUmeros pratos com proteina, carbohidratos, gorduras, além de
sobremesas. Os investigadores concluiram que os niveis de CCK elevaram-se em
60% juntamente com elevacdes significativas nos niveis de peptideo-1 do fipo
glucagon e de polijpeptideo insulinotrépico dependente de glucose apés o consumo

da pré-refeicdo de whey em comparagéo com caseina.
Isso significa que individuos que consomem um shake contendo isolado de whey
antes de ingerirem qualquer alimento que quiserem e em qualquer quantidade

consomem um numero significativamente menor de calorias e em maiores niveis de

CCK comparado com o consumo de caseina.

Protocolo VITAFOR para reducédo de peso por gordura branca em homens

Para a perda de peso corporal por gordura branca, os passos abaixo podem ser

facilmente empregados todos os dias:

1. Pela manhéa, tome 4 gramas de Termo Plus diariamente

1. Tome 4 cépsulas de Lipix diariamente

2. Tome 12 gramas de Juice Plus com dgua mineral gelada diariamente

3. Tome 1 capsula de Omegafor junto com as principais refeicées
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4. Tome 30 gramas de Isofort com dgua mineral fria no café pela manha e

meia hora antes do jantar

5. Tome 5 gramas de Glutamax nas mesmas ocasides em que ingerir Isofort

diariamente

6. Tome 8 gramas de Aminofor com chd verde gelado 15 minutos antes da

pratica de atividade fisica diariamente

7. Minimize o consumo de alimentos cozidos a altas temperaturas

8. Consuma a maior parte das calorias no inicio do dia (evite comer a noite)

9. Reduza o consumo de alimentos com alto indice glicémico (pées, massas,

batatas, suco de frutas, lanches doces, guloseimas)
10. Reduza o consumo de gorduras saturadas (carnes vermelhas gordas,
manteiga) e aumente o consumo de alimentos com dacidos graxos émega-3

(peixes de agua fria)

11. Consuma frutas e vegetais frescos

Protocolo VITAFOR para reducdo de peso por gordura branca em mulheres

Para a perda de peso corporal por gordura branca, considere a implementacéo do

seguinte programa de 12 passos todos os dias:

2. Pela manha, tome 4 gramas de Termo Plus diariamente

3. Tome trés capsulas de Lipix diariamente

4. Tome 8 gramas de Juice Plus com dgua mineral gelada diariamente
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5. Tome 1 capsula de Omegafor junto com as principais refeicdes

6. Tome 30 gramas de Isofort com dgua mineral fria meia hora antes do

jantar

7. Tome 10 gramas (1 saché) de Colagentek diariamente pela manha

8. Tome 4 gramas de Aminofor com chd verde gelado 15 minutos antes da

pratica de atividade fisica diariamente

9. Minimize o consumo de alimentos cozidos a altas temperaturas

10. Consuma a maior parte das calorias no inicio do dia (evite comer a noite)

11. Reduza o consumo de alimentos com alto indice glicémico (péGes, massas,

batatas, suco de frutas, lanches doces, guloseimas)
12. Reduza o consumo de gorduras saturadas (carnes vermelhas gordas,

manteiga) e aumente o consumo de alimentos com dacidos graxos émega-3

(peixes de agua fria), bem como frutas e vegetais frescos
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