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Resumo 

Anorexia nervosa é uma doeça psiquiatrica com severas consequências orgânicas, 

caracterizada pela recusa em manter um peso minimamente normal. Os doentes com anorexia 

nervosa apresentam uma imagem corporal profundamente distorcida, um medo intenso de 

ganhar peso, mesmo quando visivelmente desnutridos. A anorexia nervosa é o resultado de 

um complexo jogo de factores biológicos, sociais e psicológicos. Oitenta e cinco por cento 

dos doentes têm a doença entre os treze e os dezoito anos e são predominantemente mulheres. 

O tratamento geralmente envolve reabilitação nutricional, monitorização médica e tratamento 

psicológico. 

As alterações físicas e médicas são em grande parte secundárias a perturbação do estado 

nutricional e dos hábitos alimentares, e a maioria destas alterações resolvem com a 

normalização dos comportamentos alimentares e do peso, com a possível excepção da 

densidade mineral óssea. 

Recentes avanços têm sido feitos no estudo da interacção dos vários factores de risco que 

originam a Anorexia Nervosa. Embora tenham sido também efectuados avanços no 

tratamento desta doença, são necessários mais estudos para definir tratamentos eficazes. 

Palavras-chave: anorexia nervosa, disturbio alimentar, restrição alimentar, perda de peso 

grave, complicações médicas, sindrome de realimentação. 
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Abstract 

Anorexia nervosa (AN) is a psychiatric disorder with severe organic consequences, 

characterized by the inability or refusal to maintain a minimally normal weight. Patients have 

a profoundly disturbed body image as well as an intense fear of weight gain despite being 

moderately to severely underweight. Anorexia nervosa is the result of a complex interplay 

between genetic, biological, psychological, and social factors. Eighty-five percent of patients 

have onset of the disorder between the ages of thirteen and eighteen years old and are 

predominantly females. The treatment of anorexia nervosa generally involves nutritional 

rehabilitation, medical monitoring, and psychological treatment. 

Phisical and medical abnormalities are largely secondary to the compromised nutritional state 

and disturbed eating habits, and most of these resolve with restoration of sound eating 

behaviors, sound nutrition, and return to normal weight, with the possible exception of 

reduced bone density. 

Recent advances have been made in defining the interplay of risk factors leading to Anorexia 

Nervosa. Although there have also been advances in the treatment of this disorder, much more 

research is needed to define effevtive treatments. 

Key Words: anorexia nervosa, eating disorder, self-starvation, life-threatening weight loss, 

medical complications, refeeding syndrome 
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Introdução 

A nossa cultura durante as ultimas décadas tem sido assolada pelo desejo e pela obsessão da 

magreza. As revistas femininas promovem um peso muitas vezes inatingível, técnicas de 

controlo de peso e de imagem. Esta cultura transmite uma mensagem errada a toda a 

população especialmente às jovens adolescentes. 

 De acordo com o 2005 Youth Risk Behaviour Survey, 32% das adolescentes acreditavam 

estar obesas e 61% estavam a tentar perder peso. Nos 30 dias que antecederam a colheita dos 

dados 6% das adolescentes admitiram ter tentado vomitar ou ter tomado laxantes para 

controlo do peso (Eaton, 2005). 

A anorexia nervosa é uma doença debilitante, potencialmente crónica caracterizada por um 

medo inexplicável de ganho de peso que é acompanhado por uma obsessão com a magreza 

mesmo perante um quadro de clara caquexia. É uma patologia complexa cuja etiologia é o 

resultado de processos sociais e biológicos complexos. Apesar de os comportamentos para 

com os ideais de beleza terem um papel óbvio, não é crível que sejam o único factor 

etiológico uma vez que dietas e comportamentos que visam um corpo ideal são comuns nos 

países industrializados e no entanto a AN afecta somente 0,3%-0,7% das mulheres. Assim 

como é também interessante verificar que as primeiras descrições de casos semelhantes a 

anorexia nervosa surgem no fim do século XI, sugerindo que factores para além dos culturais 

têm um papel central na etiologia desta doença. 

Com este trabalho pretende-se efectuar uma revisão da literatura existente no que diz respeito 

á epidemiologia, etiologia, manifestações clínicas, diagnóstico, tratamento e prognóstico da 

Anorexia nervosa. 



7 

 

Pretende-se, com esta revisão, estudar as principais características da AN assim como qual o 

estado da arte no diagnóstico e tratamento desta patologia. 

Epidemiologia 

As tendências na epidemiologia dos distúrbios alimentares são difíceis de avaliar devido às 

alterações que os critérios de diagnóstico sofreram com o tempo, e devido à dificuldade 

inerente a uma doença caracterizada pela negação e pelo secretismo. Vários estudos relatam 

um aumento da prevalência durante os últimos 50 anos (Lucas, 1991). 

A prevalência de AN na vida de uma mulher é estimada em 0,3 a 1%. (Hoek, 2003) No 

entanto, outros dados têm surgido. Um estudo de cohort Finlandês sugere uma prevalência de 

2.2%; no entanto, este estudo incluía casos rastreados e não tratados (Keski-Rahkonen, 2007). 

Distúrbio alimentar sem outra especificação ocorre em aproximadamente 3 a 5% das 

mulheres entre as idades dos 15 e 30 anos nos países ocidentais (Putukian, 1994). 

Cerca de 1 a 2 milhões de mulheres Norte-Americanas preenchem os critérios presentes na 

DSM-IV para Bulimia Nervosa, e 500.000 para Anorexia Nervosa. 

Existem dois picos etários de incidência para AN: 14 e 18 anos. No entanto, o intervalo de 

idades varia entre a infância até à idade adulta. 

Etiopatogenia 

Não existe um consenso no que toca as causas dos distúrbios alimentares. Uma combinação 

de factores psicológicos, biológicos, familiares, genéticos, ambientais e sociais aparentam 

estar envolvidos. 

Num estudo, uma história de restrições alimentares (dieta) foi o factor mais importante para 

um novo distúrbio alimentar em crianças adolescentes (Patton et al. 1999). 
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Desportos e actividades artísticas nas quais a magreza é enfatizada, estão associados com uma 

maior incidência de distúrbios alimentares. Mulheres jovens com distúrbios alimentares 

restritivos e amenorreia têm sido referidas como tendo a ―tríade da atleta feminina‖ que 

consiste num distúrbio alimentar, amenorreia e osteoporose (Nattiv et al. 1994). 

O papel da genética no desenvolvimento de distúrbios alimentares é suportado por estudos 

que relatam um risco aumentado de 6 a 10 vezes de desenvolver um distúrbio alimentar em 

mulheres que tenham uma familiar em primeiro grau com distúrbio alimentar (Woodside et al. 

1995). Gémeos monozigóticos têm uma maior taxa de concordância de distúrbios alimentares 

do que gémeos dizigóticos (Strober. 1991). Também existe uma maior prevalência de 

distúrbios afectivos (Herzog et al. 1996) e alcoolismo em familiares de primeiro grau (Halmid 

et al. 1991). Linkage analysis studies encontraram um locus de susceptibilidade para a 

Anorexia Nervosa no cromossoma 1p (Grice et al. 2002). 

Os problemas psiquiátricos são comuns nos doentes com Anorexia Nervosa. Normalmente, 

encontram-se distúrbios afectivos, distúrbios de ansiedade, distúrbios obsessivo-

compulssivos, distúrbios da personalidade e abuso de substâncias (Herzog et al. 1996). 

O stress familiar de qualquer tipo pode ser um factor significativo no desencadear de um 

distúrbio alimentar. Não existe evidência que suporte um protótipo familiar típico. Algumas 

características familiares associadas incluem: expectativas parentais aumentadas para feitos e 

aparência, famílias com dificuldades em lidar com conflitos, comunicação pobre 

(especialmente de sentimentos), desvalorização do papel maternal e tensão marital. 

Desde o inicio do século que se tem estudado e procurado causas orgânicas para a anorexia, 

hoje com o aparecimento de técnicas como a Ressonância magnética funcional, a tomografia 

por emissão de positrões e a descuberta de novas moléculas o estudo e conhecimento da 

etiopatogenia desta doença tem aumentado, aumentando também as questões decorrentes da 
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maior quantidade de informação que temos sobre os processos biológicos da anorexia 

nervosa. 

Estudos de Imagem cerebral 

Gordon et al. (1991) relatou que 13 de 15 doentes com o diagnóstico de anorexia nervosa 

apresentavam hipoperfusão unilateral do lobo temporal que persistia mesmo depois da 

recuperação de peso. Um estudo posterior (Chowdhury et al., 2001) relatou que adolescentes 

com AN apresentavam hipoperfusão unilateral do lobo frontal e do lobo temporo-parietal. 

(Kuroglu et al. 1998) estudou 2 doentes com anorexia nervosa com hipoperfusão bilateral nas 

regiões parietal, frontal e temporal, essa hipoperfusão normalizou ao fim de 3 meses de remissão 

de doença. Rastam et al. (2001) relatou hipoperfusão orbito-frontal e temporo-parietal em 

doentes que tinham recuperado de AN. 

Os estudos cerebrais que documentam o metabolismo de glicose através do uso de tomografia 

por emiassão de positrões (PET) têm sido menos utilizados. Delvenne et al. (1995) estudou 

doentes com AN que comparados com os controlos apresentavam hipometabolismo parietal e 

frontal, este hipometabolismo normalizava com o ganho de peso. 

Estes estudos demonstram distúrbios na região temporal dos doentes com anorexia nervosa 

quando doentes e em diferentes períodos de recuperação. Para além disso, revelam que outras 

áreas como a região do cíngulo, a região frontal e o córtex parietal estão também afectadas. 

Embora no que toca à região temporal exista consistência de dados estes estudos são de 

pequenas dimensões. No entanto, sugerem que as regiões envolvidas na modulação do humor, 

cognição, controlo dos impulsos e tomada de decisões podem estar alteradas na Anorexia 

Nervosa. 
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Distorção da imagem corporal 

Um dos sintomas mais importantes da AN é a grave distorção da imagem corporal, em que 

indivíduos emagrecidos se percepcionam como gordos. Teoricamente, a distorção da imagem 

corporal pode estar relacionada com o síndrome de neglect (Mesulam, 1981), que pode estar 

relacionado com a regiões que atribuem a relevância motivacional aos eventos sensoriais, 

nomeadamente as regiões parietal, frontal ou do cíngulo. É conhecido o facto de que lesões no 

córtex parietal direito podem não só manifestar-se por anosognosia e distorção da imagem 

corporal. 

Regulação do Apetite 

Indivíduos com AN e aqueles que foram diagnosticados com um distúrbio alimentar têm 

tendência para temperamento disfórico e estados de humor negativos. Existe evidência que 

aponta para a capacidade da restrição alimentar ser capaz de reduzir esse carácter disfórico 

(Vitousek and Mank, 1994; Stober, 1995; Kaye et al., 2003). Isto sugere que exista alguma 

interacção entre a regulação do apetite e das emoções. 

Estudos com Ressonância Magnética Funcional (RMf) suportam esta ideia. Quando a doentes 

emaciados com AN são mostradas imagens de comida, estes demonstram actividade anormal a 

nível da ínsula e do córtex orbitofrontal (Nozoe et al., 1993;). Estudos que utilizaram SPECT, 

PET, ou RMf mostram que quando doentes com AN comem ou são expostos a comida têm 

activação da região temporal e aumento da ansiedade (Nozoe et al., 1993; Naruo et al., 2000). 

Um estudo recente usou RMf para investigar o efeito da administração de nutrientes em doentes 

recuperados de AN, comparando com os controlos estes tinham um sinal significativamente mais 

baixo, como resposta a administração cega de água ou sacarose, na região da ínsula, região 

cingular anterior e região estriada. Para as mulheres que serviram de controlo, a auto-

classificação de agradabilidade do sabor açucarado estava positivamente correlacionada com o 
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sinal de resposta na ínsula, região do cingulo anterior, putamen dorsal e ventral. Em comparação, 

os doentes recuperados de AN, não demonstraram nenhuma relação entre estas zonas e a auto-

classificação de agradabilidade do sabor açucarado. Existem vários estudos que demonstram que 

a ínsula anterior e o córtex gustatório associado, responde não só ao sabor e características 

físicas do alimento, mas também às suas propriedades recompensadoras (Schultz et al., 2000; 

O‘Doherty et al., 2001; Small et al., 2001). 

Para além do gosto, a informação interoceptiva inclui as sensações de temperatura, toque, 

sensações viscerais e musculares, falta de ar…(Paulus e Stein, 2006). A interocepção tem sido 

considerada crítica para a auto-consciência dos indivíduos, uma vez que é responsável pela 

ligação entre os processos cognitivos, afectivos e a homeostasia corporal. 

Neurotransmissores 

Os mecanismos que controlam a ingestão alimentar envolvem um intricado relacionamento entre 

sistemas periféricos (estímulos gustativos, secreção gastrointestinal, aferências vagais) e 

neuropéptidos e/ou monoaminas do Sistema Nervoso Central (SNC). 

Estudos em animais demonstram que neuropéptidos como a colecistocinina, opióides endógenos, 

(como a β-endorfina) e neuropéptido Y, regulam o tamanho, duração e quantidade de refeições, 

assim como a selecção de macronutrientes (Morley e Blundell, 1988; Schwartz et al., 2000; 

Saper et al., 2002), para além de regularem o comportamento alimentar vários neuropéptidos 

regulam vias neuroendócrinas. 

Neuropéptido Y (NPY) e Péptido YY (NPYY) 

O neuropéptido Y e o péptido YY estão entre os mais potentes estimulantes endógenos da 

ingestão alimentar (Morley et al 1985., Kalra et al., 1991; Schwartz et al., 2000). O péptido YY 

é mais potente do que o NPY na estimulação da ingestão alimentar e ambos são selectivos para 

alimentos ricos em hidratos de carbono. Doentes com AN têm, em alguns estudos, revelado 
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elevações do NPY no LCR, mas PYY normal, aparentemente a elevação de NPY não origina 

aumento da ingestão alimentar em doentes com anorexia nervosa, no entanto, poderá 

desempenhar um papel nos comportamentos obssessivos e paradoxais face à comida dos doentes 

com anorexia, uma hipótese que ainda necessita de ser estudada. Outros estudos têm relatado 

concentrações plasmáticas de NPY mais baixas em doentes com AN (Baranowska et al., 2001), 

e outros estudos revelam níveis plasmáticos basais de PYY em doentes com AN similares aos 

controlos mas com variabilidade nos níveis pós-prandiais (Stock et al., 2007; Misra et al., 2006; 

Germain et al., 2007; Nakahara et al., 2007, Otto et al., 2007). 

Mais estudos são necessários para percerber qual o papel destes péptidos nos distúrbios 

alimentares, quais as suas implicações e aplicabilidades. 

Monoaminas 

Dopamina (DA) 

Foram encontradas alterações da dopamina entre os doentes com AN. O acido homovanílico 

(AHV), o principal metabolito da dopamina encontra-se diminuído em doentes com AN 

(Kaye et al., 1984). A actividade dopaminérgica tem sido associada com actividade motora 

(Kaye et al., 1999), recompensa (Salamone, 1996) e procura de novidades. Os doentes com 

AN têm normalmente comportamentos motores estereotipados e hiperactividade, anedonia, 

personalidades restritivas e reduzida procura de novidades. 

Serotonina 

As vias mediadas pela serotonina (5-HT) desempenham um papel fundamental na saciedade 

pós-prandial. Os tratamentos que aumentam a serotonina intra-sináptica, ou que activam 

directamente os receptores da serotonina, levam à redução do consumo alimentar; pelo 

contrário, tratamentos que bloqueiam os receptores ou diminuem a serotonina, aumentam a 
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ingestão alimentar e promovem o ganho de peso ( Leibowoitz et al. 1986). As vias mediadas 

pela serotonina também desempenham um papel na modulação do humor, impulso, 

comportamento, obssessividade, afectando vários sistemas neuroendócrinos. 

O papel da serotonina nos distúrbios alimentares tem sido investigado e vários estudos 

relataram alterações do seu metabolismo em doentes com AN. Quando desnutridos os doentes 

com AN, quando comparado com controlos saudáveis, têm uma redução significativa das 

concentrações basais no líquido céfalo-raquídeo (LCR) do metabolito da serotonina, ácido 5-

hidroxindolacético (5-HIAA), assim como uma resposta diminuída de prolactina à 

administração de fármacos com actividade serotoninérgica. Isto sugere uma reduzida 

actividade serotoninérgica que poderá ser explicada pela diminuição de ingestão do 

aminoácido triptofano, essencial à síntese da serotonina. 

Curiosamente os níveis de 5-HIAA no LCR de doentes anorécticos estão aumentados muito 

tempo depois da recuperação de peso. Existe assim um relação paradoxal de níveis 

diminuídos durante a fase de subnutrição da doença e de níveis aumentados nas fases em que 

ocorreu recuperação de peso. Sabemos que a dieta pode reduzir os níveis de serotonina em 

mulheres saudáveis (Anderson et al., 1990), pode ser possível que a restrição alimentar 

mascare um distúrbio do metabolismo da serotonina que só fica aparente quando ocorre a 

retoma de peso. 

Têm sido feitos esforços para caracterizar a função das monoaminas. Em parte, este esforço 

deve-se ao facto de muitos dos fármacos utilizados no tratamento dos distúrbios alimentares 

actuarem neste sistema, pelo que, teoricamente, os distúrbios da serotonina podem e devem 

contribuir para a desregulação do apetite, comportamentos ansiosos, obsessivos e problemas 

com o controlo dos impulsos. 
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Grelina, Leptina e CCK 

Grelina 

A grelina é uma hormona orexígena libertada pelas células neuroendócrinas do fundo 

gástrico, que actuam em receptores localizados no núcleo arcuato hipotalâmico, levando a um 

aumento na produção de péptidos orexígenos e à diminuição dos anorexígenos. O aumento da 

concentração de péptidos orexígenos irá potenciar a activação do centro da fome, ao passo 

que a diminuição dos péptidos anorexígenos é responsável pela diminuição da função do 

centro da saciedade, ou seja, pela diminuição da inibição do centro da fome. 

A grelina é actualmente aceite como um importante indicador de insuficiência energética. A 

grelina é segregada principalmente por células endócrinas localizadas no estômago e no trato 

gastrointestinal, tendo sido identificada em 1999 durante a procura pelo ligando endógeno do 

receptor secretagogo GH que tinha sido localizado em vários tecidos periféricos e também no 

SNC como no núcleo arcuato e ventromedial. 

Estudos em humanos têm encontrado um aumento pré-prandial e um declínio pós-prandial 

nos níveis de grelina, sugerindo que a grelina tem um papel importante na fome e no inicio 

das refeições. Pensa-se que a fome aumenta os níveis de Grelina e a sua administração, quer 

periférica quer central, demonstrou aumentar a ingestão alimentar de humanos, quando 

grelina é administrada a voluntários saudáveis, ocorre um aumento da fome e da ingestão 

alimentar (Wren et al.,2001). Também tem sido relacionada com o aspecto antecipatório das 

refeições, uma vez que tanto em roedores como em humanos, os níveis sobem pouco antes de 

refeições programadas e caem pouco depois da refeição terminar. Frequentemente, níveis 

elevados de grelina têm sido associados à hiperfagia característica dos indivíduos com 

síndrome de Prader-Willi. 
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Por exemplo, a administração de imnumoglobulina G (IgG) anti-grelina suprime alimentação 

em roedores, e a administração, tanto periférica como central, suprime os gastos de energia e 

leva a um aumento do peso corporal. 

Um variado número de estudos recentes mostraram elevação no níveis de grelina circulante 

na AN, com o retorno ao normal depois da recuperação ponderal (Jimerson et al. 2006). Mais 

estudos são necessários para explorar a possibilidade da existência de resistência a grelina em 

estados de caquexia secundária aos distúrbios alimentares. 

Leptina 

A leptina é uma hormona anorexígena libertada por adipócitos diferenciados e actua nos 

centros da fome e da saciedade através de alterações provocadas no núcleo arcuato. É, no 

entanto, antagonista funcional da grelina, por modificar o equilíbrio dos péptidos orexígenos e 

anorexígenos no sentido da perda de apetite. É precisamente esse aumento dos péptidos que 

resulta numa activação do centro da saciedade, cuja principal função é inibir o centro da 

fome. Este centro é inibido, também pela diminuição da produção dos péptidos orexígenos no 

núcleo arcuato. 

No hipotálamo, a leptina interage com NPY, serotonina e melanocortinas, no sentido da 

diminuição da ingestão alimentar, regulando assim as reservas de adipócitos ( Zigman et al. 

2003). 

Um estado de abundância de energia ocorre quando a ingestão alimentar e a absorção de 

nutrientes excede o gasto energético. Este saldo energético positivo é representado por 

aumento em vários factores circulantes, incluindo a glucose, leptina, glucgon-like péptido 1 

(GLP – 1), e péptido YY. Em voluntários humanos, mesmo uma modesta redução na ingestão 
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de energia, levou à substancial diminuição dos níveis de leptina circulantes (Wolfe et al., 

2004). 

Entre estes, a leptina é considerada a hormona segregada normalmente num ambiente de 

plenitude alimentar. Vários estudos indicam que tanto os níveis de mRNA como da própria 

leptina estão elevados nos obesos. 

A leptina vai actuar tanto a nível cerebral como a nível dos tecidos periféricos. No SNC, a 

leptina activa ou inibe neurónios que expressam o receptor funcional da leptina. Estes 

receptores estão localizados no núcleo hipotalâmico arcuato, núcleo hipotalâmico 

ventromedial e núcleo hipotalâmico dorsal. 

Com base em estudos em animais foi sugerido que os baixos níveis de leptina possam 

contribuir para amenorreia e para outras alterações típicas da AN ( Holtkamp et al., 2004). 
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A figura 1 e 2 pretendem esclarecer as relações de antagonismo fisiológico entre a leptina e a 

grelina e a sua actuação a nível do hipotalamo. 
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Colecistoquinina (CCK) 

CCK foi o primeiro composto a ser identificado como um factor de saciedade. Quando 

alimentos contendo lípidos ou proteínas são consumidos e entram no duodeno é segregada 

CKK. Esta hormona vai estimular a motilidade intestinal, a contractilidade da vesícula biliar, 

a secreção de enzimas pancreáticas, o esvaziamento gástrico e a secreção ácida gástrica. No 

entanto, também se vai difundir localmente e estimular de forma parácrina em receptores 

CCK-1 em ramos sensitivos do nervo vago. Através deste mecanismo, é comunicado ao 

hindbrain e posteriormente ao hipotálamo que estão a ser ingeridos alimentos com lípidos e 

proteínas, uma importante informação para um controlo da integrado da homeostase 

energética. 

Quando um antagonista dos receptores CCK-1 é administrado antes da apresentação de 

comida a um humano, refeições superiores às normais são ingeridas, o que leva a pensar que a 

CCK endógena normalmente actua para suprimir a ingestão durante as refeições. 

O bloqueio dos receptores CCK-1 afecta as respostas pós-prandiais de outras hormonas 

gastrointestinais, atenuando o aumento do péptido YY e abolindo a supressão de grelina 

Comportamento alimentar, energia e Anorexia Nervosa 

A regulação do comportamento alimentar é um processo complexo que requer a integração de 

sinais neuroquímicos provenientes de variados órgãos e estruturas, sendo que, a nível central, 

o hipotálamo é uma das principais estruturas. 

O hipotálamo é o responsável pela sensação de fome e de saciedade e, consequentemente, da 

ingestão energética. Alem disso, através da modulação do sistema nervoso simpático está 

envolvido na termogénese e no gasto energético. 
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O balanço energético a longo prazo é regulado por um sistema do qual fazem parte hormonas 

como a leptina e a insulina, sendo estas hormonas secretadas em função da adiposidade 

corporal e vão actuar a nível do sistema nervoso central, activando vias anabólicas ou 

catabólicas. A primeira, irá actuar através da produção de neuropéptido Y (NPY) que estimula 

a ingestão alimentar, e a segunda pela via hipotalâmica da melanocortina que leva à redução 

da ingestão alimentar e à perda de peso. 

Quando um indivíduo esteve em privação calórica durante muito tempo e perde peso, tanto a 

secreção de leptina como de insulina diminuem, e sinais de reduzida adiposidade chegam ao 

núcleo arcuato, o que leva a que a sensibilidade a factores de saciedade, como a CCK, baixe 

e, como consequência, mais comida seja ingerida antes que a sensação de saciedade ocorra. 

De forma oposta, aqueles que comem em excesso e ganharam peso têm níveis elevados de 

sinais de adiposidade e sensibilidade aumentada para sinais de saciedade. 

Os neurotransmissores têm um papel na patogenia da AN. Níveis diminuídos de 

noradrenalina são responsáveis pela bradicardia e hipotensão presentes na privação alimentar 

profunda. A serotonina desempenha um papel nos centros da fome e da saciedade e pode ser a 

responsável por alguns dos sintomas neuropsiquiátricos e pela perda de apetite. 

Na anorexia nervosa partimos de um sistema de controlo do peso corporal que, em principio, 

é perfeitamente funcional e que não sofreu danos nem alterações. A limitação forçada da 

ingesta contribui de forma progressiva ao aparecimento de uma situação de malnutrição 

(Toro, 2001). Este processo é completado com situações de depressão, fobia social, 

alimentação inadequada. 

A contínua negação de recursos nutricionais ao corpo provoca uma situação de malnutrição 

que se traduz essencialmente em dois mecanismos físicos patológicos: os derivados da 
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diminuição da reposição proteica e os derivados da alteração no ajuste da disponibilidade 

energética e da falta global de energia. 

A falta de proteínas suficientes da dieta leva a uma falta de aminoácidos essenciais. A falta de 

energia conduz a um consumo de proteínas para fins energéticos. Este deficit proteico leva a 

uma diminuição do crescimento celular o que leva a que, por exemplo, os sistemas de 

protecção dérmicos sejam ineficazes na sua função protectora contra agressões externas. O 

intestino perde a sua capacidade digestiva e aumenta a sua irritabilidade e, a glia, também 

demonstra uma capacidade regenerativa inferior ao normal. Também a nível central se fazem 

sentir a diminuição de matéria-prima para a síntese de neurotransmissores, ocorrendo um 

quadro de malnutrição cerebral com perda paulatina de funções, irritabilidade e alteração na 

qualidade das suas respostas. 

Estas alterações a nível hormonal, têm como marca a diminuição dos níveis de leptina e 

estrogéneos o que vai influenciar negativamente o eixo hipotálamo – hipófise - gónadas com 

o aparecimento de amenorreia ou atraso no aparecimento da menarca, assim como um 

manifesto desinteresse sexual. Os níveis de leptina, hormona libertadora de gonadotropinas, 

LH, FSH, estradiol e progesterona são baixos nas doentes com anorexia nervosa. 

Na anorexia nervosa, os níveis de cortisol séricos estão elevados; no entanto, os níveis de 

cortisol livre urinário não variam, devendo-se em parte ao aumento dos níveis de CRH, sem 

alterações significativas na corticotropina. A secreção de insulina e de IGF1 está diminuída, o 

que em parte é compensado por níveis aumentados de hormona do crescimento e da sua 

hormona libertadora (StØving et al. 2001). A complexidade do ambiente hormonal que 

caracteriza a AN culmina com uma aparente normalidade do eixo hipotálamo – hipófise – 

tiróide, com níveis normais de TRH, tirotropina e tiroxina. No entanto, há uma menor 

actividade da 5‘ – desiodase, que leva a níveis mais baixos de triiodotironina, o que faz com 
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que na realidade exista uma diminuição das hormonas tiroideias à custa da produção 

relativamente maior de triiodotironina reversa (Casper, 1986). Todas estas alterações estão de 

acordo com uma adopção de medidas conservadoras de energia que protege os sistemas 

fisiológicos do dispêndio de substratos metabólicos: o organismo entra numa economia de 

subsistência (Delvenne et al., 1996). 

O habitual aumento da actividade muscular que se dá na anorexia nervosa está em aberta 

contradição com os planos conservadores e de redução de actividade e energia referidos. Este 

aumento do consumo com dano adicional que se produz num músculo com menor capacidade 

de reparação e que está emaciado e, proteica e energeticamente empobrecido, conduz a um 

agravamento da situação global. 

A desregulação dos neuropéptidos do sistema nervoso central contribui para a função anómala 

das hormonas gonadais, cortisol, tiróide e hormona do crescimento. 

Estudos em animais demonstram que neuropéptidos como a CRH, a leptina, os opióides 

endógenos, e o NPY modulam os comportamentos alimentares e o metabolismo energético. 

Existem cada vez mais evidências de que vulnerabilidades neurobiológicas contribuem de 

forma substancial para a patogenia da AN. No entanto, permanecem ainda dúvidas se as 

principais alterações são nos mecanismos do apetite, do comportamento ou do controlo dos 

impulsos. 

Apresentação clínica e Diagnóstico de Anorexia Nervosa 

A anorexia nervosa começa tipicamente na adolescência, por vezes em associação com um 

evento stressante como por exemplo sair de casa por motivos escolares. Pode em alguns casos 

desenvolver-se no inicio da adolescência (antes da menarca), raramente se desenvolvendo 

depois dos 40. Apesar de estarem emagrecidos, os doentes com AN têm um medo irracional 
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de ganhar peso, e que a subida de peso seja incontrolável, que fique fora de controlo. Também 

apresentam uma distorção da imagem corporal. A persistente perda de peso é vista pelos 

doentes como um objectivo concretizado e bem sucedido, sendo que ganhar peso é encarado 

como um fracasso. 

Estes doentes raramente se queixam de fome ou cansaço e, frequentemente, praticam 

exercício de forma exagerada. Apesar da negação da fome ¼ a ½ dos doentes com AN tem 

episódios de ingestão compulsiva. Como consequência do distúrbio alimentar existe a 

tendência para o isolamento social, maior entrega ao trabalho e estudos, para as dietas e 

exercício. À medida que a perda de peso continua, os pensamentos ligados à alimentação 

dominam a actividade mental e desenvolvem actividades idiossincráticas relacionadas com a 

alimentação. Podem inclusivamente, de forma obsessiva, coleccionar livros de cozinha e 

receitas. 

Os doentes com AN tipicamente têm poucas queixas físicas mas podem sentir alguma 

intolerância ao frio.  

A motilidade gastrointestinal está diminuída, levando a um esvaziamento gástrico reduzido e 

a obstipação. Aquelas mulheres que iniciam quadros de AN depois da menarca podem relatar 

amenorreia, antes de a perda de peso ter sido significativa. 

Ao exame físico podem revelar bradicardia, hipotensão e hipotermia. Pode ocorrer lanugo ou 

alopécia. A acrocianose dos dedos é comum e o edema periférico pode ser encontrado mesmo 

na ausência de hipoalbuminémia, principalmente quando o doente começa a recuperar peso. 

O diagnóstico da anorexia nervosa é baseado na presença de características físicas, 

comportamentais e psicológicas. Os critérios globalmente aceites da American Psychiatric 

Association‘s Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (Anexo 1) postulam: um 
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índice de massa corporal (IMC) inferior a 18,5 kg/m
2
,
 
o que corresponde em mulheres adultas 

num peso inferior a 85% o peso ideal. Em mulheres, não devem existir menstruações 

espontâneas, sendo que esta amenorreia deve reverter caso sejam administradas hormonas, 

tais como estrogéneos, o que pode acontecer no caso da contracepção hormonal. Uma vez 

mais, este critério não é essencial, tal como o peso não constitui um critério essencial. São 

referidos dois subtipos de anorexia nervosa, mutuamente exclusivos, na DSM: o subtipo 

restritivo, em que o peso é atingido e mantido principalmente através da restrição calórica, e o 

subtipo purgativo (alimentação compulsiva e exagerada) em que ocorrem manobras 

purgativas que podem consistir na provocação do vómito, abuso de laxantes ou de diuréticos. 

Os doentes com este último subtipo, têm uma maior probabilidade de desenvolverem 

distúrbios hidro-electrolíticos, apresentam normalmente uma maior labilidade emocional e 

coexistem mais frequentemente outros problemas de controlo do impulso, tais como 

toxicodependência, alcoolismo ou jogo patológico. Outro critério é a distorção da imagem 

corporal. 

O diagnóstico pode geralmente ser feito num doente com uma história de perda de peso 

acompanhada de dieta restritiva e exercício intenso, acompanhado por uma grande relutância 

em aumentar de peso. Os doentes frequentemente negam que tenham um problema sério e o 

caso pode ser apresentado ao médico pelos familiares e amigos. 

O diagnóstico diferencial deve contemplar outras condições que podem cursar com sinais e 

sintomas semelhantes tais como doença inflamatória intestinal, hipertiroidismo, obstrução ao 

esvaziamento gástrico, diabetes mellitus tipo 1, tumores do sistema nervoso central ou 

neoplasias. 
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Aspectos laboratoriais 

A anemia normocítica normocrómica é frequente, tal como leucopenia moderada com uma 

redução desproporcional de polimorfonucleares. Devido a desidratação podem aumentar os 

níveis de azoto ureico e de creatinina. Durante a recuperação de peso pode ocorrer elevação 

das transaminases. Os níveis de proteínas estão geralmente normais, a glicémia baixa e os 

níveis de colesterol moderadamente elevados. 

A presença de alcalose hipocaliémica sugere métodos purgativos, tais como, a indução de 

vómito ou o uso de diuréticos. A hiponatrémia é comum e pode resultar do excesso de 

ingestão de fluidos e de distúrbios na secreção de hormona antidiurética. 

A regulação de quase todos os sistemas endócrinos está alterada na AN, mas as alterações 

mais visíveis ocorrem no sistema reprodutor. A amenorreia é de origem hipotalâmica e 

reflecte produção diminuída de GnRH. Quando se administra GnRH de uma forma pulsátil 

são normalizadas as respostas hipofisárias de LH e de FSH, indicando a ausência de uma 

lesão ou insuficiência hipofisária primária. A consequente deficiência em gonadotropina leva 

à diminuição dos níveis de estrogéneo nas mulheres e de testosterona nos homens. 

Os níveis séricos de leptina estão muito diminuídos como resultado da subnutrição e 

diminuição da gordura corporal. A redução de leptina aparenta ser a principal responsável 

pelas alterações no eixo hipotálamo-hipófise-gónadas e um importante mediador nas 

anormalidades neuroendócrinas típicas desta patologia. 

O cortisol sérico e o cortisol livre da urina das 24H estão geralmente aumentados, sem no 

entanto aparentarem clínica típica do excesso de cortisol. 
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O estudo analítico da tiróide apresenta uma padrão semelhante ao visto no ―eutiroide sick 

síndrome”, com T4 e T4 livre no limite inferior da normalidade, diminuição de T3 e elevação 

da T3 reversa. O nível de TSH é normal ou está parcialmente suprimido. 

A hormona do crescimento está aumentada, mas o IGF-1, produzido principalmente pelo 

fígado, está reduzido tal como noutras situações de restrição calórica grave. 

A redução da densidade óssea é rotineiramente observada nos doentes com AN. É em parte 

causada pelas múltiplas carências nutricionais, mas também devido aos reduzidos níveis de 

esteróides gonadais e aumento do cortisol. O grau de redução da densidade óssea é 

proporcional à duração da doença e existe o risco de fracturas patológicas. A ocorrência de 

AN durante a adolescência pode levar a estagnação do crescimento linear e ao encerramento 

precoce das epífises. 

O débito cardíaco está reduzido e a insuficiência cardíaca congestiva ocorre por vezes durante 

o retomar brusco da alimentação. O electrocardiograma pode apresentar bradicardia sinusal, 

QRS de voltagens reduzidas e anormalidades não específicas nas ondas ST-T. Alguns doentes 

desenvolvem um intervalo QT longo, o que pode levar a arritmias sérias, particularmente 

quando também estão presentes alterações electrolíticas. 
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Complicações médicas da Anorexia Nervosa 

 

 

Fig 3: Principais complicações médicas da anorexia nervosa 

Os transtornos da conduta alimentar são, provavelmente, os distúrbios alimentares em que 

existe uma correlação mais estreita entre os componentes médicos e psiquiátricos. As 

complicações da anorexia resultam, como já foi referido, da perda de peso, da desnutrição e 

das condutas purgativas. No entanto, nem sempre são diagnosticadas correctamente, levando 

por vezes, a um consumo de recursos e de tempo superior ao necessário. É fundamental 

realizar um exame físico inicial sistemático e completo, o que permite não só diagnosticar 
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e sinais físicos dos doentes com anorexia nervosa devem-se à própria desnutrição; no entanto, 

curiosamente, quando a desnutrição é muito avançada existe uma relativa escassez de 

sintomatologia física. 

O quadro clínico dos doentes com anorexia nervosa é sobreponível ao de outros estados de 

desnutrição grave. No entanto, existem algumas características típicas da Anorexia Nervosa, 

tais como, a conservação de um bom nível de energia. A hiperactividade é mesmo uma 

característica muito comum, sendo que devemos pensar em anorexia quando um doente com 

um peso muito abaixo da normalidade e uma marcada desnutrição, tem uma vida muito activa 

sem sinais de aparente cansaço físico ou fadiga. 

O doente com anorexia nervosa pode ser consultado em vários serviços, pode recorrer ao seu 

médico de família, a um psiquiatra ou a um médico de outra especialidade por uma qualquer 

intercorrência decorrente de uma complicação médica, pode recorrer ao serviço de urgência 

ou a serviços assistenciais como a estomatologia. Todas estas especialidades devem estar 

alerta para a presença destes doentes que, como já foi referido, tendem a esconder a sua 

condição, a negar a doença e a necessidade de tratamento. 

Quando os doentes se apresentam com um estado de caquexia evidente o diagnóstico é fácil; 

no entanto, não devemos esquecer que o diagnóstico numa fase precoce é difícil. 

Da história da doença actual devem fazer parte atitudes face a comida, ao peso corporal, 

autopercepção do aspecto físico, história pormenorizada do padrão alimentar, dados relativos 

à pratica de exercício físico, presença de mecanismos compensatórios: vómitos, consumo de 

laxantes e diuréticos, antecedentes familiares de transtornos da alimentação, trantornos 

afectivos ou outras alterações psiquiátricas. 
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Às vezes, o doente mostrar-se-á renitente a fornecer estes elementos e, nesses casos, podem 

ser feitas algumas perguntas indirectas questionando sobre sintomas relacionados com a 

fragilidade peri-odontal, palpitações, alterações da diurese, ortostatismo, alopécia ou 

intolerância ao frio. 

O exame objectivo deve avaliar os sinais vitais, a inspecção das estruturas cutâneas, cavidade 

oral, mucosas, exploração cardíaca, pulmonar e abdominal. 

O estudo analítico deve incluir em todos os casos ionograma com potássio, magnésio e cálcio. 

Glicemia, hemograma, velocidade de sedimentação, proteína – C reactiva, proteínas totais e 

albumina, provas de função hepática, função renal, electrocardiograma e radiografia do tórax. 

Em alguns doentes, dependendo do quadro que apresentem, podem ser necessários outros 

exames tais como o doseamento do ferro, ferritina, transferrina e capacidade de fixação de 

ferro (TIBC), ácido fólico, vitamina B12, tiamina, densitometria óssea, radiografia do 

abdómen, osmolaridade urinária e sanguínea… 

Menos frequentemente LH, FSH, estrogéneos, testosterona, cortisol, função tiróide, teste de 

supressão da dexametasona, tomografia computorizada, ressonância magnética. 

Alterações metabólicas 

As alterações hidroelectrolíticas são relativamente frequentes, especialmente nos doentes com 

comportamentos purgativos à base de laxantes ou de diuréticos. Algumas das mortes nestes 

doentes é consequência da hipocaliémia condicionada pela baixa ingesta de líquidos e a 

grande perda de volumes secundária aos mecanismos purgativos. 

A hipocaliémia pode originar graves arritmias cardíacas assim como nefropatia e miopatia. A 

desidratação provoca hiperaldosteronismo, que se manifesta por edemas, cuja aparição 

desencadeia um ciclo vicioso de aumento de comportamentos purgativos (Mitchell et al. 
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1988). Se a hipocaliémia se acompanha de um aumento do bicarbonato sérico, deve suspeitar-

se da existência de vómitos frequentes ou da utilização de diuréticos. 

A hiponatrémia pode dever-se à ingestão excessiva de água ou a uma disfunção na regulação 

da hormona anti-diurética. É importante referir que algumas doentes descobrem que se 

ingerirem grandes quantidades de água antes do controlo do peso podem falsear o peso e os 

seus terapeutas. Este quadro pode desencadear um quadro caracterizado por grande diluição 

electrolítica que pode provocar convulsões e morte, e que se denomina por intoxicação aquosa 

(Santosnato et al. 1998). 

Os doentes com baixo peso apresentam frequentemente hipoglicémia que geralmente não 

causa sintomas com diminuição da insulina circulante. Esta deve-se à baixa ingestão de 

hidratos de carbono e à diminuição de tecido adiposo (Carney et al. 1996). 

É frequente a elevação dos valores de colesterol, o que o distingue de outras formas de 

desnutrição (Mira et al. 1987), sendo esta elevação normalmente à custa da HDL (Mehler et 

al. 1998). Esta hipercolesterolémia é provavelmente secundária a uma diminuição da secreção 

biliar e a uma alteração no metabolismo do colesterol. 

Com frequência existe hipercaroteninémia, uma alteração comum a outros estados de 

malnutrição e que dá origem a um tom alaranjado da pele, mais marcado nas palmas e plantas 

e que respeita as escleróticas (Gupta et al. 1987). 

Os valores de leptina estão diminuídos na anorexia nervosa, e esta alteração parece 

directamente relacionada com a diminuição de massa gorda (Grinspoon et al. 1996). Foi 

referido por diversos autores que a variação diurna dos valores desta hormona também está 

diminuída (Stoving et al. 1998). 
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Alterações endócrinas 

O sistema endócrino é o sistema mais afectado na anorexia nervosa. Apesar de existirem 

opiniões divergentes, actualmente pensa-se que a maior parte das alterações endócrinas são 

uma reacção adaptativa face à perda de peso, excesso de exercício, tipo de alimentação e 

provavelmente ansiedade. 

As doenças endócrinas primárias, que tanto se assemelham às que cursam com a anorexia, 

não se acompanham dos transtornos de conduta típicos da anorexia e que conduzem a um 

profundo emagrecimento. Na verdade, estas alterações podem ser reproduzidas em 

voluntários submetidos a restrição alimentar e regridem quando se reintroduz a alimentação 

(Ficher et al. 1986). 

Das alterações do eixo hipotálamo – hipófise – suprarrenal próprias da anorexia nervosa, 

destaca-se o hipercortisolismo por aumento da produção de cortisol e diminuição da sua 

excreção (Laue et al. 1991). Podemos encontrar uma resposta anormal à prova se supressão de 

dexametasona e, em alguns casos, concentrações baixas de ACTH no líquido cefaloraquídeo, 

um padrão que também podemos encontrar na Depressão Major. Na anorexia, está presente 

independentemente da presença dessa comorbilidade psiquiátrica. 

No que toca à função tiroideia, foi descrito o ―eutiroide-sick syndrome” caracterizado por 

uma diminuição da conversão periférica de tiroxina em triiodotironina, e uma produção 

preferencial de T3 reversa que tem menos actividade metabólica do que a T3 (Thomas et al. 

1990), como se o organismo diminuíra a produção de uma hormona termogénica em 

deterimento de outra. Também existe uma resposta tardia, ainda que intacta, de TSH à 

administração de TRH. Estas alterações são reversíveis com a recuperação de peso, não 

necessitando de terapêutica substitutiva. Clinicamente, encontramos uma diminuição genérica 
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do metabolismo, sendo que o doente se apresenta com bradicardia, xerose, intolerância ao 

frio. 

Considera-se que a T3 e a LH na mulher, e a testosterona no homem, constituem os índices 

endocrinológicos que melhor se correlacionam com a perda de peso. São também encontradas 

alterações na produção de somatomedinas, com concentrações elevadas de GH e alterações na 

secreção da hormona antidiurética, que podem levar à aparição de uma diabetes insípida 

(Vigersky et al. 1977). 

No homem com anorexia observa-se uma diminuição dos valores de testosterona proporcional 

à perda ponderal, com redução do volume testicular e concentrações baixas de LH e FSH. 

Num trabalho publicado observou-se oligospermia e azoospermia persistente após o retomar 

do peso (Andersen et al. 1982). 

Ao pedir doseamentos hormonais há que ser muito selectivo. O foco da nossa atenção deve 

ser o diagnóstico da anorexia pelo que só devem ser pedidas as hormonas tiroideias (T4 livre, 

TSH e T3) e nos homens a testosterona. Na fase final do restabelecimento nutricional, o valor 

baixo de LH, FSH e T3, e testosterona devem fazer pensar que não se normalizou o peso 

totalmente. 

Amenorreia 

Amenorreia secundária afecta mais de 90% das mulheres com Anorexia Nervosa (Mehler. 

2001). Amenorreia é causada por baixos níveis de FSH e de LH. A hemorragia de privação 

com progesterona não ocorre devido ao estado hipoestrogénico. As menstruações 

normalmente retornam dentro de 6 meses após o atingimento de 90% do ―peso ideal‖ (Golden 

et al. 1997). 
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A amenorreia é uma característica nuclear da anorexia e quase sempre se atribui à perda de 

peso. No entanto, pode anteceder a perda de peso, o que faz pensar que a alteração da dieta 

poderia ser um factor importante. A amenorreia secundária é mais frequente do que a 

primária. Nas doentes anoréticas detectam-se níveis reduzidos de estradiol, LH, FSH. 

Quando a doente recupera 90% do seu ―peso ideal‖, geralmente reaparecem os ciclos 

menstruais; no entanto, por vezes, persiste amenorreia. 

Na amenorreia própria dos distúrbios alimentares, o ovário regressa a um estado pré-

pubertário, sendo que histologicamente apresenta muitos e pequenos folículos em vez de um 

grande. 

A forma de actuar perante uma amenorreia num distúrbio alimentar consiste em primeiro 

dosear os níveis de LH, FSH e estrogéneos, e não prescrever nenhum tratamento para além do 

necessário para a retoma do peso. Se depois do aumento ponderal a amenorreia persiste, 

repetem-se os doseamentos e realiza-se uma ecografia ovárica. Se as alterações encontradas 

são as esperadas, então deve elevar-se o limiar de peso desejado 3-4 kg. Só na eventualidade 

de esta estratégia fracassar se deve ponderar medicar com um combinado de estrogéneos com 

progesterona, sendo que esta não é uma prática consensual. 

Alterações músculo-esqueléticas 

Na anorexia nervosa têm sido descritos atrasos da maturação e diminuição da densidade óssea 

assim como fracturas patológicas. A amenorreia, quando prolongada, pode associar-se a 

osteopenia capaz de progredir para osteoporose potencialmente irreversível localizada 

preferencialmente à coluna lombar. 
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A osteopenia, uma vez que as mulheres desenvolvem 40 a 60 por cento da sua massa óssea 

durante a adolescência, é uma das mais severas complicações da anorexia nervosa e uma das 

de mais difícil tratamento 

A perda de massa óssea pode ocorrer num curto período de tempo. Num estudo, a densidade 

mineral óssea de 18 jovens com anorexia nervosa foi comparada com 25 controlos saudáveis 

(Bachrach et al. 1990). A densidade óssea na coluna lombar, e um pouco por todo o corpo, 

estava diminuída (0,830 versus 1,054 g/cm
2 

e 0,700 versus 0,955 g/cm
2 

respectivamente). A 

AN estava presente há, aproximadamente, menos de um ano em metade dos doentes. Num 

segundo estudo que inclui mulheres com uma maior duração da doença (media 66 meses), a 

densidade óssea foi reduzida em pelo menos um desvio padrão em pelo menos uma 

localização em 92% e pelo menos 2.5 DP em 38% (Grinspoon et al. 2000). 

A perda óssea em doentes com anorexia nervosa pode traduzir-se num risco aumentado de 

fractura. Num estudo, o risco a longo prazo de qualquer fractura entre mulheres 

diagnosticadas com AN estavam aumentado em 2.9 vezes (Lucas et al. 1999). 

Fracturas do colo do fémur, coluna vertebral e antebraço ocorriam em média 38, 25 e 24 anos 

depois do diagnóstico. 

O acompanhamento a longo prazo dos adolescentes com anorexia nervosa sugere que a 

recuperação da massa óssea poderá ser possível, se houver um restabelecimento do estado 

geral de saúde. Um estudo demonstrou que os adolescentes curados não tinham deficits de 

massa óssea 11 anos depois (Wentz et al. 2003) 

A forma como ocorre esta perda de massa óssea não está totalmente esclarecida, está 

associada a deficiência de estrogéneos, ingestão deficiente de vitamina D, cálcio e baixo peso 



34 

 

aquando da formação óssea (Grinspoon et al. 1997). Os níveis reduzidos de IGF também 

podem ter um papel ainda a esclarecer (Hall et al. 2008). 

A osteopenia é resultante de um aumento na reabsorção óssea e de uma diminuição na 

formação óssea. Este mecanismo é no entanto diferente do observado na menopausa uma vez 

que a reposição de estrogéneos por si não resolve a osteopenia secundaria a AN (Klibanski et 

al 1995). 

Os parâmetros nutricionais, particularmente a massa magra corporal podem ser um dos 

factores importantes nesta patogenia. A densidade mineral óssea estava reduzida em maior 

grau em mulheres com anorexia nervosa, do que em mulheres com amenorreia hipotalâmica, 

o que sugere que a deficiência em estrogéneos não é a única responsável pela perda de massa 

óssea na AN (Grinspoon et al. 1999). Para além disso numa análise multivariada a perda de 

massa óssea estava mais relacionada com a massa magra. 

Não é claro se a determinação da densidade óssea por densitometria com ―Dual Energy X-ray 

Absorptiomelry‖ (DEXA) oferece um benefício claro no tratamento dos doentes com 

anorexia (Hall et al. 2008). No entanto, uma baixa densidade mineral óssea pode incentivar ao 

ganho de peso, e uma densidade normal leva a uma falsa sensação de segurança e percepção 

de que o problema alimentar não tem relevância médica, o que é errado uma vez que a 

arquitectura trabecular pode ser anormal e a doente apresentar um DEXA normal (Bredella et 

al. 2008). 

Quando realizados, os DEXA devem ser interpretados com base na idade, sexo e raça. Não 

devem ser repetidos com menos de um ano de intervalo e, de preferência, devem ser 

realizados no mesmo densitómetro. 
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O tratamento mais recomendado inclui a recuperação de peso, 1200 a 1500 mg/dia de cálcio, 

400 UI de vitamina D, reposição estrogénica e progestativa. 

Existe pouca evidência que suporte o uso de combinados de estrogéneos e progesterona para 

aumentar a densidade mineral óssea em mulheres jovens com amenorreia (Miller et al. 2006; 

Strockosh et al. 2006). O retomar da menstruação com o ganho de peso aparenta ser 

necessário para a recuperação óssea (Bolton et al. 2005). Apesar dos dados limitados, o uso de 

contraceptivos orais contendo estrogéneos e progesterona podem ser uma tentativa de 

controlar a DMO quando a hipótese de recuperar parece remota, especialmente naqueles com 

um peso 70% inferior ao ideal (Karlsson et al. 2000; Klibanski et al. 1995). 

Outros tratamentos têm sido investigados, tais como factores de crescimento como IGF-I, que 

pode ter efeitos a curto prazo na formação de osso em mulheres com anorexia nervosa 

(Grinspoon et al. 1997). Bifosfonatos como o alendronato, não estão recomendados em 

mulheres com anorexia nervosa nas linhas orientadoras da Associação Americana de 

Psiquiatria (APA). Num estudo randomizado e controlado de 32 adolescentes com anorexia 

nervosa, o tratamento com alendronato durante um ano demonstrou um aumento não 

significativo da DMO comparado com o placebo (Golden et al. 2005). Os efeitos a longo 

prazo do alendronato não são conhecidos e sabemos que são teratogénicos. 

A dehidroepiandrosterona (DHEA) é uma hormona adrenal que está diminuída na mulher 

com anorexia nervosa. Os estudos preliminares de follow-up de marcadores séricos e 

urinários ósseos em doentes tratados com esta substância sugerem um aumento da formação 

óssea e uma redução da reabsorção (Gordon et al. 1999; Gordon et al. 2002). 

Alterações cardiovasculares 

Os distúrbios alimentares no geral, mas sobretudo a anorexia nervosa, produzem importantes 

alterações no sistema cardiovascular. De facto, a maioria das mortes em anoréticas jovens 
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deve-se ao colapso cardiovascular secundário a desnutrição extrema. Com a perda progressiva 

de peso, diminui a espessura da parede ventricular esquerda e diminui o volume de ejecção, o 

que conduz a uma franca diminuição da função ventricular. 

Estas doentes apresentam um risco de morte súbita por desregulação autónoma, aumento do 

intervalo QT e arritmias secundárias aos distúrbios electrolíticos e que provocam alterações 

da condução nomeadamente hipocaliemia, hipocalcemia e hipomagnesemia. 

Os estado de desnutrição cursam muitas vezes com bradicardia e hipotensão, alterações 

fisiológicas benignas e que normalmente não necessitam de tratamento específico.  

A anorexia nervosa também tem sido associada ao prolapso da válvula mitral (Cook et al. 

1995), prolongamento do intervalo QT e insuficiência cardíaca. O prolapso da válvula mitral 

é um achado comum, ocorrendo em aproximadamente 32 a 60% dos doentes com anorexia 

nervosa, em oposição aos 6%-22% que ocorrem na população geral. Isto pode dever-se em 

parte à maior facilidade de diagnóstico do prolapso da válvula mitral em doentes que se 

encontram em depleção de volume. 

Existem dados contraditórios quanto à ocorrência de prolongamento do intervalo QT em 

doentes com anorexia nervosa. Um intervalo QT aumentado é um marcador de arritmias e 

morte súbita e necessita de atenção imediata num doente desnutrido e bradicárdico. O doente 

com anorexia nervosa severamente desnutrido, com distúrbios electrolíticos devidos a 

vómitos, abuso de laxantes, hábitos alimentares bizarros, corre um maior risco de eventos 

cardíacos. 

No ECG também pode ser encontrado bradicardia ou taquicardia sinusal, complexos QRS e 

ondas P de baixa voltagem, desvio direito do eixo, alterações não específicas da onda T, 

ondas U, depressão do segmento ST, anormalidades de condução. 
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O risco de insuficiência cardíaca em doentes com distúrbios alimentares é maior nas primeiras 

duas semanas de realimentação. A combinação de contractilidade e o edema secundário à 

realimentação podem ser os responsáveis. Este risco é reduzido através de uma alimentação 

lenta e progressiva, repleção de fósforo, moderação nas quantidades de sódio e rehidratação 

lenta por via endovenosa no caso de serem necessários fluidos intravenosos. 

A realimentação forçada pode, por vezes, desencadear miocardiopatia, a qual deve ser 

diagnosticada a tempo, pois pode ter uma evolução fatal. Pensa-se estar relacionada com uma 

intensa hipofosfatemia e com as complicações decorrentes da própria realimentação numa 

pessoa gravemente desnutrida. A carência de fosfato produz importantes alterações celulares 

sobretudo devido à diminuição de compostos como a adenosina tri-fosfato (ATP). Como 

consequência ocorre a queda do volume de ejecção cardíaco, o qual perante um volume 

circulatório aumentado precipita uma insuficiência cardíaca congestiva. 

Este quadro pode ser prevenido se a realimentação for iniciada lenta e progressivamente, 

aumentando o aporte calórico pouco a pouco nas primeiras 2 ou 3 semanas. O doseamento 

dos níveis de electrólitos e de fosfato cada 2 ou 3 dias, pode reduzir o risco destas 

complicações. 

Alterações Neurológicas 

As alterações electroencefalográficas inespecíficas são frequentes, e caracterizam-se por uma 

lentificação generalizada da actividade de fundo e pela aparição de alguns complexos ponta-

onda. Muito mais excepcional é o aparecimento de epilepsia, que frequentemente se consegue 

relacionar com a hipofosfatemia. 

Os estudos de imagem cerebral em particular a TAC e a RMN demonstram a existência de 

dilatação ventricular e um incremento da fracção ventrículo-cerebral. O volume de líquido 
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cefalo-raquídeo e de substância branca parecem voltar à normalidade depois da recuperação 

de peso, pelo que se considera uma pseudo-atrofia. 

Segundo alguns autores, a diminuição de substância cinzenta relacionada com os índices de 

massa corporal mais baixos podem persistir depois da recuperação de peso. 

Alterações hematológicas e imunológicas 

É frequente a existência de anemia, leucopenia com linfocitose relativa, alterações da função 

granulocítica e trombocitopenia. Todas estas alterações podem acompanhar-se de hipoplasia 

da medula óssea e, inclusivamente, de necrose medular. 

Também foram descritas alterações do sistema imunitário como: modificações em algumas 

fracções de imunoglobulinas, diminuição da capacidade bactericida granulocítica e da 

capacidade de aderência dos polimorfonucleares, diminuição do complemento e do factor 

activador do plasminogénio. Quando a perda de peso é muito intensa, podem anular-se as 

reacções de hipersensiblidade tardia. No entanto, as infecções importantes não são frequentes 

e, em relação a outras formas de malnutrição, os doentes com anorexia nervosa apresentam 

uma menor vulnerabilidade. 

Alterações Renais 

Não é raro encontrar alterações na concentração e diluição da urina em doentes com mais de 

dois anos de evolução da doença. As alterações hidro-electrolíticas conduzem muitas vezes a 

insuficiências pré-renais, e são frequentes as elevações dos níveis de ureia e creatinina que se 

relacionam com a menor ingestão de proteínas e líquidos, diminuição da taxa de filtração 

glomerular e aumento do catabolismo proteico muscular. Também diminui ou desaparece a 

resposta normal à administração de hormona anti-diurética, compatível com uma diabetes 

insípida parcial. A nefrolitíase por oxalato de cálcio, que se observa com frequência, é 
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explicada pelo consumo excessivo de oxalatos, baixa ingestão de líquidos, vómitos 

autoprovocados e abuso de laxantes. 

Alterações Pulmonares 

Anorexia nervosa tem sido associada a alterações enfisematosas na imagiologia do tórax. No 

entanto, as implicações clínicas destes achados não são claras. Um estudo pequeno comparou 

as imagens pulmonares obtidas por TAC de 21 doentes com anorexia nervosa severa e 16 

controlos saudáveis (IMC 18 vs 27) (Coxson et al. 2004). Os grupos eram sobreponíveis com 

excepção do número de unidades maço/ano de tabaco (4 vs 19) no grupo de anorécticos. A 

densidade pulmonar era significantemente menor nos doentes com anorexia (0,17 vs 0,22). 

Outras alterações enfisematosas encontradas foram a hiperexpansão, cuja gravidade se 

correlaciona com o IMC. 

Apesar das evidências imagiológicas de enfisema, os estudos da função respiratória não 

demonstram padrões obstrutivos (Pieters et al. 2000; Massaro et al. 2004). As razões para esta 

discrepância não são claras, sendo este enfisema secundário a restrição alimentar grave e 

reversível, pelo que o termo ―enfisema nutricional‖ tem sido usado para assim o distinguir do 

enfisema típico dos doentes com Doença pulmonar obstrutiva crónica (DPOC). 

Alterações Orofaciais e Gastrointestinais 

Tanto na anorexia como na bulimia nervosa é muito frequente a hipertrofia das glândulas 

salivares, sobretudo pela inflamação das parótidas. O mecanismo fisiopatológico desta 

alteração não é claro, e pode estar relacionado com as próprias modificações hidroeléctricas e 

com o vómito. A inflamação parotídea demora muito tempo a desaparecer mesmo 

normalizado o peso e a conduta alimentar. Nos doentes com vómitos recorrentes podem 

ocorrer descalcificações na face interna dos dentes como consequência da acção do ácido 
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gástrico. Este sinal pode ser de grande valor diagnóstico em doentes que negam a indução de 

vómitos. 

Os sintomas gastrointestinais são bastante frequentes e podem relacionar-se com a diminuição 

da ingesta, a adaptação hipometabólica, a sobrealimentação, os vómitos, o abuso de laxantes e 

a hipocaliémia.  

Na anorexia nervosa ocorre atraso do esvaziamento gástrico e prolongamento do trânsito 

intestinal, originando uma sensação de plenitude gástrica, borborigmo e obstipação (Heather 

et al. 2002), o que aumenta a recusa alimentar e tende a perpetuar a restrição alimentar e 

precipitar as conductas de purga. A obstipação é também reflexa da hipofunção do cólon, 

consequência de uma ingesta escassa. 

O abuso de laxantes especialmente os do tipo estimulante que contém fenolftalaina, também 

pode provocar complicações colicas, tais como obstipação grave e, em casos excepcionais, o 

chamado cólon catártico com interrupção da função cólica por degeneração das células do 

plexo de Auerbach, o que pode exigir a ressecção do cólon. À endoscopia, observa-se 

frequentemente uma alteração denominada ―melanosis cólica‖, que consiste numa coloração 

castanha escura da mucosa e da submucosa característica do abuso de laxantes. 

Outras alterações típicas do uso de laxantes são a esteatorreia, a malabsorção e a 

gastroenteropatia perdedora de proteínas. 

As provas de função hepática podem apresentar-se sem alterações. Tipicamente, aumentam os 

valores das transaminases (TGO e TGP) mais do que a gama – GT e, muito provavelmente, 

reflectem o dano hepatocelular da desnutrição (Fong et al. 2008). 

A perda de peso própria da anorexia associa-se com o denominado síndrome da artéria 

mesentérica superior, uma entidade cuja existência tem sido discutida por alguns autores e 
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cuja etiologia e tratamento continuam incertos. O quadro clínico caracteriza-se por sintomas 

de obstrução intestinal na terceira porção do duodeno em pessoas muito magras. 

A malnutrição e os vómitos podem provocar hemorragias gastrointestinais quase sempre por 

erosão esofágica e, em alguns casos, pode ocorrer ruptura do esófago ou síndrome de 

Boheroove, uma complicação potencialmente fatal. 

Durante a fase de realimentação, pode aparecer dilatação aguda do estômago (Jennings et al. 

1974), que pode necessitar de entubação nasogástrica. Não obstante, em alguns casos é 

necessário recorrer a descompressão cirúrgica. 

Apesar de alguns doentes relatarem disfagia, existe pouca evidência de que ocorra um 

malfuncionamento do esófago. A ausência de anormalidades motoras do esófago consistentes 

apesar da frequência da queixa de disfagia, sugere que as queixas dos doentes com anorexia 

serão devidas a globus ou a distúrbios funcionais. 

Num estudo cross-sectional (Porcelli et al. 1998), os distúrbios alimentares eram 

significativamente mais prevalentes em doentes com distúrbios gastrointestinais funcionais, 

do que em doentes com distúrbios gastrointestinais orgânicos. A maioria (45%) dos doentes 

com distúrbios gastrointestinais funcionais e que tinham previamente tido um distúrbio 

alimentar, tinham sido diagnosticados com Anorexia Nervosa e 80% tinham desenvolvido os 

sintomas do seu distúrbio funcional durante o período de distúrbio alimentar. Estes indivíduos 

eram também mais novos, mais instruídos e mais instáveis psicologicamente. Tinham ainda 

maior prevalência de dispepsia, e eram mais frequentemente mulheres. 

Alterações cutâneas 

Muitos doentes com anorexia nervosa apresentam pele seca e por vezes com coloração 

alaranjada mais exuberante a nível das palmas das mãos, plantas dos pés, sulcos nasogenianos 
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e que poupa as escleróticas, esta coloração é devida a hipercarotinemia e não ocorre noutras 

formas de desnutrição (Gupta et al. 1987). O cabelo torna-se quebradiço e cai, o que contrasta 

com a presença de lanugo em diversas localizações. Outra alteração cutânea que se pode ver é 

a aparição de calosidades no dorso da mão produzidas pela erosão dentária durante os vómitos 

auto-provocados repetidos (sinal de Russell). 

Tratamento 

O objectivo do tratamento na Anorexia Nervosa é a recuperação de um peso normal e a 

resolução dos problemas psicológicos. A hospitalização pode ser necessária. Tratamentos 

liderados por clínicos experientes têm sucesso em dois terços dos casos, recuperando um peso 

normal e revertendo amenorreia. No entanto, metade das doentes continua a ter distúrbios 

alimentares e outros problemas psiquiátricos. 2% a 6% morrem devido a complicações 

médicas associadas ou por suicídio. 

Devido aos graves efeitos psicológicos e fisiológicos associados à restrição alimentar, há um 

amplo consenso de que a restauração de pelo menos 90% do peso previsto é o principal 

objectivo no tratamento da AN. 

Uma vez que a maioria dos doentes tende a resistir a esse objectivo, o tratamento destes 

doentes é muitas vezes acompanhado de frustração para o doente, família e médico. Os 

doentes, geralmente, exageram a sua ingestão de alimentos e minimizam os seus sintomas. 

Alguns doentes recorrem a subterfúgios para obter pesagens mais altas, por exemplo através 

da ingestão de grandes quantidades de água antes de serem pesados. Na tentativa de envolver 

o doente no tratamento, pode ser útil para o médico promover a educação sobre a importância 

de normalizar o estado nutricional, alertando para as complicações decorrentes da doença. O 

médico deve tranquilizar o doente e assegurar que o ganho de peso não irá ficar "fora de 
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controlo" mas, ao mesmo tempo, enfatizar que a recuperação de peso é clinica e 

psicologicamente imprescindível. 

A intensidade do tratamento inicial, incluindo a necessidade de internamento, é determinada 

pelo peso actual do doente, a rapidez da perda de peso recente e a gravidade das complicações 

médicas e psicológicas. O internamento deve ser fortemente considerado para doentes com 

peso inferior a 75% do esperado, mesmo se os resultados dos exames complementares de 

diagnóstico estejam dentro da normalidade. Graves problemas médicos, tais como os 

desequilíbrios electrolíticos, devem ser identificados e tratados. A recuperação ponderal pode 

quase sempre ser realizada por via oral, sendo a via parenteral raramente necessária. 

Para doentes de muito baixo peso, deve ser assegurado um aporte calórico suficiente (cerca de 

1200-1800 kcal/d), inicialmente dividido em refeições com alimentos ou suplementos 

líquidos para manter o peso e permitir a estabilização do equilíbrio hidro-eletrolítico. O aporte 

calórico pode então ser aumentado gradualmente, para atingir um ganho de peso de 1-2 kg por 

semana, o que normalmente requer uma ingestão de 3000-4000 kcal/d.  

As refeições devem ser monitorizadas com firmeza quanto à necessidade do consumo dos 

alimentos fornecidos. Os doentes têm uma grande dificuldade psicológica em aderir à 

necessidade de aumentarem o consumo de calorias, sendo importante o apoio de psiquiatras 

ou psicólogos com experiência no tratamento da AN. 

Doentes menos graves podem ser tratados em regime de hospital de dia onde a supervisão 

médica e psiquiátrica está disponível e várias refeições podem ser monitorizadas. 

O tratamento em ambulatório é o necessário para a maior parte dos doentes. O tratamento em 

ambulatório é suficiente para doentes de baixa gravidade. O peso deve ser monitorizado em 
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intervalos frequentes, e os objectivos quanto ao ganho de peso devem ser explícitos, com a 

possibilidade de um tratamento mais intensivo em caso de insucesso. 

Para os doentes mais jovens, a participação activa da família no tratamento é fundamental, 

independentemente do local de tratamento. 

O tratamento psiquiátrico aborda principalmente duas questões. Primeiro, os doentes 

requerem muito apoio emocional durante o período de ganho de peso. Os doentes 

frequentemente concordam com a necessidade de aumento de peso, mas tenazmente resistem 

ao aumento da ingestão calórica e, muitas vezes sub-repticiamente, recusam o alimento que é 

fornecido. Em segundo lugar, os doentes devem re-orientar a sua auto-estima, não para a um 

peso anormalmente baixo, mas para a satisfação de relações pessoais e a obtenção de 

objectivos académicos e profissionais. Alguns doentes com AN desenvolvem outros graves 

sintomas emocionais e comportamentais, tais como depressão, auto-mutilação, 

comportamento obsessivo-compulsivo, e ideação suicida (Paul et al. 2002). Estes sintomas 

podem requerer intervenções terapêuticas específicas, sob a forma de psicoterapia, medicação 

ou internamento hospitalar. 

Podem ocorrer complicações médicas durante a realimentação. Especialmente no início do 

tratamento, os doentes gravemente desnutridos podem desenvolver uma síndrome de 

realimentação caracterizado por hipofosfatemia, hipomagnesemia e instabilidade 

cardiovascular. A dilatação gástrica aguda tem sido descrita quando a realimentação é rápida. 

Como em outras formas de desnutrição, a retenção de líquidos e os edemas periféricos podem 

ocorrer mas, geralmente, não exigem tratamento específico na ausência de disfunção cardíaca, 

renal ou hepática. Modestas elevações nos níveis séricos das enzimas hepáticas ocorrem 

ocasionalmente. Multivitaminas devem ser dados, e uma ingestão adequada de vitamina D 

(400 UI / d) e cálcio (1500 mg / d) deve ser fornecida para minimizar a perda óssea. 
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Os medicamentos psicotrópicos não são de valor comprovado no tratamento da AN; os 

antidepressivos tricíclicos são contra-indicados quando há prolongamento do intervalo QT. 

As alterações do metabolismo do cortisol e hormona da tiróide não requerem tratamento 

específico e são corrigidas pelo ganho de peso. O tratamento de estrogênio parece ter um 

impacto mínimo sobre a densidade óssea em doentes com baixo peso, e os benefícios do 

tratamento com bifosfonatos parecem ser ultrapassados pelos riscos potenciais desses agentes 

em mulheres jovens. 

O método de tratamento mais aceite para a anorexia nervosa envolve uma equipa 

multidisciplinar que integra um médico, um nutricionista e um psicólogo/psiquiatra. 

 

O médico quando confrontado com um doente 

com suspeita de anorexia nervosa deve sempre 

excluir outras causas de perda de peso, vómitos 

ou irregularidades menstruais. Deve ter como 

preocupação os problemas médicos imediatos 

como a estabilidade dos sinais vitais, equilíbrio 

electrolítico e estado de hidratação, mas também deve preocupar-se com as sequelas a longo 

prazo como as decorrentes da diminuição da densidade mineral óssea, menstruação e 

crescimento em doentes jovens. Frequentemente, são necessárias avaliações semanais do peso 

e dos sinais vitais para assegurar a sua evolução e estabilidade. 

O nutricionista desempenha um papel importante ao realizar educação nutricional com o 

objectivo de alterar os padrões alimentares destes doentes, devendo também discutir com o 

doente as opções nutricionais e as necessidades alimentares. O nutricionista e o médico 

podem assim definir objectivos de peso para cada doente. 

Médico

Psiquiatra/PsicólogoNutricionista
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O profissional de saúde mental é uma parte indispensável da equipe de tratamento. Terapia 

individual, familiar e cognitivo-comportamental são os pilares do tratamento e abordam os 

assuntos que podem ter iniciado o distúrbio do comportamento alimentar.  

A maior parte do tratamento psicológico não se deverá focar nos comportamentos alimentares 

em si, mas nas questões afectivas que acompanham o distúrbio alimentar. Os doentes com 

distúrbios alimentares parecem estar frequentemente associados a automutilação, o que deve 

ser rotineiramente avaliado. 

As guidelines da American Psychiatric Association para o tratamento dos doentes com 

distúrbios alimentares postulam que um programa de reabilitação nutricional deve ser 

instituído para todos os doentes com anorexia nervosa com baixo peso. Os aumentos de peso 

desejados são de 0.9 a 1.4 Kg por semana para a maioria dos doentes internados e de 0,2 a 0.5 

kg por semana para os doentes em ambulatório. A ingestão inicial deve começar em 1000 a 

1600 kcal/dia) e aumentam progressivamente.  

Os doentes podem aumentar de peso rapidamente no inicio devido à retenção de fluidos e a 

uma taxa metabólica baixa (Platte et al. 1994). O número de calorias necessárias aumenta com 

o aumento de peso. 

Como já referido, a motilidade intestinal está diminuída na anorexia nervosa (Kamal et al. 

1991), agentes procinéticos como a metoclorpramida podem ajudar a aliviar os sintomas de 

obstipação ou distensão, sendo que os sintomas também resolvem normalmente com a 

recuperação de peso (Mehler. 2001). No entanto, o uso prolongado da metoclorpramida 

também pode levar a discinésia tardia irreversível. Os agentes laxantes osmóticos têm 

demonstrado alguma eficácia. 
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Síndrome da realimentação 

O síndrome da realimentação é uma entidade potencialmente fatal que surge como 

consequência da alteração súbita de fluidos e electrólitos, quando a doentes muito malnutridos 

é administrada alimentação oral, enteral ou parenteral (Mehanna et al. 2008). 

Doentes com anorexia nervosa severa (inferior a 75% do peso ideal) e aqueles que perderam 

peso de forma brusca estão em risco durante as duas a três primeiras semanas (Mehler et al. 

2001). Doentes submetidos a re-alimentações bruscas estão em maior risco. 

Embora o síndrome de re-alimentação tenha sido primeiramente descrito como alterações de 

hipofosfatemia severa (incluindo colapso cardiovascular, rabdomiólise, convulsões e 

delirium), um vasto número de anormalidades que ocorrem com a re-alimentação podem 

produzir estes sintomas. 

Doentes mal-nutridos podem ter diminuição de reservas de fosfato intracelular (Hearing 

2004). Com a re-alimentação, aumenta a metabolização de hidratos de carbono com uma 

diminuição da metabolização de lípidos; a hipofosfatémia pode ocorrer como parte da 

glicólise, devido a formação de compostos fosforilados de hidratos de carbono no fígado e no 

músculo estriado. A hipofosfatemia origina baixas reservas energéticas devido á depleção de 

ATP e a hipoxia tecidular secundária a níveis diminuídos de 2,3 DPG (Mehler. 2001). 

O aumento da ingestão oral pode levar a um aumento do volume circulatório, enquanto a 

função miocárdica está diminuída devido à baixa massa miocárdica e à hipofosfatemia. 

A hipocaliemia e a hipomagnesemia podem levar a arritmias cardíacas. A hipocaliemia 

resulta de secreção aumentada de insulina em resposta a carga calórica, o que leva ao aumento 

do potássio intracelular. 
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A encefalopatia de Wernicke, manifestada por delirium pode ocorrer no doente depletado de 

tiamina. A encefalopatia pode ser evitada com a suplementação de um multivitamínico 

contendo tiamina. 

Para além da monitorização dos sinais vitais, a monitorização dos electrólitos (potássio, 

magnésio, fosfato) e a pesquisa de sinais de edema, insuficiência cardíaca congestiva e 

alterações do estado mental são importantes durante o período de realimentação. As 

guidelines de 2006 da APA sugerem doseamentos diários durante cinco dias, seguidos de três 

doseamentos por semana nas três semanas seguintes. 

Em doentes cuja avaliação clínica revele alto risco para síndrome de re-alimentação a 

ingestão calórica deve ser iniciada muito lentamente 20kcals/kg com aumento de 100 a 200 

kcal/dia. 

Apesar de não existir evidência nesse sentido, alguns clínicos prescrevem fósforo durante a 

primeira fase da realimentação. Esta abordagem é aceitável desde que a função renal esteja 

mantida. Outros clínicos recomendam a correcção da fosfatémia somente após o diagnóstico 

laboratorial de hipofosfatémia (Ornstein et al. 2003). 

Psicoterapia 

A terapia mais eficaz na bulimia nervosa é a terapia cognitivo-comportamental (TCC) 

(Lewandowski et al. 1997); no entanto, no que toca a anorexia nervosa a evidência é escassa. 

Um ensaio randomizado de 20 semanas em 56 mulheres com anorexia nervosa que comparou 

TCC, terapia interpessoal e terapia de suporte não especifica como controlo concluiu que para 

o primeiro objectivo a terapia de suporte era claramente superior à terapia interpessoal e, 

provavelmente, superior a TCC (McIntosh et al. 2005). 
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A terapia familiar tem demonstrado eficácia em adolescentes com anorexia nervosa (Lock et 

al. 2005). Num estudo, o aumento de peso era superior quando as doentes e a famílias eram 

atendidas separadas (Eisler et al. 2000). O método de Maudsley que incorpora a terapia 

familiar também tem demonstrado bons resultados (Lock et al. 2005). 

Terapia farmacológica 

A Farmacoterapia da anorexia nervosa tem sido muito decepcionante (Jimerson et al. 1996). 

Os poucos ensaios controlados existentes demonstraram eficácia na sua maioria apenas para 

transtornos psiquiátricos, como depressão e transtorno obsessivo-compulsivo. Uma recente 

revisão sistemática identificou sete pequenos estudos randomizados controlados que 

comparavam antidepressivos e placebo no tratamento da anorexia nervosa: quatro estudos não 

demonstraram nenhuma evidência de benefício com o tratamento antidepressivo (Claudino et 

al. 2006). 

O maior estudo randomizado, publicado na sequência da revisão sistemática, não encontrou 

nenhuma diferença no tempo de recidiva ou manutenção do IMC ≥ 18,5 quando comparavam 

doentes que haviam completado um programa no hospital de 52 semanas onde era 

administrada de forma aleatória fluoxetina ou placebo (n = 44) (Walsh et al. 2006). Ambos os 

grupos foram tratados concomitantemente com TCC, o que pode explicar a diferença de 

resultados entre este estudo e um estudo anterior de menores dimensões, que demonstrou que 

a fluoxetina melhorava a manutenção do peso. Os doentes do braço placebo neste estudo não 

receberam terapia psicossocial padronizada e tiveram uma taxa de recidiva relativamente 

elevada. 

Estes estudos investigaram o efeito da fluoxetina sobre os comportamentos alimentares e 

manutenção do peso. No entanto, o uso de fluoxetina ou outros antidepressivos, na terapêutica 
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da depressão em doentes com transtornos alimentares não deve ser alterado, com base nestes 

resultados. 

Os medicamentos ansiolíticos podem ser úteis antes das refeições para o doente anoréxico 

com sinais de ansiedade antes de comer. 

Há relatos de casos bem sucedidos do uso de medicamentos antipsicóticos atípicos, como a 

olanzapina em doentes com anorexia nervosa grave (Dunican et al. 2007). Um pequeno 

estudo randomizado (n = 34) encontrou que os doentes em tratamento em regime de hospital 

de dia, que foram randomizados para olanzapina por 10 semanas, em comparação ao placebo, 

tiveram maior ganho de peso (Bissada et al. 2008), o que pode representar um efeito colateral 

da medicação, no entanto, este efeito é associado a um risco aumentado para doença 

metabólica. As orientações da APA, postulam que medicamentos psicotrópicos não devem ser 

usados como único ou principal tratamento para a anorexia nervosa, mas podem ser 

considerados para a prevenção de recaída em doentes em que houve recuperação de peso, 

para tratar a depressão ou para tratamento de distúrbio obsessivo-compulsivo. 

Critérios de Hospitalização 

Por vezes a recuperação é difícil sem um nível adicional de apoio. Até agora não há estudos 

controlados que tenham avaliado os critérios para internamento de doentes com transtornos 

alimentares.  The Society for Adolescent Medicine (SAM) tem publicado orientações para 

internamento de adolescentes com distúrbios alimentares; sendo que postulam que uma ou 

mais das seguintes situações podem justificar hospitalização (Golden et al. 2003): 

 Desnutrição grave - peso inferior a 75% do peso médio para a idade, sexo e altura 

 Desidratação - distúrbios eletrolíticos (hipocaliemia, hiponatremia, hipofosfatemia) 

 Disritmia cardíaca 
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 Instabilidade fisiológica - Bradicardia grave (frequência cardíaca <50 batimentos por 

minuto durante o dia ou <45 à noite), hipotensão (pressão arterial <80/50 mmHg)  

 Hipotermia (<35 ºC) 

 Alterações ortostáticas do pulso (> 20 batimentos por minuto) ou da pressão arterial (> 

10 mmHg) 

 Atraso de crescimento e desenvolvimento 

 Falha do tratamento em ambulatório 

 Recusa alimentar aguda 

 Ingestão alimentar compulsiva e excessiva 

 Complicação médica aguda de desnutrição (síncope, convulsões, insuficiência 

cardíaca, pancreatite) 

 Emergência psiquiátrica aguda (ideação suicida, psicose aguda) 

 Diagnóstico de Comorbilidades que interfiram com o tratamento de transtornos 

alimentares (depressão grave, transtorno obsessivo compulsivo, disfunção familiar grave) 

 

As mais recentes orientações da APA para internamento de adultos postulam que a decisão de 

internamento deve ser baseada em aspectos psiquiátricos, comportamentais e médicos, 

estabelecendo assim as seguintes indicações, com parâmetros específicos para adultos e 

crianças e adolescentes:  

 Instabilidade médica: (bradicardia significativa, hipotensão, anormalidades 

metabólicas: glicose, eletróclitos, desidratação ou evidência de comprometimento de órgãos) 

 Tentativa de suicídio ou plano de alta letalidade 

 Peso <85 % do peso corporal normal ou rápido declínio com a recusa de alimentos, 

apesar de tratamento em ambulatório ou de internamento em hospital de dia. 
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 Comorbilidades psiquiátricas 

 Doente pouco motivado que precise de assistência para se alimentar ou somente 

cooperativo em ambientes altamente estruturados. 

 

Um doente com anorexia nervosa pode ser internado em enfermarias de medicina, psiquiatria, 

ou combinadas, dependendo da idade, estado de saúde e recursos locais. A unidade de 

internamento deve ter experiência no cuidado e na realimentação do doente anorético. O 

doente pode ser resistente a ser realimentado, assim, uma equipa sensível mas capaz de 

estabelecer limites e impor a reabilitação nutricional constitui um ponto importante para o 

sucesso do internamento. 

Prognóstico e Mortalidade 

A evolução da anorexia nervosa é extremamente variável. Um quarto a metade dos doentes 

irá recuperar totalmente com algumas sequelas físicas e psicológicas. 

Muitos dos doentes vão conservar sérias dificuldades na manutenção de um ―peso ideal‖, 

sofrer de depressão e outros distúrbios alimentares, como por exemplo Bulimia Nervosa. O 

desenvolvimento de obesidade a seguir a quadros de anorexia nervosa é raro. A mortalidade a 

longo prazo está entre as maiores associadas com patologia psiquiátrica. Aproximadamente 

5% dos doentes morrem por década de follow-up, principalmente devido aos efeitos físicos da 

restrição alimentar crónica ou suicídio. 

Quase todas as alterações fisiológicas encontradas na anorexia nervosa estão presentes em 

outras formas de restrição calórica severa e, melhoram drasticamente ou desaparecem com a 

realimentação. Uma excepção é a redução da massa óssea, particularmente quando ocorre 

durante a adolescência, altura em que o pico de massa óssea é atingido. 
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O ganho de peso é fundamental para o êxito, e a restauração do peso pode corrigir muitos dos 

efeitos fisiológicos de um transtorno alimentar. Um estudo examinou os resultados após 

internamento, e constatou que os doentes que foram autorizados a permanecer na unidade 

hospitalar até terem recuperado o peso necessário (90 por cento a 92 do peso corporal 

―ideal‖), tiveram um resultado melhor em comparação com aqueles que não recuperaram a 

totalidade do seu peso e tiveram alta mais cedo. Assim, mais tempo de internamento inicial 

demonstrou ter uma relação custo benefício positiva (Crow et al. 2004). Estes resultados 

sugerem que os internamentos prolongados iniciais podem prestar com sucesso o apoio 

necessário para tratar doentes com transtornos alimentares. 

Uma análise constatou que aproximadamente 50 por cento dos doentes têm bons resultados 

(definidos pelo retorno da menstruação e ganho de peso), 25 por cento têm resultados 

intermédios, e 25 por cento têm maus resultados (Steinhausen et al. 2002). Alguns doentes 

com anorexia nervosa têm uma fase bulímica durante a sua recuperação. Os maus resultados 

estão associados a idade mais avançada no início do transtorno alimentar, maior duração da 

doença, maior perda de peso (Golden et al. 2003), e menor gordura corporal após a 

restauração do peso (Mayer et al. 2007). Globalmente, 32 a 70 por cento recuperaram 

totalmente ao fim de 20 anos de follow-up; aqueles que não recuperam podem ter um maior 

número de comorbilidades psiquiátricas (Strober et al. 1997). 

As variáveis psicológicas são importantes preditoras do desfecho. Num estudo de seguimento 

de quatro anos, por exemplo, o medo de envelhecimento em doentes com anorexia nervosa 

restritiva era predictor de um mau resultado. Outros itens predictores de bom prognóstico 

noutro relatório em doentes com anorexia nervosa foram introspecção e um bem sucedido 

relacionamento interpessoal (van der Ham et al. 1998). O humor e transtornos de 

personalidade foram factores predictores negativos (Saccomani et al. 1998). 
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Focar apenas a atenção em tratar as questões de peso pode deixar que persistam problemas 

psicológicos em muitos doentes com anorexia nervosa. Isto foi ilustrado num estudo caso-

controlo de 70 mulheres com esse distúrbio (Sullivan et al. 1998). Mesmo entre aquelas que já 

não preenchiam os critérios para a anorexia nervosa, o peso corporal relativamente baixo e os 

recursos cognitivos característicos da anorexia nervosa (perfeccionismo e contenção 

cognitiva) persistiam. A incidência de comorbilidades como depressão major, dependência do 

álcool, e um número de vários transtornos de ansiedade estavam presentes em números 

elevados ao longo da vida. 

É significativa a mortalidade associada à anorexia nervosa. Uma meta-análise que examinou 

42 estudos de desfecho entre 1920 e 1980 mostrou que a taxa de mortalidade global era de 

0,56 por cento por ano (Sullivan et al. 1995). As mulheres jovens com anorexia nervosa 

tinham um aumento de 10 vezes na mortalidade em comparação com controlos emparelhados 

por idade. As causas de morte incluíram complicações do transtorno alimentar (54 por cento) 

e suicídio (27 por cento). A maioria dos estudos que avaliaram a mortalidade foi elaborada 

com dados de centros especializados em distúrbios alimentares ou hospitais diferenciados, e 

pode reflectir uma população mais doente. No entanto, o seguimento a longo prazo de 208 

doentes (193 mulheres e 15 homens, mediana de seguimento 22 anos) com diagnóstico de 

anorexia nervosa no Minnesota revelou que a sobrevivência não foi pior que a esperada (taxa 

de mortalidade padronizada 0,71, IC 95% 0,42 -1,09), quando comparada com os residentes 

de mesma idade e sexo (Korndorfer et al. 2003). Embora os números sejam pequenos, uma 

diminuição de mortes por doenças cardiovasculares podem ter compensado mortes devido à 

anorexia e comorbilidades relacionadas (depressão, alcoolismo e pneumonia) (Sullivan. 

2003). 

Os estudos sobre estratégias de prevenção e de intervenções para prevenir distúrbios 

alimentares em grupos de alto risco são em grande parte observacionais. 
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Uma meta-análise reconheceu limitações do estudo, mas encontrou evidência que sugere que 

as intervenções eram mais bem sucedidas quando eram seleccionados grupos específicos de 

alto risco, interactivas, e sob a forma de várias sessões. As intervenções incluíam brochuras, 

vídeos, sessões psicoeducativas, didáticas ou interativas, exercícios de auto-estima, e 

programas de promoção da literacia mediática promovendo avaliação crítica (Stice et al. 

2004). 

Um ensaio aleatório de uma intervenção psicosocial baseada na Internet, destinado a 500 

universitárias com preocupações com o peso ou da imagem corporal (Taylor et al. 2006), não 

teve efeito sobre o início de distúrbios alimentares sub-clínicos ou clínicos. Um subgrupo de 

mulheres com IMC>25 (n=68) demonstrou uma redução significativa na incidência de 

distúrbios alimentares em dois anos, quando comparado o grupo sujeito à intervenção com o 

controlo (0 por cento versus 12, IC 95% 2,7 21,1). 

Conclusões 

A AN tem uma etiopatogenia complexa e ainda pouco clara, é necessária mais investigação 

uma vez que novos dados podem permitir o uso de fármacos mais eficazes no controlo desta 

partologia. 

A AN é uma doença frequentemente crónica sendo que o seu tratamento embora possa na 

maior parte das vezes ser efectuado em ambulatório pode ter indicação para internamento. O 

tratamento requer uma abordagem multidisciplinar sendo que da equipa de tratamento devem 

fazer parte um médico, um nutricionista e um psiquiatra/psicólogo. A família também 

desempenha um papel fundamental na recuperação destes doentes. 

A maioria das alterações físicas á excepção da osteopenia/osteoporose respondem á 

recuperação de peso não necessitando normalmente de tratamento especifico. É no entanto 
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necessária uma vigilância apertada destes doentes uma vez que podem desenvolver quadros 

de grande gravidade. 

Nenhuma terapêutica farmacológica tem demonstrado eficácia no tratamento da AN, os ISRS 

aparentam ter importância na prevenção das recaídas. 



57 

 

Abreviações e Acrónimos 

ACTH - Hormona Adrenocorticotrófica 

APA - Associação Americana de Psiquiatria 

AN – Anorexia Nervosa 

CRH - Hormona Libertadora de Corticotrofina 

DA - Dopamina 

DSM – IV - Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders - Fourth Edition  

FSH - Hormona Folículo-Estimulante 

GH – Hormona do Crescimento 

GnRH – Hormona Libertadora de Gonadotrofina 

IGF-1 - Insulin-like growth factor 1 

LCR – Liquido Cefalo-Raquideo 

LH - hormona luteinizante 

NPY – Neuropéptido Y 

PYY – Péptido YY 

PET – Tomografia de emissão de positrões (Positron Emission Tomography)  

POC – Perturbação obsessivo-compulsiva  

RM – Ressonância Magnética  

RMf – Ressonância Magnética funcional 
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SPECT – Single photon emission computed tomography 

TRH - Hormona libertadora de tireotrofina 
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Anexo 1 - Critérios de diagnóstico de Anorexia Nervosa 

 Recusa em manter o peso corporal num nível igual ou acima do mínimo normal adequado à 

idade e à altura (por ex., perda de peso levando à manutenção do peso corporal abaixo de 85% 

do esperado; ou fracasso em ter o ganho de peso esperado durante o período de crescimento, 

levando a um peso corporal menor que 85% do esperado). 

 Medo intenso de ganhar peso ou de se tornar gordo mesmo com o peso abaixo do normal. 

 Perturbação no modo de viver o peso ou a forma do corpo, influência indevida do peso ou da 

forma do corpo sobre a autoavaliação, ou negação do baixo peso corporal actual. 

 Nas mulheres pós-menarca, amenorréia, isto é, ausência de pelo menos três ciclos menstruais 

consecutivos. (Considera-se que uma mulher tem amenorréia se seus períodos ocorrem apenas 

após a administração hormonal, por ex., estrógeneo.) 

 

 Tipo Restritivo: durante o episódio actual de Anorexia Nervosa, o paciente não se envolveu 

regularmente em comportamentos de ingestão compulsiva ou de purga (isto é, auto-indução de 

vómitos ou uso indevido de laxantes, diuréticos ou enemas). 

 Tipo Compulsão Periódica/Purgativo: durante o episódio actual de Anorexia Nervosa, o 

paciente envolveu-se regularmente em comportamentos de ingestão compulsiva ou de purga 

(isto é, auto-indução de vómito ou uso indevido de laxantes, diuréticos ou enemas). 

Adapatado de DSM-IV-TR: Manual de Diagnóstico e Estatística das Perturbações Mentais 

Climepsi Editores 
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