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Resumo 

A anorexia nervosa (AN) é uma doença psiquiátrica grave pertencente ao grupo 

das perturbações do comportamento alimentar (PCA) que se caracteriza por 

uma restrição da ingestão alimentar, um medo intenso de ganhar peso ou de 

engordar e uma distorção da imagem corporal. Clinicamente existem dois 

subtipos distintos de AN: o subtipo restritivo e o subtipo compulsão/purgativo. 

 A AN é considerada uma doença das sociedades modernas e a sua prevalência 

tem aumentado significativamente nas últimas décadas, afetando sobretudo 

jovens do sexo feminino.  

A AN está associada a um quadro de complicações clínicas graves decorrentes 

da acentuada desnutrição, mas que na sua maioria podem ser revertidas se o 

diagnóstico e posterior tratamento forem realizados numa fase inicial.  

O tratamento da AN é um processo longo e complexo, que requer a intervenção 

de uma equipa multidisciplinar, na qual o nutricionista desempenha um papel 

fundamental na recuperação do peso e do estado nutricional do doente. 

Contudo, o processo de realimentação não está livre de complicações, sendo a 

mais frequente a Síndrome de Realimentação (SR), que se caracteriza por um 

desequilíbrio hidroeletrolítico grave, potencialmente fatal e que pode ocorrer 

quando a realimentação é iniciada. A monitorização deste procedimento é 

essencial para que se possam prevenir as complicações a ele associadas e para 

que se possa prosseguir com o tratamento. 

 

Palavras-Chave: Anorexia Nervosa, Desnutrição, Realimentação, Síndrome da 

Realimentação 
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Abstract 

Anorexia Nervosa (AN) is a severe psychiatric illness belonging to the group of 

eating disorders (GED) which is characterized by a restriction of food ingestion, 

intense fear of gaining weight or putting on weight, and distortion of the body 

image. Clinically there are two distinct subtypes of AN: the restrictive subtype and 

the compulsion / purgative subtype. 

 AN is considered to be a modern disease of societies and its prevalence has 

increased significantly over the last decades, affecting mainly young women. 

AN is associated with severe clinical complications due to marked malnutrition, 

but most of them can be reversed if diagnosis and subsequent treatment are 

performed at an early stage. 

AN treatment is a long and complex process, requiring the intervention of a 

multidisciplinary team, in which the nutritionist plays a fundamental role in 

recovering the patient's weight and nutritional status. However, the refeeding 

process is not free from complications, the most frequent being the refeeding 

syndrome (RS), which is characterized by a severe, potentially fatal, electrolyte 

imbalance that can occur when the refeeding is initiated. This procedure's 

monitorization is essential so that the complications associated with it can be 

prevented and treatment can be continued. 

 

 

Keywords: Anorexia Nervosa, Malnutrition, Refeeding, Refeeding Syndrome 
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1. Introdução 

Ao longo da história da Humanidade a evolução da aparência corporal tem sido 

alvo de diversas mudanças, de acordo com o ideal de beleza privilegiado (1-4). De 

um ideal de beleza feminina onde “gordura é formosura” passamos para um novo 

conceito de beleza que preconiza a imagem corporal magra como sinónimo de 

sucesso (3, 4). Este modelo de corpo perfeito alcançou, no final do século XIX, uma 

ampla divulgação ao nível da comunicação social, onde eram publicitados modelos 

corporais de referência e onde se apresentavam meios que permitiam alcançar 

esse fim (3, 4). A “dieta”, um termo até então muito pouco utilizado, emergiu como o 

meio essencial para atingir o corpo perfeito e, portanto mais magro (1 - 4). Deste 

modo, ao longo das últimas décadas, o descontentamento com a imagem corporal 

tem tornado a perda de peso uma motivação central na vida de muitas mulheres, 

revestindo-se, não raras vezes, dum caráter obsessivo (3 - 6). É, assim, neste 

contexto de restrição alimentar com vista à obtenção de uma imagem corporal 

esbelta que se criou espaço para o surgimento das PCA, nas quais a AN está 

incluída (3, 4).  

A AN é uma doença psiquiátrica grave que se caracteriza por uma restrição 

persistente da ingestão alimentar, um medo intenso de ganhar peso ou de 

engordar, ou comportamento persistente que interfere com o ganho de peso e uma 

distorção na autoperceção corporal (1, 5 - 9). O seu início ocorre geralmente durante 

adolescência ou no início da idade adulta, sendo que o seu pico de incidência se 

situa entre os 15 e os 19 anos de idade (6, 7, 9, 10). A AN afeta, sobretudo jovens 

adolescentes do sexo feminino, mas pode ocorrer em pessoas de ambos os sexos 

e noutras faixas etárias, sendo no entanto rara antes da puberdade e depois dos 
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40 anos de idade (8 - 11). Contudo existem alguns casos descritos na literatura, sobre 

o seu início precoce ou tardio (8 - 11). A prevalência desta patologia tem vindo a 

aumentar ao longo do tempo e estima-se que atualmente afete cerca de 0,4% da 

população feminina, sendo considerada a terceira doença crónica mais frequente 

em raparigas adolescentes (1, 5, 9). No sexo masculino, a prevalência é 

significativamente mais baixa e corresponde a um décimo da prevalência do sexo 

feminino (8 - 10). A taxa de mortalidade bruta é de cerca de 5% por década e a morte 

resulta maioritariamente das múltiplas complicações clínicas causadas pelo estado 

grave de desnutrição ou de suicídio (5, 9). Contudo, se o diagnóstico e posterior 

tratamento forem realizados precocemente, a maioria destas complicações pode 

ainda ser revertida (8). 

O tratamento da AN é um processo longo e complexo, que requer a intervenção de 

uma equipa multidisciplinar composta por vários profissionais de saúde e na qual o 

nutricionista desempenha um papel fundamental na recuperação do peso e do 

estado nutricional do anorético (8, 10). O processo de recuperação do peso é 

amplamente considerado na literatura como uma etapa crucial no tratamento da AN 

porque prevê não só uma evolução clínica mais favorável, a curto e longo prazo, 

como está também associado a uma melhoria das complicações físicas e 

psicológicas (10, 12, 13 - 15). Contudo, o processo de realimentação destes doentes não 

está livre de complicações, sendo comum a ocorrência da Síndrome de 

Realimentação (SR) (10, 12, 14 - 19). Esta síndrome caracteriza-se por um desequilíbrio 

hidroeletrolítico grave, potencialmente fatal e que surge quando o processo de 

realimentação é iniciado (10, 12,14 - 19). Neste sentido, é importante fazer um rigoroso 

acompanhamento da evolução ponderal e fisiológica do doente de modo a evitar 

as complicações decorrentes da SR (12, 14 - 19). 
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A intervenção psicológica é também um elemento chave no processo de tratamento 

e deve centrar-se quer no doente quer na sua família (20 - 23). A terapia farmacológica 

é também um recurso muitas vezes utilizado, contudo existe alguma controvérsia 

quanto à sua utilização (7, 20).  

Apesar dos avanços que se têm feito no domínio do conhecimento da AN, são 

vários os estudos que referem um risco muito elevado de recaída da doença 

durante o primeiro ano de tratamento, realçando que apenas 50% dos doentes 

recuperam completamente (11, 20, 24). Estas conclusões são alarmantes e chamam a 

atenção para a necessidade de se continuar a investir no estudo desta patologia 

para que no futuro se possam minimizar as recaídas e para que as taxas de 

recuperação possam atingir valores significativamente superiores aos agora 

encontrados. 

2. Etiologia 

No que diz respeito à etiologia da AN, ainda existem muitas incertezas sobre quais 

as causas envolvidas no seu desenvolvimento (25). Atualmente, o ponto de vista 

mais defendido para explicar a génese, desenvolvimento e manutenção desta 

patologia é de natureza multifatorial, em que fatores biológicos, socioculturais, 

familiares, psicológicos e de desenvolvimento estão envolvidos e inter-relacionados 

(4, 20, 25 - 27). Estes fatores podem ser agrupados em fatores predisponentes (sexo 

feminino, história familiar de perturbação alimentar, baixa autoestima, 

perfecionismo, compulsividade e dificuldade em expressar emoções), fatores 

precipitantes (dieta restritiva, separação e perda, alterações da dinâmica familiar, 

expetativas irrealistas) e fatores de manutenção (alterações endócrinas, distorção 

da imagem corporal, distorções cognitivas e comportamentos purgativos) (4, 8, 26). 
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A AN é considerada uma perturbação característica dos países desenvolvidos e 

ocidentais, porém estudos recentes demonstram que ela também ocorre nos países 

não-ocidentais e entre as minorias étnicas (4, 9). Importa ainda salientar que a taxa 

de ocorrência desta perturbação parece ser mais elevada em determinados grupos 

de risco, como é o caso, daqueles cuja atividade está diretamente relacionada com 

o peso e forma corporal, tais como modelos, bailarinas, ginastas e atletas de alta 

competição e, embora surja em todas as classes socioeconómicas, parece ser mais 

prevalente nas classes média e alta (4, 7, 26). 

3. Critérios de Diagnóstico 

Atualmente o Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders – Fifth Edition 

(DSM-V) define como principais critérios de diagnóstico para a AN (9): 

A. Restrição da ingestão energética em relação às necessidades, levando 

a um peso corporal significativamente baixo (peso inferior ao peso 

mínimo normal ou, no caso de crianças e adolescentes, menor do que o 

minimamente esperado), no contexto da idade, género, trajetória do 

desenvolvimento e saúde física.  

Em crianças e adolescentes a determinação do percentil do Índice de 

Massa Corporal (IMC) é importante, sendo que z-scores inferiores a -2 

correspondem a magreza e inferiores a -3 a magreza severa, segundo a 

Organização Mundial de Saúde (OMS) (28). 

B. Medo intenso de ganhar peso ou de engordar, ou comportamento 

persistente que interfere com o ganho de peso, mesmo estando com um 

peso significativamente baixo. 

C. Perturbação no modo como o próprio peso ou a forma corporal são 

vivenciados, influência indevida do peso ou da forma corporal na 
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autoavaliação ou ausência persistente no reconhecimento da gravidade 

do baixo peso corporal atual.  

De acordo com o DSM-V existem dois subtipos distintos de AN: o subtipo restritivo 

e o subtipo compulsão/purgativo (9). O subtipo restritivo implica que durante os 

últimos três meses o indivíduo não esteja envolvido em episódios recorrentes de 

compulsão alimentar ou comportamento purgativo; neste subtipo a perda de peso 

é conseguida essencialmente através de dieta, jejum e/ ou exercício físico 

excessivo. Por sua vez, o subtipo compulsão alimentar/ purgativo exige que nos 

últimos três meses o indivíduo apresente episódios recorrentes de compulsão 

alimentar/ comportamento purgativo e/ ou uso de medicação, como laxantes e 

diuréticos. Esta divisão não é definitiva, pelo que os indivíduos podem alternar entre 

os dois subtipos, ao longo do curso da doença (9). 

Segundo o DSM-V a categorização da severidade da doença baseia-se, em 

adultos, no IMC ou, para crianças e adolescentes, no percentil de IMC, de acordo 

com as categorias da OMS. O nível de severidade reflete os sintomas clínicos, o 

grau de incapacidade funcional e a necessidade de supervisão, subdividindo-se 

nos seguintes graus (9, 29):  

 Leve, se o IMC é igual ou superior a 17 kg/m2; 

 Moderada, se o IMC se encontra entre 16 – 16,99 kg/m2; 

 Grave, se o IMC se encontra entre 15 – 15,99 kg/m2; 

 Extrema se o IMC é inferior a 15 kg/m2. 

4. Sinais e Sintomas 

Na AN o baixo peso ocupa um papel central e o emagrecimento para além de ser 

a característica clínica mais evidente está também na origem de outros sintomas e 
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sinais físicos (6, 20). Em termos corporais, os anoréticos têm uma aparência 

esquelética, marcada pela atrofia muscular generalizada e pela ausência de 

gordura subcutânea (20). A sua pele está normalmente fria e desidratada e pode 

apresentar lanugo a revestir, principalmente, a face e as costas (9, 20, 30). A pele pode 

ainda evidenciar uma cor alaranjada, associada a hipercarotenemia (9, 20, 30). As 

unhas tornam-se quebradiças e o cabelo fica seco e baço, podendo também ocorrer 

a sua queda (19, 30). É muito comum a intolerância ao frio e geralmente as 

extremidades do corpo, apresentam-se frias e avermelhadas (20, 29). Á semelhança 

da emaciação, a ausência de período menstrual (amenorreia) após a menarca 

também constitui um sintoma-chave da AN nas mulheres (20, 30). É ainda de realçar 

a existência de outros sinais somáticos associados à AN na pré-adolescência, 

nomeadamente, o atraso no início do desenvolvimento pubertário (20, 31). No caso 

da AN do tipo compulsão alimentar/ purgativo, é possível observarem-se alguns 

sinais relacionados com o comportamento purgativo, em concreto o vómito, dos 

quais se distinguem a hipertrofia das glândulas salivares, particularmente das 

glândulas parótidas, a perda do esmalte dentário e cáries dentárias e, também, as 

calosidades no dorso da mão que provoca o vómito (Sinal de Russel) (20, 31). 

Ao nível do comportamento, são várias as alterações comportamentais que se vão 

verificando à medida que a AN se instala. No rol das características 

comportamentais, a dieta é uma das dimensões que acompanha o início da doença 

e que é alvo de marcadas mudanças (6). As mais frequentes assentam na redução 

das quantidades ingeridas e na exclusão de certo tipo de alimentos (6). Entre os 

"alimentos proibidos" constam, normalmente, os hidratos de carbono, as gorduras 

e a carne (principalmente a vermelha) (6, 32). As refeições tornam-se muito idênticas 

sem grande variedade de alimentos e muitas vezes verifica-se que, perante esta 
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panóplia de restrições, o vegetarianismo constitui um refúgio para muitas destes 

doentes (12, 33). 

A acompanhar estas alterações alimentares estes doentes manifestam outros 

comportamentos bizarros: cortam os alimentos em ínfimos pedaços, escolhem 

utensílios inapropriados (e.g. colher de sobremesa para comer a sopa), ingerem 

alimentos com uma sequência rígida e bebem muitos líquidos (34). Para despistar a 

atenção de quem os rodeia, comem muito devagar, sujam o prato e escondem a 

comida (34). Previsivelmente, a manutenção deste tipo de comportamentos dá 

origem a grandes conflitos no seio familiar, levando-os a evitar fazer refeições 

acompanhados (9, 34). Paradoxalmente, esta obsessão pela restrição alimentar 

desperta em muitos doentes o interesse pela culinária levando-os a envolverem-se 

em atividades relacionadas com a comida, como colecionar receitas, comprar os 

alimentos e cozinhar para a família, mas sem comer quase nada, o que lhes 

aumenta a perceção de controlo sobre a alimentação (9, 34). A juntar a estes 

comportamentos peculiares existem ainda os mecanismos compensatórios, tais 

como o vómito autoinduzido, o uso de laxantes e diuréticos, para prevenir o 

aumento de peso ou mesmo para favorecer o emagrecimento (9). A par da restrição 

alimentar outro comportamento muito comum é a atividade física excessiva (8, 9, 35). 

A AN está também associada ao aparecimento de diversos sintomas psicológicos, 

nomeadamente humor deprimido, isolamento social, irritabilidade, insónias, 

desinteresse sexual, sintomas ansiosos e obsessivos, constante preocupação com 

comida, diminuição da concentração e do estado de alerta, que tendem a reverter 

com a recuperação do peso (8, 9, 20, 35). 

Os comportamentos e as especificidades associadas à AN levam muitas vezes a 

uma condição médica debilitada com compromisso nutricional e distúrbios na 
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maioria dos sistemas orgânicos que se não forem atempadamente tratadas podem 

conduzir a um desfecho fatal (9, 11). 

 

5. Complicações Clínicas 

As complicações clínicas na AN resultam da acentuada restrição alimentar e dos 

comportamentos adotados para controlar o peso, sendo que algumas complicações 

podem também advir dos próprios tratamentos de reabilitação do peso - a 

realimentação (9, 15, 20, 36). Muitas destas complicações surgem devido ao 

diagnóstico tardio e consequente atraso no início do tratamento, sendo que isto 

acontece porque muitos doentes escondem os sintomas e/ou recusam o 

tratamento, apesar da gravidade da sua situação clínica (36). 

Deste rol de possíveis complicações iremos apenas salientar algumas, de acordo 

com sua gravidade e elevada frequência. Assim, a primeira a destacar é a 

amenorreia (30). A ausência de ovulação constitui uma reação adaptativa do 

organismo à inanição e resulta de alterações hormonais relacionadas com a 

disfunção hipotálamo-hipofisiária (9, 20, 30, 37). Nos rapazes, denota-se uma redução 

da testosterona, dando origem ao hipogonadismo e, consequentemente, ao 

desinteresse e à disfunção sexual (9, 30). O desequilíbrio hormonal diminui mas não 

elimina definitivamente a possibilidade de reprodução, uma vez que, a recuperação 

ponderal e nutricional restabelece a capacidade reprodutiva na maioria dos casos 

(30). Ao nível endócrino, importa ainda acrescentar que se observa um aumento da 

secreção do cortisol e uma diminuição da função tiroideia, esta última ativada pelo 

próprio organismo com o objetivo de reduzir o seu gasto energético e procurar 

compensar os poucos recursos nutricionais (9, 30). A má nutrição, o elevado cortisol 

e a deficiência de estrogénios contribuem para a diminuição dos níveis de cálcio, 
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fósforo e magnésio no sangue. Destas alterações podem resultar outras 

consequências bastante comuns na AN, como a perda de massa óssea, a 

diminuição do crescimento do osso e, a longo-prazo, a osteoporose (9, 30, 38, 39). A 

osteoporose e o atraso de crescimento são das consequências mais sérias da AN 

e estão relacionadas com a cronicidade da patologia alimentar (30, 39). Uma perda 

significativa da massa óssea raramente surge nos primeiros 12 meses da doença, 

mas após o seu desenvolvimento os danos causados podem ser irreversíveis. (30,39) 

Em termos de prevalência estima-se que mais de 50% das raparigas com AN 

desenvolvam osteoporose (30). O aumento de peso e o reiniciar do período 

menstrual são fatores importantes no seu retrocesso (30). 

A inanição está também na origem de várias manifestações metabólicas. A este 

nível é de sublinhar que o baixo nível de glicose associado à ingestão deficitária de 

alimentos ricos em gordura e hidratos de carbono, apesar de ser reversível com a 

realimentação, pode originar uma mudança no metabolismo corporal nos casos 

mais extremos, passando estes doentes a responder de forma anormal à insulina 

(e.g. resistência à insulina ou sensibilidade à insulina) (30, 32). 

Os problemas cardiovasculares são também frequentes e podem acarretar sérias 

complicações, existindo o risco morte súbita (8, 13, 16, 30, 40). Os doentes com AN 

podem desenvolver bradicardia, baixa tensão arterial, atrofia ventricular esquerda, 

redução da contratilidade do miocárdio e podem ainda apresentar prolapso da 

válvula mitral (8, 9, 16, 17, 30, 40, 41). 

A nível gastrointestinal, o enfartamento, o inchaço do estômago e a dor abdominal 

são as queixas mais frequentes (9, 16, 20, 30, 32, 42). A redução da atividade do intestino, 

da qual resulta um atraso no esvaziamento gástrico, é a principal causa destes 

sintomas, bem como do aparecimento da obstipação (9, 20, 30). 
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As complicações hematológicas são também frequentes, destacando-se a anemia 

e a leucopenia como as mais comuns, sendo a trombocitopenia mais rara (9, 20, 43). 

A nível neurológico, em termos estruturais, os estudos de imagiologia revelam uma 

dilatação dos ventrículos cerebrais, dilatação esta que tem sido interpretada como 

uma atrofia cerebral, possivelmente reversível, secundária à subnutrição e em 

particular à redução das proteínas (30, 44). O funcionamento neurocognitivo pode 

também ser afetado de forma permanente, mesmo que a atrofia cerebral melhore 

com a recuperação do peso (30, 44). 

Mais associados aos comportamentos purgativos existem ainda outros problemas 

médicos que sobressaem (20). Os doentes com AN que vomitam ou utilizam laxantes 

apresentam frequentemente desidratação e diminuição dos níveis de potássio. A 

desidratação crónica e a hipocalemia podem conduzir à insuficiência renal e a 

perda de potássio pode originar outras complicações como palpitações, arritmias e 

até mesmo a morte súbita (16, 20). O uso continuado de laxantes tem sido também 

apontado como o principal responsável pelas lesões verificadas ao nível do 

pâncreas (45). Por sua vez, o vómito está na origem do aparecimento de esofagites, 

refluxo, úlceras esofágicas e de sequelas ao nível dentário, tais como a erosão do 

esmalte, o aumento de cáries, a erosão bucal e a perda de dentes (20, 31). 

6. Tratamento 

O tratamento da AN é um processo longo e complexo, que requer a intervenção de 

uma equipa multidisciplinar, composta por diferentes profissionais de saúde 

(médicos, psiquiatras, psicólogos e nutricionistas) que devem atuar de forma 

integrada e complementar para potenciar a eficácia da intervenção (8, 12, 15, 46, 47). 

Um dos principais entraves que os profissionais de saúde têm de ultrapassar, 

prende-se com a resistência e consequente adesão ao tratamento que os 
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anoréticos apresentam, devido à negação da sua doença (9, 20, 36). Sem que o 

anorético reconheça que está doente e que precisa de ajuda, o processo de 

tratamento torna-se mais difícil e menos eficaz, uma vez que o seu sucesso requer 

a sua participação ativa e conta com a sua motivação e desejo de melhorar (47). 

Neste sentido, é essencial o estabelecimento de uma relação empática e de 

confiança entre o profissional de saúde e o doente para que este obstáculo 

preliminar seja ultrapassado e para que se possa efetivamente dar inicio ao 

tratamento (47).  

Antes de iniciar o tratamento deve proceder-se a uma avaliação global do doente, 

que inclua uma avaliação clínica (exame físico, exames complementares de 

diagnóstico), nutricional (antropometria, história alimentar e evolução ponderal) e 

psicológica, englobando também a dinâmica familiar e social (7, 8, 47). Esta avaliação 

permite não só a determinação da severidade da doença como também a definição 

da melhor abordagem terapêutica.  

A intervenção nutricional é uma área prioritária no tratamento da AN e tem como 

principais objetivos a recuperação do peso, o restabelecimento de um padrão 

alimentar saudável, da perceção de fome e saciedade e a correção das 

complicações biológicas e psicológicas da desnutrição (14, 15). A recuperação de um 

estado ponderal adequado é uma das etapas mais desafiantes do tratamento da 

AN, devido ao medo intenso de engordar que estes doentes apresentam (9,20,36). O 

objetivo para o ganho de peso deve ser negociado com o doente e deve basear-se 

na idade, estatura, estadio pubertário (no caso das crianças e adolescentes)  e peso 

pré-mórbido (48). O ganho de peso necessário para IMC no percentil 10, em idades 

pediátricas, ou recuperação de peso até ao IMC de 19kg/m2,nos adultos, pode ser 

considerada uma meta aceitável (48).  
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O tipo de abordagem terapêutica é determinado em função da severidade da 

doença e das complicações a ela associadas e pode incluir o internamento do 

doente ou o seu tratamento em regime de ambulatório (8, 15, 47). O nutricionista é 

uma peça fundamental na recuperação do estado nutricional do anorético, pois é a 

ele quem compete gerir todas as etapas do processo de realimentação (15). 

Atendendo à importância que reveste este processo é fundamental o seguimento 

de um conjunto de recomendações específicas. A primeira refere-se à recuperação 

do peso, que deve ser bem controlada e realizada de forma gradual, pois um 

aumento rápido de peso é indesejável e deve ser evitado (11, 15). As recomendações 

preconizam um aumento de peso de 900g a 1,3kg por semana para doentes 

internados e de 250g a 450g para doentes em ambulatório (15). Este aumento 

gradual de peso é importante na medida em que ajuda a reduzir a ansiedade 

associada ao ganho de peso e, permite que o trato gastrointestinal se adapte à 

realimentação (15). 

A segunda está relacionada com o aumento da ingestão energética, que deve 

também ser feita de forma progressiva, iniciando-se com 30 a 40kcal/kg de peso 

por dia (aproximadamente 1000-1600kcal/dia), podendo chegar até 70 a 100kcal/kg 

de peso por dia, até se atingir o peso ideal (7, 11,15). Segundo Marcason, o valor 

energético total da dieta não deve ser abaixo de 1200 kcal por dia (15). 

No que se refere ao consumo de macronutrientes, as recomendações preconizam 

que o consumo de lípidos se deve situar entre 25 a 30%, o de proteínas deve atingir 

valores entre os 15 a 20% e os hidratos de carbono deverão corresponder a 50 a 

55%, da ingestão calórica total (8). 

Relativamente às vitaminas e minerais, raramente são encontradas deficiências em 

doentes com AN, devido ao uso frequente de suplementos e à redução das suas 
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necessidades (13, 15). Contudo, a sua suplementação pode ser necessária aquando 

do processo de realimentação, devido ao aumento das suas necessidades durante 

os processos anabólicos e deverá seguir as recomendações estabelecidas (8). O 

consumo de alimentos ricos em cálcio é recomendado, uma vez que vários estudos 

referem efeitos positivos da suplementação de 1000 a 2000mg/dia, na redução da 

osteopenia (8, 15).  

Em alguns doentes é extremamente difícil atingir as recomendações nutricionais 

apenas pela via oral. Nestas situações a alimentação entérica pode ser utilizada, 

ao contrário da parentérica, que só deve ser usada nas situações em que existe 

risco de vida (15, 17). 

Durante o processo de realimentação dos doentes anoréticos pode ocorrer um 

conjunto de complicações clínicas, à qual se dá o nome de SR. (12 - 18, 49, 50) Esta 

síndrome ocorre sobretudo durante a fase inicial da realimentação, seja ela, pela 

via oral, entérica ou parentérica e caracteriza-se por um desequilíbrio 

hidroeletrolítico acompanhado por alterações metabólicas, podendo ser 

potencialmente fatal (12 - 19, 42, 49, 50). As manifestações clínicas da SR aparecem 

quando são introduzidos os hidratos de carbono, o que leva a um aumento 

significativo da produção de insulina (16, 17). Esta passagem de um estado catabólico 

para um estado anabólico acelera o consumo intracelular de fosfato, magnésio e 

potássio, culminando numa redução abrupta dos níveis séricos destes eletrólitos, 

havendo risco de se desenvolver hipofosfatemia, hipomagnesemia e hipocalemia 

(17, 42). A hipofosfatemia é considerada uma das complicações mais graves da SR e 

as suas consequências clínicas incluem insuficiência cardíaca e arritmias, 

insuficiência respiratória, delírio, disfunção neuromuscular, rabdomiólise e 

disfunção nos glóbulos vermelhos e brancos (16 - 17). Adicionalmente, pode observar-
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se uma redução da excreção de sódio e água o que resulta no aparecimento de 

edemas e de descompensações cardíacas. Paralelamente podem ainda observar-

se outros efeitos, tais como a hipoglicemia e a deficiência em tiamina (14, 17). A 

diminuição aguda de tiamina é uma complicação relevante e que deve ser evitada, 

na medida em que pode causar encefalopatia de Wernicke e insuficiência cardíaca 

(12, 17). Para prevenir o SR e o aparecimento das complicações clínicas a ele 

associadas é importante fazer uma rigorosa monitorização das funções dos 

sistemas fisiológicos afetados e do balanço hidroeletrolítico (13, 14, 16, 17, 48, 51). Se 

detetada atempadamente esta síndrome pode ser revertida podendo-se assim 

continuar com o tratamento do doente (14, 16, 17). 

A par da intervenção nutricional, a intervenção psicológica constitui também um 

elemento chave no processo de tratamento e centra-se não só no doente como 

também na sua família (8, 20 - 23). A nível individual os objetivos passam por ajudar o 

doente a compreender e cooperar com a sua reabilitação nutricional e física, 

modificar os comportamentos e atitudes disfuncionais relacionadas com os seus 

hábitos alimentares, melhorar o desempenho interpessoal e social e tratar 

eventuais comorbilidades psiquiátricas (8, 54). Por sua vez, a nível familiar a 

intervenção passa por aumentar os conhecimentos sobre a patologia para 

possibilitar uma melhor compreensão do doente, diminuindo assim os conflitos 

familiares e, por fornecer estratégias que possibilitem que a família se torne uma 

aliada da equipa nos esforços pela recuperação do doente (22, 23, 55). 

A terapia farmacológica é também um recurso muitas vezes utilizado no tratamento 

da AN, contudo existe alguma controvérsia quanto à sua utilização (20). Alguns 

estudos têm mostrado alguma eficácia na utilização de antidepressivos, sobretudo 

quando existe comorbilidade psiquiátrica (20, 47).  
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7. Análise Crítica e Conclusões 

Com a realização deste trabalho pretendeu-se dar a conhecer a AN, uma “estranha 

doença”, com características singulares e que contraria a funcionalidade e o prazer 

culturalmente atribuído à alimentação. Assim, procurou descrever-se a sua 

etiologia, o quadro clínico terminando com uma visão global do seu tratamento. 

Relativamente ao primeiro tópico constatou-se que a perspetiva multidimensional 

que caracteriza a origem da AN, espelha a complexidade dos fatores envolvidos no 

seu desenvolvimento. Em relação ao segundo ponto pode concluir-se que a AN 

tem um quadro clínico específico em que a sua sintomatologia parece reforçar a 

sua própria continuidade. Ainda a propósito do quadro clínico foi também possível 

constatar que a AN tem diversas consequências físicas e psicológicas que, na sua 

maioria, derivam das carências alimentares crónicas. Neste sentido, uma grande 

parte dos problemas causados reequilibram-se com a recuperação ponderal e 

nutricional. No entanto, alguns podem persistir, mesmo após a melhoria do estado 

nutricional, deixando danos irrecuperáveis. No processo de recuperação, o 

tratamento é sem dúvida um fator influente, ao permitir reduzir a severidade dos 

sintomas. Todas as intervenções terapêuticas são importantes, contudo, a 

intervenção nutricional tem sido consensualmente considerada como a base que 

sustenta todas as outras, na medida em que a recuperação ponderal está 

diretamente associada a uma evolução mais favorável da doença e a uma melhoria 

das complicações físicas e psicológicas. Atendendo a que se trata de uma doença, 

potencialmente fatal e que afeta sobretudo adolescentes é essencial o 

desenvolvimento de intervenções de caráter preventivo que apostem na educação 

alimentar numa fase precoce da vida dos indivíduos, para que no futuro a adoção 

de comportamentos alimentares disfuncionais, seja cada vez menos frequente. 
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