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Resumo

A anorexia nervosa é uma doenca psiquiatrica em que o portador recusa em manter
um peso minimo, possui medo intenso de ganhar peso, apresenta distorcoes
cognitivas e de imagem corporal e nega sua gravidade. O objetivo do presente artigo
€ apresentar as principais caracteristicas nutricionais e clinicas da anorexia. Foi
realizado um levantamento bibliografico sobre anorexia nervosa, seus aspectos
clinicos e nutricionais. Nesta doenca, as complicacdes clinicas incluem bradicardia,
hipotermia, hipotens&o ortostatica, atrofia do miocardio, desidratagéo, infertilidade,
déficit de crescimento, lanugo, sindrome da realimentacdo, entre outros. A
reintrodugdo de alimentos deve ser cautelosa. Nado ha um critério para
hospitalizagcédo, o tratamento visa a recuperagao e manutencédo do peso em um valor
saudavel, mudanca nos comportamentos e habitos alimentares com a percepcao de
fome e saciedade, correcao dos déficits psicolégicos, comportamentais e sociais. O
cuidado continuo com o paciente reforca sua autoestima e transmite um cuidado
pela equipe multiprofissional, estimulando o ganho de peso, a alimentacdo
adequada, a melhora do conflito psiquico e questdes familiares.

Palavras-chave: Anorexia nervosa; Terapéutica; Imagem corporal; Comportamento
alimentar; Comorbidade.

Abastract
Anorexia nervosa is a psychiatric illness in which the patient refuses to maintain a
minimum weight, has an intense fear of gaining weight, presents cognitive distortions
and negative body image and denies its severity. The aim of the present article is to
show the main nutritional and clinical features of anorexia. A bibliographic collect
survey of the literature on anorexia nervosa was conducted, regarding nutritional and
clinical aspects. In this disease the clinical complications include bradycardia,
hypothermia, hypotension, myocardial atrophy, dehydration, infertility, grow deficit,
lanugo, refeeding syndrome, among others. The reintroduction of foods should be
cautious. There are no criteria for hospitalization, treatment is aimed at restoring and
maintaining weight in a healthy value, change in eating habits and behaviors with the

perception of hunger and satiety, correction of psychological, behavioral and social
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deficits. Continuous care with the patient strengthens their self-esteem and transmits
care by the multidisciplinary team, encouraging weight gain, proper nutrition,
improvement of psychic conflicts, and family issues.

Keywords: Anorexia nervosa; Therapeutics; Body image; Feeding behavior;
Comorbidity.

INTRODUCAO

Anorexia nervosa (AN) € uma doenga psiquiatrica e tem seus critérios de
diagnoéstico apresentados no Manual Diagnéstico e Estatistico de Transtornos
Mentais (DSM-IV) e pela Classificacdo Internacional de Doencas (CID-10). Ambos
definem AN como uma doenga que o paciente recusa em manter um peso minimo
adequado, acima de 85% do esperado de acordo com a DSM-1V ou indice de Massa
Corporal (IMC) maior que 17,5kg/m? pelo CID-10, com medo intenso de ganhar peso
ou de se tornar gordo, apresenta distorcdes cognitivas e de imagem corporal,
negacao da gravidade do baixo peso atual, e para mulheres pds-menarca a
amenorréia € um critério classificatério no CID-10 e sua auséncia por trés ciclos para
o DSM-IV. O diagnéstico é formado entdo com base em caracteristicas psicologicas,
comportamentais e fisiolégicas (American Dietetic Association, 2006; Buehren et al.,
2011; Giordani, 2006; Giordani, 2009; Klein; Walsh, 2003; Kaye, 2008; Keel; Haedt,
2008). A AN pode ser classificada em restritiva ou purgativa, este artigo abordara
sobre o tipo restritivo.

A etiopatogénese da doenca ainda nao é totalmente compreendida, a
alteracao do apetite pode estar relacionada com alteracdes metabdlicas, mas estas
alteracées ndao devem ser tratadas como a causa principal da doenga (Horst-
Sikorska; Ignaszak-Szczepaniak, 2011).

A expressao AN traduz auséncia de fome aos portadores da doenca,
contudo nado é este o caso, estes pacientes possuem fome, diminuida em relacéo
aos individuos sadios, mas negam essa sensacgao. Eles também possuem maior
saciedade, o medo de engordar, a preocupacdo em saber como a refeicao foi

preparada, o que ele deve fazer para minimizar a absorcdo de calorias dificulta a
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aceitacao (Giordani, 2006; Klein; Walsh, 2003). Mesmo querendo se alimentar, o
medo de engordar é maior, 0 que impede o paciente de se alimentar, necessitando
de ajuda e estimulo (Rigaud et al., 2007).

Associado a baixa ingestdo alimentar, os anoréxicos sao seletivos na sua
pouca alimentacao, excluem gorduras, carboidratos e carne vermelha, tendem a ser
vegetarianos com grande preferéncia para legumes, suas escolhas sdo monétonas
(Jauregui Lobera; Bolafnos Rios, 2009; Kaye et al., 2005; Kaye, 2008).

O corpo magro é a solucédo para todos os problemas destes pacientes, a
vida sera perfeita apés estarem magros (Horst-Sikorska; lgnaszak-Szczepaniak,
2011). A imagem de seus corpos é idealizada por eventos cotidianos, pela midia,
cultura, sentimentos, fatos vividos e personalidade (Leonidas; Santos, 2012; Peres;
Santos, 2006).

As mudancas corporais que ocorrem na adolescéncia sdo o ponto de partida
para o inicio da AN. Normalmente os pacientes comecam com pequenas restricdes,
depois deixam de fazer refeicoes, até chegar ao jejum pleno. A familia sé comeca
perceber mudancas no comportamento apds grande perda de peso (Alves et al.,
2008; Borges et al., 2006; Leonidas; Santos, 2012).

A AN é a terceira doencga cronica mais comum em adolescentes (Nicholls;
Viner, 2005 apud Buehren et al., 2011; Vale et al.,, 2011). A prevaléncia é entre
mulheres jovens, entre os homens esta mais presente na populacdo homossexual
(American Dietetic Association, 2006), contudo também sao observados casos em
adultos e criancas (Borges et al., 2006).

Estatisticamente o aparecimento da doenca em homens é mais tardio, e tem
maior probabilidade de estar associado a um excesso de peso anterior. Homens
possuem menores tentativas de suicidio, apés hospitalizacdo morrem mais cedo
(Gueguen et al., 2012). Além do suicidio outras causas de morte decorrem devido
complicagdes clinicas (Yamashita et al., 2010).

Individuos com AN tém elevados indices de transtornos de ansiedade,
depressao e transtorno obsessivo-compulsivo (Kaye, 2008).

Nesta revisdo serdo apresentadas as principais caracteristicas nutricionais e

clinicas da anorexia nervosa.
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METODO

Foi realizado um levantamento bibliografico de publicacbes sobre anorexia
nervosa e seus aspectos clinicos e nutricionais nas bases de dados Scielo, Pubmed
e Lilacs. Foram utilizados como critérios de inclusao artigos dos ultimos 10 anos, nos
idiomas portugués, inglés e espanhol. Os descritores utilizados foram: anorexia
nervosa; terapéutica/therapeutics; protocolos clinicos/clinical protocols; imagem
corporal/body image; comportamento alimentar/feeding behavior;
amenorréia/amenorrhea; osteoporose/osteoporosis; comorbidade/comorbidity. Ao
utilizar as palavras anorexia nervosa e terapéutica na Scielo obteve-se o resultado
de 1 estudo, 692 na Pubmed e 10 na Lilacs. Na busca de anorexia nervosa e
protocolos clinicos foram obtidas 0 publicacdes na Scielo, 11 na Pubmed e 0 na
Lilacs. Os termos anorexia nervosa e imagem corporal resultaram em 8 estudos na
Scielo, 484 na Pubmed e 46 na Lilacs. Utilizando as palavras anorexia nervosa e
comportamento alimentar foram encontrados 6 referéncias na Scielo, 268 na
Pubmed e 47 na Lilacs. Anorexia nervosa e amenorréia apresentaram 6 publicacoes
na Scielo, 159 na Pubmed e 8 na Lilacs. Quando selecionados, os descritores
anorexia nervosa e osteoporose geraram 1 estudo na Scielo, 120 na Pubmed e 6 na
Lilacs. Pesquisou-se também os termos anorexia nervosa e comorbidade, que
geraram 1 estudo na base de dados Scielo, na Pubmed 349 e na Lilacs 8. Procedeu-
se a selecao dos artigos através da leitura dos resumos que eram condizentes com
0s objetivos deste estudo. Apds, a elaboracdo deste artigo abrangeu uma ampla
revisdo sobre anorexia, imagem corporal, comportamentos alimentares,

complicagdes clinicas e nutricionais e os possiveis tratamentos.
DESENVOLVIMENTO

Fome e quantidade de alimento ingerido sdo regulados no cérebro por
monoaminas e neuropeptidios, o cheiro e o sabor ativam regiées especificas no
cérebro como regides do cortex frontal, cortex cingulado anterior, temporal, amigdala
e insula que modulam a resposta ao estimulo. E possivel que na AN existam
alteracdes nessas vias de estimulo e regulagdo, como a rapida saciedade ou néao ter
sensibilidade a outros alimentos que ainda ndo foram ingeridos (Kaye et al., 2005).
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O hipotalamo é responsavel pela regulacido do apetite e ingestdo de
alimentos, ele controla entradas hormonais, neurais e responde a niveis sanguineos
de nutrientes, gerando respostas adequadas as necessidades caldricas e o
equilibrio de energia. Neurbnios do nucleo hipotalamico arqueado influenciam a
ingestao de alimentos e a homeostase energética, o neuropeptideo Y e o peptideo
AgRP estimulam a ingestao de alimentos, ja os neurdnios do nucleo paraventricular,
propiomelanocortina e transcricdo cocaina-anfetamina-regulado inibem a ingestao

dos alimentos (Hirschberg, 2012).

Osteoporose e amenorréia

A desnutricdo na adolescéncia atrapalha a formagdo do esqueleto,
reduzindo a massa 6ssea. A incidéncia de osteopenia pode chegar a 90% entre
jovens, sendo que um terco deles tem osteoporose (Santos et al., 2004).

A perda déssea € um desbalanco que ocorre nas células ésseas, ha uma
maior quantidade de osteoclastos e menor de osteoblastos, se o IMC do individuo
for menor que 16,4kg/m? ocorre associado uma maior perda de coldgeno e
hipoestrogenismo, que é fator desencadeante para a perda da massa 6ssea, pois
ele faz aumentar as necessidades de calcio e gera acidose metabdlica. Por
consequéncia o calcio sera liberado dos ossos para suprir essa necessidade,
inibindo os osteoblastos e estimulando os osteoclastos (Rivera-Gallardo et al.,
2005).

Ganho de peso e o retorno da menstruacdo é um fator essencial para
aumentar a mineralizacado éssea (Katzman, 2005; Rivera-Gallardo et al., 2005). A
melhora do estado nutricional aumenta os niveis do IGF-I, fator de crescimento
semelhante a insulina |, e apresenta um aumento gradativo de marcadores de
formagao Gssea. A reposicdo hormonal ndo aumenta a densidade mineral 6ssea
(Giustina et al., 2008).

O repouso contribui para uma perda éssea de 1-2% por més em adultos
saudaveis e o aumento da atividade dos osteoclastos, ha a diminuicao de forca
mecanica ao 0sso diminuindo seu crescimento e estimulando a perda Ossea.
Exercicio associado a remobilizagdo se mostra mais eficaz na restauracédo do 0sso

comparado somente a remobilizacdo. O paciente com AN é suspenso de realizar
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exercicios fisicos. Estudos voltados para atuacao da atividade fisica na recuperacao
da massa Ossea nesses pacientes apresentam resultados conflitantes, entre
beneficios, maleficios e fatores de protecdo (DiVasta et al., 2009). Mesmo apés a
recuperacdo da massa éssea com o ganho de peso, a osteopenia ainda é presente
(Legroux-Gerot et al., 2005; Mika et al., 2007).

Osteocalcina e fosfatase alcalina atuam na formacdo Ossea e estdo
positivamente correlacionados com o IMC, percentual de gordura corporal e IGF-I,
enquanto marcadores de reabsorcdo éssea foram negativamente correlacionados
com os niveis de estradiol. Os niveis de IGF-1 indicam funcdo dos osteoblastos
anormal nos pacientes com AN, ele atua na formagao 6ssea através de efeitos sobre
o crescimento dos osteoblastos e a sintese de colageno (Legroux-Gerot et al., 2005;
Mehler; MacKenzie, 2009).

Vitamina D e célcio sdo nutrientes essenciais para a formacdo dssea,
entretanto em pacientes com AN sua utilizagdo tanto oral como em suplementacao
nao comprovam eficacia, isso pode ocorrer devido alteracbes nos seus
metabolismos, na absorcdo e excrecdo (Legroux-Gerot et al., 2005; Mehler;
MacKenzie, 2009). O ganho de peso parece ser a Unica opcao que apresenta
melhores resultados com a recuperacdao da densidade mineral éssea, contudo a
ingestdo de calcio e vitamina D devem ser estimuladas (Misra; Klibanski, 2006).
Deficiéncias nutricionais atrapalham o metabolismo 6sseo, o célcio no organismo é
melhor absorvido pela alimentagao (Horst-Sikorska; Ignaszak-Szczepaniak, 2011).
Suplementacao com caélcio (1.500 mg / dia) e vitamina D (400 Ul / dia) apresentam
eficacia parcial (American Dietetic Association, 2006).

Mesmo estando em amenorréia a reposicdo hormonal de estrégeno e
progesterona nao se mostram eficazes, ha uma diminui¢do da funcao de reabsorcao
através da reducado da producado de citocinas ativadoras de osteoclastos, e pelo
aumento da producdo de fatores que inibem a diferenciagdo e a ativacdo dos
osteoclastos. A alimentacdo do individuo vai influenciar este mecanismo, pois pouca
ingestao de carboidratos modifica o metabolismo do estrogénio e a baixa ingestéao
de calorias orienta 0 metabolismo do estrogénio para conversao em metabolitos que
tém efeitos de estrogénio fraco (Legroux-Gerot et al., 2005).

A baixa densidade mineral éssea encontrada na AN esta relacionada ao
hipogonadismo, desnutricdo, baixos niveis de IGF-Il, resisténcia adquirida ao
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horménio do crescimento, excesso de exercicio e hipercortisolemia (Heer et al.,
2004; Misra; Klibanski, 2006).

A osteoporose pode atingir de 20-50% da populagédo que sofre com AN e
causar fratura déssea em 44%. Pacientes que tiveram a doenca por
aproximadamente seis anos tem sete vezes mais chances de ter fratura, se
comparados a individuos saudaveis (Legroux-Gerot et al., 2007).
de citocinas pro-inflamatérias que inibem a atividade dos osteoclastos e acelera sua
apoptose. O estrogénio também pode inibir a apoptose de osteoblastos. A alteracao
hormonal também interfere na menarca, até 35% das adolescentes tem menarca
tardia, contribuindo para baixa densidade mineral 6ssea. Hipogonadismo causa uma
diminuicdo na osteoprotegerina, seus niveis sao elevados em AN e correlacionam
inversamente com marcadores nutricionais e densidade mineral 6ssea (Horst-
Sikorska; Ignaszak-Szczepaniak, 2011; Misra; Klibanski, 2006). Os resultados sobre
a utilizacéo de contraceptivos orais e terapia hormonal com o objetivo de aumentar a
massa 6ssea ndo apresentam resultados consistentes. E necessario para a
recuperacdo da densidade mineral 6ssea a recuperacdo do estado nutricional e
regulacdo hormonal (Dominguez et al., 2007).

Amenorréia é uma disfuncéo hipotalamica, com diminuicdo da producao de
horménio libertador de gonadotrofina, e é caracterizada por baixos niveis de
hormonio luteinizante, félico estimulante, estrogénio e progesterona (Klein; Walsh,
2003).

Amenorréia € um critério diagnéstico de AN, contudo ha mulheres que
continuam menstruando devido a uma preservacao da regulacao neuroendécrina da
funcdo ovariana nao completamente esclarecida. Ha a hipotese de que esta funcao
€ preservada devido a taxa de gordura corporal encontrada no corpo dessas
pacientes serem maior mesmo abaixo do peso ou poderia ser as altas
concentragcdes de horménios como a leptina que manteriam a funcdo do eixo
hipotalo-hipofise-gonadal. Associadas estas pacientes possuem niveis mais
elevados de IGF-I do que as amenorréias, podendo apresentar melhor estado
nutricional (Miller et al., 2004). Mulheres que mesmo ap6s o0 ganho de peso sao
amenorréias apresentam menores niveis de leptina. Amenorréia também é causada

por deficiéncias no horménio liberador de gonadotropina, secrecdo de estrogénio,
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leptina, IGF-1, prolactina, cortisol, horménio adenocorticotrofico, secrecdo noturna
de melatonina e por estresse psicoldgico ou atividade fisica intensa (Attia; Roberto,
2009). A menstruacao é retomada com o ganho de peso dentro de 6 meses e 90%
do IMC adequado, se persistir a causa € emocional (Mehler; Krantz, 2003; Mitan,
2004).

Mulheres que sofreram de AN tém a taxa de fertilidade reduzida, maior risco
de parto prematuro, abortos espontaneos e uma maior taxa de depressao pds-parto.
Quando nascem, os filhos tém menor peso e comprimento que as criangcas de maes
sadias (Ayton, 2004).

Alteracoes hormonais

O cortisol sérico total e livre e sua excreg¢ao urinaria também apresentam-se
elevados na AN, a quantidade de cortisol € inversamente a de osteocalcina, e em
geral quantidades elevadas de cortisol estdo relacionadas a osteoporose (Mehler;
MacKenzie, 2009). Hipercortisolemia e glicocorticéides suprimem a proliferacdo de
osteoblastos e comprometem a reabsorcao do calcio interno, induzindo a um estado
de hiperparatireoidismo secundario e ativacdo dos osteoclastos (Mehler; Krantz,
2003).

O cortisol ¢ liberado em stress ou a uma resposta psicoldgica, sua liberacao
pode estimular o apetite, seus niveis elevados fazem com que o corpo utilize as
reservas de gordura como fonte de energia de maneira racionada devido ao baixo
peso corporal (Lawson et al., 2011). Hipercotisolemia estd relacionado com
anormalidades cerebrais estruturais e deficiéncias de aprendizagem e meméria. O
hipotireoidismo também influencia o funcionamento cognitivo e o humor, resultando
em déficits de aprendizagem, meméria e sintomas depressivos (Buehren et al.,
2011).

A sindrome do doente eutireoidiano € comum ocorrer em pacientes com AN,
nela os niveis de T3 estdo baixos, T3 reverso elevados e a T4 também pode estar
diminuida, a TSH esta normal sugerindo uma fungéo da tireoide suprimida de origem
hipotalamica; com o ganho de peso os niveis sao reestabelecidos ao normal. O
tratamento com hormdnio da tireoide ndo € indicado, pois o0s niveis vao se

reestabelecer e ainda o tratamento hormonal levaria a perda de peso indesejavel e
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perda de massa muscular (Usdan et al., 2008; Warren, 2011). A desnutricdo e o
baixo IGF-1 sdo causas provaveis para atrofia da tireoide. O carboidrato presente na
dieta se mostra importante pra converter T4 para T3 ativa (Mehler; Krantz, 2003;
Usdan et al., 2008).

A leptina € um hormbnio anorexigeno que atua no hipotalamo, e suas
concentracdes variam conforme a quantidade de gordura corporal devido ter sua
producédo pelos adipécitos. A leptina € conhecida por gerar saciedade, inibindo a
ingestdo e estimulando o gasto energético através da reducdo da atividade
simpatica, termogénese, consumo de oxigénio e atividade locomotora (Corréa et al.,
2012; Khan et al., 2012; Kishi; EImquist, 2005).

A leptina consegue fazer adaptagbes neuroenddcrinas mobilizando a
conservacao de energia, ela atua na regulacéo dos eixos neuroenddcrinos (Khan et
al., 2012). Baixos niveis de leptina diminuem a fungao reprodutiva e tiroide, aumenta
a secrecao de cortisol e do hormdnio do crescimento e reduz o IGF-I (Jayasinghe et
al., 2008). Niveis muito baixos de leptina atuam como um mecanismo de protecao
bioldgica durante tempos de fome para proteger contra a energia exigente da funcao
reprodutiva (Mitan, 2004). A leptina faz a diferenciacdo e reduz a proliferacédo de
osteoblastos estimulando o receptor 2-adrenérgico no 0sso, ela também ativa os
neurdnios que inibem a producédo de osteoclatos (Heer et al., 2004; Usdan et al.,
2008; Warren, 2011).

O peptideo PYY, encontra-se elevado, é anorexigeno, secretado pelo célon
apods os alimentos chegarem ao estdbmago para regular a ingestdo alimentar, é
inversamente proporcional ao IMC, a ingestao de gorduras e o gasto energético em
repouso (Jayasinghe et al., 2008; Lawson et al., 2011; Nakahara et al., 2007).

Concentragdes do horménio do crescimento aumentadas e diminuicao do
IGF-1 sugerem uma resisténcia adquirida ao hormdnio do crescimento, que é
revertida com realimentacdo. No estado de fome, este horménio tem maior
secrecao, se adaptando a inani¢do, a secrecao de IGF-I é bloqueada pelo figado e o
feedback negativo € diminuido. Seus niveis também sdo negativamente
correlacionados com os marcadores do estado nutricional, incluindo IMC, gordura
corporal e leptina (Warren, 2011).

A grelina é um hormdnio que se encontra elevado na AN, € inversamente

relacionada com o IMC (Lawson et al., 2011) e € um bom indicador de
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disponibilidade imediata de energia (Miljic et al., 2006; Warren, 2011). Ela é
secretada principalmente pelo estdmago durante a fome, € orexigeno e exerce um
efeito estimulante potente na ingestdo de alimentos, do horménio do crescimento, da
motilidade gastrica, da secrecao de acido gastrico, indugcédo de equilibrio de energia
e secrecao de cortisol, tem sua concentracdo diminuida ap6s a ingestdo de
alimentos (Akamizu et al., 2008; Jayasinghe et al., 2008; Nakahara et al., 2007;
Usdan et al., 2008). Hotta et al. (2009) mostra em seu estudo que a infusao de 3 mg
de grelina / kg duas vezes por dia pode diminuir os sintomas gastrintestinais e
aumentar a sensacao de fome e o consumo diario de energia, sem eventos

adversos graves em pacientes com AN.
Complicacoes clinicas

Clinicamente é possivel observar em pacientes com AN bradicardia,
hipotermia, hipotensao ortostatica, aumento do ténus vagal, pobre contratilidade
miocardica, prolapso da valvula mitral, arritmias relacionadas com hipocalemia,
prolongamento do intervalo QT, atrofia do miocardio, diminuigdo da variabilidade da
frequéncia cardiaca, miocardiopatia, reducdo na espessura da parede e massa do
ventriculo, silenciosa pericardio efusdo, débito cardiaco reduzido, desidratacéo,
instabilidade da pressdo sanguinea, pancreatite, insuficiéncia renal, infertilidade,
déficit de crescimento, desequilibrios hormonais, lesées neuroldgicas, pele seca,
pele fria devido a pequena porcentagem de gordura corporal, dor ao ficar sentado,
pois 0S 0SS0S sd0 mais expostos, lanugo, anemia, alteracdo do sono, ossos frageis,
alopecia, amarelamento da pele devido a hipercarotenemia e morte subita (Abuzeid;
Glover, 2011; American Dietetic Association, 2006; Grover et al., 2012; Hernandez,
2004; Katzman, 2005; Mitan, 2004; Shamim et al., 2003).

Miller (2005,) avaliou comorbidades clinicas em mulheres anoréxicas
encontrando 39% com anemia, 20% hipocalemia, 34% leucopenia, 7% hiponatremia,
12% elevada alanina aminotransferase, 15% amenorréia primaria, 52% osteopenia,
35% osteoporose, bradicardia em 43%, 16% hipotensao e hipotermia em 22%.

As alteracOes ortostaticas podem levar a sincope, tontura, fraqueza e
instabilidade, e sdo melhoradas com o ganho de peso. A desnutricdo atrofia os

musculos periféricos, diminuindo o retorno venoso para o coracdo. A taxa de
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mortalidade devido a intercorréncias clinicas é entre 5% e 15% (Shamim et al.,
2003).

Bradicardia sinusal é relatada com taxas de 25 batimentos por minutos, ela
pode ser explicada como uma adaptacao fisiolégica da elevacdo anormal da
atividade cardiaca (Mehler; Krantz, 2003).

Insuficiéncia cardiaca congestiva ocorre pela rapida realimentacdo, o
desbalanco dos eletrdlitos e a oferta de grande volume, visto que o paciente tem
débito cardiaco diminuido e pequena camara ventricular, provocando resisténcia
vascular periférica. A morte subita é supostamente devido a arritmia ventricular, uma
taquicardia ventricular polimoérfica que ocorre devido o prolongamento do intervalo
QT gerando uma repolarizacao retardada (Mehler; Krantz, 2003).

Sopro cardiaco pode ocorrer devido anemia ou prolapso da valvula mitral, é
reversivel e associado a perda de massa do ventriculo esquerdo, 37% dos
anoréxicos apresentam (Mitan, 2004). A reducéao da frequéncia cardiaca tem como
causa o provavel aumento do tébnus vagal e tentativa do corpo para conservar
energia (DiVasta et al., 2010). A bradicardia sinusal ocorre de 35-95% nos
adolescentes com AN devido a taxa metabdlica basal estar diminuida e ao aumento
do ténus vagal (Katzman, 2005).

A acidose respiratéria é outra condicao clinica encontrada na AN, pode ser
causada pelo comprometimento da forca muscular respiratéria e seu desempenho
ou alteragdo pulmonar ocorre devido ao aumento da fungédo vagal para diminuir o
ritmo cardiaco e causas da bradipnéia e hipercapnia, ndo ha uma explicacéo
relacionada com o aumento dos niveis de gas carbdnico no sangue, se obtém
melhora com repouso e realimentagédo (Kerem et al., 2012).

Hipocoagulabilidade é manifestada pela deficiéncia na ingestdo ou pela
reducao da sintese de fatores de coagulacido pelo figado associado ao estado de
desnutricdo do paciente, este quadro é revertido apods a suplementacao da vitamina
K e realimentacao (Gaudiani, 2010).

E possivel observar nesses pacientes sulcos e ventriculos ampliados e
diminuicdo da massa cerebral, com a restauracdo do peso estas estruturas tendem
a normalizar, em alguns casos ndo completamente. E observado comprometimento

cognitivo e nas fungdes executivas. As alterac6es da massa cinza sao relacionadas
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ao cortisol elevado, ocorre a normalizacdo apds a recuperacao do peso (Castro-
Fornieles et al., 2009).

A motilidade gastrointestinal € diminuida, ha uma reducdo do esvaziamento
gastrico e constipacdo, a constipacao é devido ao transito intestinal mais lento e
hipofuncionamento do célon (Klein; Walsh, 2003; Mehler; Krantz, 2003).

A sindrome da realimentagé@o ocorre devido alteracdes graves em fluidos e
eletrdlitos intra-extracelular em pacientes que sao submetidos & realimentacdo. A
hipofosfatemia também causa insuficiéncia cardiaca, fraqueza muscular, disfuncéo
imunolégica e morte. Para que nao ocorra essa sindrome é indicado administrar
fésforo suplementar antes de oferecer qualquer tipo de alimento, e apds oferecer
pequenas quantidades de comida que devem ser aumentadas gradualmente,
acompanhando os niveis de eletrélitos e status cardiaco (Katzman, 2005; Schwartz
et al.,, 2008). As principais causas sao: sal e retencdo de agua, que conduz ao
edema e insuficiéncia cardiaca, que pode ser agravado pela atrofia cardiaca,
hipofosfatemia, exaustdo de outros eletrélitos essenciais que podem conduzir a
paralisia, rabdomidlise, alteracées na contracdo do miocardio e conducédo do sinal, e
deplecao da tiamina co-factor da glicolise, levando potencialmente a encefalopatia
de Wernicke, cardiomiopatia, convulsdes, delirios e morte (Gentile et al., 2010;
Grover et al., 2012). Alteracdes de eletrolitos podem favorecer arritmias cardiacas e
um intervalo QT prolongado (Jauregui-Lobera; Bolafos-Rios, 2012; Klein; Walsh,
2003).

Protocolos para tratamento de AN recomendam que as calorias ofertadas
inicialmente sejam de 1.200 e que seja aumentado gradualmente com 200 calorias
por dia (Garber et al., 2012).

A reintroducdo de alimentos deve ser cautelosa, apds a estabilizacao de
eletrolitos é objetivo o ganho de peso, assim como a construcdo da tolerancia do
paciente e sua recuperacao. Nao ha uma diretriz oficial para reintroducéo alimentar,
a maioria dos programas de internacdo iniciam com 500-700 kcal por dia. E
necessario a suplementacao de vitaminas e minerais (Cockfield; Philpot, 2009).

Ocorrem mudangas de peso no inicio da realimentacdo, o peso pode
diminuir devido a baixa ingestao de liquidos ou pelo aumento subito na necessidade
de energia. O ganho de peso pode nao ocorrer até 2-3 semanas em tratamento.
Opostamente alguns individuos podem ganhar peso rapidamente como causa de
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uma desidratacao anterior, rapida perda de peso ou obesidade. Em seguida, segue-
se um periodo de recuperacao de peso constante até um peso seguro ser adquirido,
quando este resultado é conseguido, a taxa de ganho de peso pode ser aumentada
para 0,5-1 kg / semana, o que geralmente requer de 2500-3000 kcal. Ganhos de
peso mais lento (500 g / semana) resulta na manutencdo do peso mais sustentado
(Cockfield; Philpot, 2009). A partir da ingestao de alimentos o ganho de peso torna-
se mais dificil, pois a taxa metabdlica basal é aumentada fazendo com que seja
necessario um volume maior de comida. E indicado inicio de 800-1000 kcal/dia, com
aumentos de 200-300 kcal a cada 3-4 dias, ou conforme tolerado. Para atingir um
peso ideal é necessario chegar a 3000-3500 kcal/dia, em alguns casos ha o suporte
da nutricdo enteral (Mehler; Krantz, 2003).

A intoxicacdo por agua com hiponatremia pode ocorrer devido potomania
e/ou a associagao da ingestao excessiva de liquidos e baixa excrecado. Turgor da
pele diminuido, baixa producdo de urina, azotemia e pressao arterial baixa sao
caracteristicas da deple¢ao de volume extracelular (Caregaro et al., 2005).

Sequelas psicolégicas de AN incluem depressao, suicidio, labilidade do
humor, retraimento social, comprometimento cognitivo, insonia, irritabilidade,
agitacao e acentuada deterioracdo nas relacdes familiares (Spettigue et al., 2008;
Vilela et al., 2004).

Tratamento

Nao ha um critério de indicacado para hospitalizacdo de pacientes com AN;
h&a fatores que favorecem, como peso inferior a 30% do IMC e perda rapida e
intensa, hipotensao sintomatica, pulsacdo entre 30-35 bpm, bradicardia sinusal ou
prolongamento do intervalo QT (Mehler; Krantz, 2003).

Dos critérios para diagnéstico a amenorréia ndao € aplicada ao sexo
masculino, e pacientes do sexo feminino que se adéquam em todos os critérios
exceto amenorréia, apresentam divergéncias no tratamento, o que pode
comprometer a melhora da paciente (Roberto et al., 2008).

Os objetivos do tratamento incluem a recuperacdao do peso e sua
manutencdo em um valor saudavel, mudanca nos comportamentos e habitos

alimentares com a percepcdo de fome e saciedade, correcdo dos déficits
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psicolégicos, comportamentais e sociais (Alvarenga; Larino, 2002; Duchesne;
Almeida 2002; Latterza et al., 2004; Mitrany; Melamed, 2005). O peso ideal é
observado com o retorno nas mulheres da menstruagcdo e nas criancas do
desenvolvimento sexual (Kuten; Granel, 2007).

A falta de compreensao de todo o processo fisiopatoldgico que gera a AN
dificulta na busca de um tratamento ideal (Wagner et al., 2008).

Para o tratamento da AN é necesséario uma equipe multidisciplinar composta
por médico psiquiatra, médico clinico, nutricionista, psicélogo e terapeuta
ocupacional, todos devendo atuar em conjunto (American Dietetic Association, 2006;
Duchesne; Almeida, 2002; Gorgati et al., 2002). A relacdo de confianca entre o
paciente e o profissional € essencial para o processo de recuperacao (Darcy et al.,
2010).

No inicio do tratamento as terapias individuais apresentam melhores
resultados, terapias em grupo neste momento podem favorecer a troca de
informagdes entre as pacientes e aumentar ideacdo da perda de peso. E importante
gue o ganho de peso esteja presente durante os momentos da psicoterapia (Gorgati
et al., 2002).

A terapia cognitivo comportamental auxilia o paciente nas escolhas
alimentares, compreendendo o peso saudavel (Duchesne; Almeida, 2002). Em
pacientes adultos no tratamento p6s hospitalizacdo foi comprovado que a terapia
cognitivo comportamental é mais eficiente que o aconselhamento nutricional
individualizado (Godart et al., 2012).

O tratamento familiar € uma alternativa para a nao hospitalizacdo e
apresenta resultados positivos tanto para o paciente quando para a familia (Kuten;
Granel, 2007), é o tratamento mais eficaz para adolescentes (Godart et al., 2012;
Klein; Walsh, 2003), apresentando bons resultados a longo prazo (Eisler et al.,
2007).

Nos adolescentes, 60% apresentaram bons resultados em um ano, ja em
terapia individual inespecifica apenas 9% apresentam bons resultados. A terapia
familiar possui uma taxa de abandono de 10%, enquanto 64% da terapia individual
(Keel; Haedt, 2008).

A reabilitacdo nutricional € iniciada com a reintroducao de pequenas porcoes
de alimentos, visando o ganho de 0,5 a 1 kg peso por semana. Somente o ganho de
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peso, sem mudangas no comportamento, pensamento e crengas sobre comida nao
compdem uma melhora do quadro (Williams et al., 2008). Embora ndo ha diretrizes,
inicia-se a dieta entre 500-700 Kcal por dia, com avaliacdo do balancgo
hidroeletrolitico. Ganho de peso acima de 700g por semana € associado a perda
prematura de peso apo6s a alta. Durante a escolha da refeicdo, a presenca dos
grupos alimentares ndo é negociavel, o que é aceitavel para escolha sdo quais
alimentos dentro dos grupos. Nas refeicdes o paciente é acompanhado por um
membro da equipe que o estimula e apo6s as refei¢cdes procura introduzir distragoes,
evitando falar de calorias, dietas, comentarios sobre a comida, monitorando cerca de
uma hora apés a ingesta. Suplementos podem reforcar o comportamento contra
alimentacdo padrdo, porém podem ser necessarios de acordo com o estado
nutricional (American Dietetic Association, 2006; Cockfield; Philpot, 2009; Jauregui-
Lobera; Bolafnos-Rios, 2012).

Alimentacdo via sonda nasoenteral € uma opcado de oferta nutricional
quando o paciente ndo consegue atingir as calorias necessarias via oral, estd com
risco de morte, (Latterza et al., 2004; Rigaud et al., 2007), atraso no esvaziamento
gastrico ou alteracdo da motilidade intestinal que dificulta a alimentagdao oral. O
ganho de peso é significativo com a utilizacdo da sonda noturna comparado aos
pacientes que se alimentavam somente via oral, seu uso ndo apresenta nenhum
prejuizo psicolégico ao paciente, ndo interfere na aceitagdo e em seu
comportamento e ndo é causa para recaidas, além de reduzir a permanéncia
hospitalar. A nutrigdo parenteral j& ndo é tdo comum e é uma medida apds a
alimentacdo oral e enteral ndo obterem sucesso, associado ao risco de morte
(Jauregui-Lobera; Bolanos-Rios, 2012). A utilizacdo da sonda nasogastrica no
periodo noturno se mostra mais eficiente do que a alimentacao via oral, contudo
pouco se tem utilizado. 90% das equipes se posicionam com a realimentacéo via
oral. Nutricdo liquida por via oral € recomendada por 70%, sonda 48%, fluidos
intravenosos 15% e nutricdo parenteral por 3% (Schwartz et al., 2008).

A realimentacdo deve priorizar inicialmente os métodos menos invasivos,
iniciando com alimentos, depois suplementos alimentares via oral, e ap6s a sonda.
Estudos com a utilizacdo da sonda mostram sofrimento psiquico minimo e ganho de
peso significativo e rapido (Findlay et al., 2011).
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O ganho de peso ¢é dificultado, pois quando o paciente esta desnutrido seu
metabolismo € lento, ja4 ao iniciar a realimentacdo ele se torna hipermetabdlico,
necessitando de grande oferta de calorias para apresentar um pequeno ganho de
peso, 0 que € agravado pela baixa aceitacdo alimentar do paciente. Ansiedade,
depressdao € 0 medo do ganho de peso contribuem para acelerar o metabolismo
(Garber et al., 2012; Rigaud et al., 2007).

De acordo com Borges et al. (2006), de 30 a 40% dos pacientes possuem
recuperacao total, outros na mesma porcentagem tem uma evolugdo razoavel,
podendo mudar de transtorno alimentar, e 20% vao a ébito devido a complicagdes
clinicas ou suicidio.

Durante a internacdo a equipe consegue conhecer mais os habitos do
paciente, é possivel saber fielmente como é sua rotina, ingestao calérica, pratica de
atividades e ganho de peso (Abreu; Cardoso, 2008).

O tratamento involuntario na maioria dos casos nao apresenta resultados
positivos, pacientes que possuem internacdo compulséria ao ter alta e depois
retornar ao tratamento voltam em situacdes ainda mais criticas, contudo esse tipo de
internacdo é necessaria sendo uma opgao para salvar a vida do paciente (Mitrany;
Melamed, 2005).

O tratamento hospitalar € indicado para os pacientes que nao obtiveram
sucesso no tratamento ambulatorial ou quando a doengca estd agravada ou
apresentando risco de suicidio (Cockfield; Philpot, 2009). Individuos com AN na sua
maioria sao resistentes ao tratamento devido a negacao de estar abaixo do peso e a
recusa em aceitar a gravidade das complicacdes (Kaye, 2008).

A internacdo € indicada para tratamento ou prevencdao de instabilidades
médicas e conforme o paciente vai respondendo melhor ao tratamento sua
independéncia é maior. O tratamento & composto por intervengdes psicossociais e
aconselhamento nutricional composto por educagao nutricional, planejamento de
refeicbes e padrées alimentares regulares, a duragdo do tratamento varia de 1 a 5
anos, de acordo com o grau da AN e necessidade de apoio. A terapia cognitiva
comportamental melhora a resposta dos individuos em participar e persistir no
tratamento, incluem também terapia interpessoal, terapia familiar e terapia de grupo.
Medicamentos sao secundarios no tratamento de AN (American Dietetic Association,
2006).
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A AN tem risco genético de 56%, dos pacientes que ja se trataram 50%
conseguem se recuperar, 21% tem uma resposta moderada ao tratamento, 26%
mau resultado e 9,8% € a mortalidade (American Dietetic Association, 2006).

Para tratamento ambulatorial é necessario que o paciente ndo esteja com a
saude em risco, sem risco de suicidio, vida familiar, funcionamento escolar ou
profissional. Com base no IMC é indicado para tratamento ambulatorial IMC = 16 e
para hospitalizacédo < 13,9 (Jauregui-Lobera; Bolafos-Rios, 2012).

Alianca terapéutica € um elo importante que se tem entre o paciente e o
profissional, dificil de ser formado devido ao medo da mudanca, a negatividade e a
menor cognicdo de sentimentos e agdo. Para adolescentes a terapia familiar € a
mais indicada. O abandono é um obstaculo no tratamento, estudos de intervencdes
psicoterapéuticos com adultos com AN crénica mostram que uma das causas é a
dificuldade de se formar uma alianga terapéutica que estimule o comprometimento
do paciente, esta alianca também é associada ao ganho de peso e a normalizacao
da alimentacao (Pereira et al., 2006).

O custo para o tratamento € alto e o sistema publico apresenta grande lista
de espera, com isso as clinicas particulares possuem grande espaco de atuacao
(Turkiewicz et al., 2010).

Nao ha medicamentos para o tratamento da AN aprovados pela Food and
Drug Administration. Os medicamentos utilizados sdo para compensar outros
sintomas aliados como ansiedade, depressao, alteracdo de humor. Os
medicamentos possuem efeitos colaterais associados, inibidores seletivos da
recaptacdo de serotonina podem ser eficazes durante a manutencdo do peso,
embora ndo na fase de restauracao (American Dietetic Association, 2011).

Medicamentos antidepressivos ndo possuem grande embasamento cientifico
para serem utilizados no tratamento de AN (Allen; Dalton, 2011). O uso do
medicamento olanzapina apresenta resultado positivo relacionado ao ganho de peso
e nao apresenta reacoes adversas, contudo seu uso pode estar associado com o
desenvolvimento de diabetes mellitus (McKnight; Park, 2010).

ECT (Eletroconsulsoterapia) pode atuar no tratamento, recuperando o
equilibrio inter-hemisférica e facilitar a recuperacao através de estimulagao elétrica.
E um procedimento seguro, apresenta melhores resultados em anoréxicos
deprimidos (Hecht, 2010).
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Adolescentes com AN tem um longo periodo de tratamento, baixo indice de
massa corporal na admissdo e na alta hospitalar, e a duragdo da doenga se
relaciona com maior tempo de internacdo e com um maior risco de readmissao logo
apds a alta. A manutencdo do peso apresenta melhores resultados quando o
paciente refere desejo de melhora e age para isso. Paciente com AN e depressao
possuem maiores dificuldade para manter o peso (Castro-Fornieles et al., 2007).

CONSIDERAGCOES FINAIS

Pacientes com AN apresentam inimeras complicacdes clinicas que se nao
forem tratadas podem levar ao 6bito. Ha alteragdes hormonais, na funcionalidade
dos 6rgaos, no sistema nervoso, apresentam osteoporose, amenorréia, bradicardia,
atrofia do miocardio, alteragdes na pressao arterial entre outros que comprometem o
funcionamento basal do corpo e o desenvolvimento, quando atinge a populag¢ao que
esta na fase de maturacao sexual.

Baixa ou nenhuma aceitacao alimentar, perda de peso intensa e negacéao do
seu real estado nutricional fazem parte da doenca.

Para a reintroducao dos alimentos deve-se ter cautela devido a sindrome da
realimentacao e pelo pouco volume de aceitacdo do paciente. A alimentacdo deve
ser estimulada sempre, priorizando a via oral € a presenca de todos 0s grupos
alimentares nas refeicdes.

O ganho de peso € um dos objetivos do tratamento, ndo o Unico, pois para a
melhora da AN é necessario também mudancas comportamentais e nos
pensamentos. O trabalho de uma equipe multiprofissional e o suporte familiar sao
indispensaveis para estimular o paciente a se manter no tratamento e seguir as
orientagbes propostas.

Para o tratamento, ha os acompanhamentos ambulatoriais ou a internagao,
quando nao € possivel manter o paciente em casa devido comorbidades clinicas,
risco de suicidio e/ou baixo peso. Nao ha medicamentos especificos para AN, a
atuacao é nas comorbidades ou nos transtornos associados. A presenca da familia
motiva o paciente a seguir o tratamento, apresentando melhores resultados.
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