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REsuMo

Esta revisio tem por objetivo descrever os principais aspectos etioldgicos e clinicos dos transtot-
nos alimentares. Os transtornos alimentares possuem etiologia multifatorial, sendo determinados por uma
diversidade de fatores bioldgicos, genéticos, psicologicos, socioculturais e familiares que interagem entre si
para produzir e perpetuar a doenca. Apresentam complicagdes em diversos sistemas do corpo, estudos mais
recentes estdo relacionando a insatisfacdo corporal e os transtornos alimentares com a inabilidade do sistema
imune e com o desencadeamento de resposta inflamatéria. Devido a gravidade destas doengas é importante
divulgar seus sinais, sintomas e complicacOes para que as estratégias de promocdo e prevencao sejam mais

efetivas e eficazes.

Palavras-chave: Adolescentes. Transtornos Alimentares. Anorexia Nervosa. Bulimia Nervosa.

1 INTRODUCAO

Os transtornos alimentares (TA) sdo
doencas psiquiatricas caracterizadas por alteracdes
graves do comportamento alimentar e que afetam,
na sua maioria, adolescentes e adultos jovens
do sexo feminino, podendo originar prejuizos
biolégicos, psicolégicos e aumento da morbidade e
mortalidade. A anorexia e a bulimia nervosas sdo os
dois tipos principais (DOYLE; BRYANT-WAUGH,
2000; SAIKALI et al., 2004). Essas duas doencas
estdo intimamente relacionadas por apresentarem
alguns sintomas em comum: preocupagio excessiva
com o peso, distor¢io da imagem corporal e um
medo patolégico de engordar (SAIKALI et al.,
2004).

Em ambos os transtornos, o peso e o
formato corporal exercem marcada influéncia na
determinacdo da autoestima dos pacientes que,
via de regra, encontra-se rebaixada. Sequelas
psicossociais e complicacdes clinicas relacionadas
ao comprometimento do estado nutricional e as
praticas compensatorias inadequadas para o controle
do peso sao experimentadas pelos portadores
de transtornos (AMERICAN PSYCHIATRIC
ASSOCIATION, 2000; KEY, LACEY, 2002).

Nio ha prevaléncias nacionais destes

disturbios alimentares, porque a subnotificacdo

¢ comum nesses casos, jd que somente 0OS €asos
mais graves procuram tratamento (BRASIL, 2011).
Estima-se que 0,5 a 4% das mulheres desenvolvam
Anorexia Nervosa e de 1 a 4,2% desenvolvam
Bulimia Nervosa (AMBULIM, 2011). A incidéncia
de TA é maior no sexo feminino, sendo a incidéncia
de AN de aproximadamente 8 por 100 mil
individuos. Em homens, estima-se que seja menos
de 0,5 por 100 mil individuos por ano (NIELSEN,
2001).

Sabendo-se que 0s Transtornos
Alimentares afetam um numero ascendente de
pessoas em todo mundo, o presente artigo teve
como objetivo realizar uma revisdo a respeito da
patologia e de seu impacto na saiude e qualidade de
vida dos individuos afetados, de forma a esclarecer
sobre a gravidade dos transtornos alimentares e da
importincia de ado¢do de medidas preventivas.

2 REVISAO DE LITERATURA

A seguir serd apresentada uma revisdo de
literatura a respeito das caracteristicas, etiologia

e principais complica¢bes clinicas, incluindo
as complicacbes gastrointestinais, metabdlicas,
imunolégicas e sistémicas, dos transtornos

alimentares. Ao final serd realizada uma breve
discussdao sobre o tema apresentado.
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2.1 Caracterizagio dos transtor
nos alimentares

A anorexia nervosa (AN) ¢é caracterizada pela
perda de peso intensa e intencional (pelo menos 15%
do peso corporal original) a custa de dietas altamente
restritivas, busca desenfreada pela magreza, recusa em
manter o peso corporal acima do minimo normal para
a idade, amenorréia (auséncia de trés menstruagoes
consecutivas) ¢ distor¢do da imagem corporal
(DOYLE; BRYANT-WAUGH, 2000; SAITO; SILVA,
2001; CORDAS, 2004). Tracos como obsessividade,
perfeccionismo, passividade e introversdo sio comuns
em anoréxicos e permanecem estaveis mesmo apos
a recuperagdo do peso (RASTAM, 1992). Embora
se inicie na adolescéncia (geralmente entre 13 a 17
anos), casos com inicio na infancia e ap6s 40 anos tém
sido observados (SAITO; SILVA, 2001; PHILIPPI;
ALVARENGA, 2004).

Existem dois tipos de apresentagdo da anorexia
nervosa: o restritivo (comportamentos restritivos
associados 4 dieta) e o purgativo (ocorréncia de
episédios de compulsio alimentar seguidos de
métodos compensatorios como vOmitos e uso
de laxantes e diuréticos). Entre os sintomas que
podem ser referidos pelos pacientes anoréxicos
estdo: intolerancia ao frio, fadiga, queda de cabelos,
constipagido, dor abdominal, anorexia, letargia, pés e
maios frios, amenorreia, dificuldade de concentracio,
entre outros (BORGES et al., 2000).

Ja a bulimia nervosa (BN) caractetiza-se por
periodos de grande ingestio alimentar (episédios
bulimicos), durante os quais sio consumidos uma
grande quantidade de alimentos, variando de 1.436
a 25.755 Kcal, em um curto periodo de tempo
(AMERICAN PSYCHIATRIC ASSOCIATION,
1994), associados ao sentimento de descontrole sobre
o comportamento alimentar e preocupacdo excessiva
com o controle do peso corporal. Tal preocupagio faz
com que o paciente adote medidas compensativas, a
fim de evitar o ganho de peso (DOYLE; BRYANT-
WAUGH, 2000; SAITO, 2001; SILVA, 2001;
CORDAS, 2004). O vomito auto-induzido ocorre em
cerca de 90% dos casos, sendo o principal método
compensatorio utilizado. O efeito imediato provocado
pelo vomito é o alivio do desconforto fisico
secundario a hiperalimenta¢io e a redugdo do medo
de ganhar peso. Outros mecanismos utilizados pelas
bulimicas para controle do peso sio o uso inadequado
de laxantes, diuréticos, hormonios tireoidianos,
agentes anorexigenos e enemas. Jejuns prolongados
e exercicios fisicos exagerados sio também formas
de controle do peso (CORDAS, 2004). A distor¢do
da imagem corporal, quando existe é menos
acentuada. As caracteristicas de personalidade das

bulimicas sdo sociabilidade, comportamentos de
risco e impulsividade, tragos que sdo coerentes com o
descontrole e a purgacio (LASK, 2000). O inicio dos
sintomas ocorte nos ultimos anos da adolescéncia ou
até os 40 anos, com idade média de inicio por volta
dos 20 anos de idade (SAITO, 2001; SILVA, 2001,
PHILIPPI; ALVARENGA, 2004).

2.2 Etiologia dos transtornos
alimentares

As sociedades vivem atualmente sob o ideal da
magreza e da boa forma fisica, cujo padrio se impoe
especialmente para as mulheres, nas quais a aparéncia
fisica representa uma importante medida de valor
pessoal. Uma vez que o ideal de magreza proposto
¢ uma impossibilidade biolégica para a maioria das
mulheres, a insatisfacio corporal tem se tornado
cada vez mais comum, produzindo um campo fértil
para o desenvolvimento dos transtornos alimentares
(SIMAS; GUIMARAES, 2002).

Os transtornos alimentares tém uma etiologia
multifatorial, ou seja, s@o determinados por uma
diversidade de fatores biolégicos, genéticos,
psicoloégicos, socioculturais e familiares que interagem
entre si para produzir e perpetuar a doenca (BORGES
et al., 2000).

Distinguem-se ~ os  fatores  predisponentes
(aumentam a chance de aparecimento do TA),
precipitantes (responsaveis pelo aparecimento dos
sintomas) e os mantenedores (determinam se o
transtorno vai ser perpetuado ou nio) (MORGAN et
al, 2002).

Sdo considerados fatores predisponentes: sexo
feminino; baixa auto-estima; tracos obsessivos e
perfeccionistas (AN) ouimpulsividade e instabilidade
afetiva (BN);dificuldade emexpressaremocdes;historia
de transtornos psiquiatricos depressio,
transtornos da ansiedade (AN) ou dependéncia de
substincias (BN); tendéncia a obesidade; alteracdes da
neurotransmissao; abuso sexual; agregacao familiar;
hereditariedade; histérico familiar de TA; padroes
de interagdo familiar como rigidez, intrusividade e

como

evitagdao de conflitos (AN) ou desorganizacio e falta
de cuidados (BN); além dos fatores sécio-culturais
como por exemplo o ideal cultural de magreza.
(MORGAN et al., 2002; BORGES et al., 2006). A
baixa auto-estima (GHADERI; SCOTT, 2001) ou
auto-avaliagdo negativa (FAIRBURN, 1999) sio
fatores de risco importantes tanto para AN quanto
para BN.

A puberdade precoce é um fator de risco,
particularmente para a BN (FAIRBURN, 1999). O
aumento importante da gordura corporal em meninas
adolescentes requer uma reorganizacio da imagem
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corporal e pode reforcar as preocupagdes com o peso
(GOWERS; SHORE, 2001).

O papel das mies na formagio da opinido de
seus filhos quanto ao valor da aparéncia, do peso
e da forma corporal é relevante, uma vez que foi
constatado que maes de pacientes com TA tendem a
ser mais criticas e preocupadas com relag¢ao ao peso de
suas filhas, incentivando as a fazer dieta (GOWERS;
SHORE,2001).

Pertencer a grupos profissionais que reforcam a
demanda por um corpo magro como atletas, bailarinas,
modelos e nutricionistas aumentam o risco de TA
(HOEK, 2002; KLEIN; WALSH, 2004; JOHNSON
etal., 1999).

A dieta para emagrecer é o fator precipitante mais
freqliente nos TA. Individuos que fazem dieta tiveram
um risco 18 vezes maior para o desenvolvimento de
TA do que os que nio faziam (PATTON, 1999). Uma
possivel justificativa para ser considerada um fator
precipitante é que a restricdo alimentar favorece o
aparecimento das compulsGes alimentares, iniciando
o ciclo compulsiao/purgacio da BN. Algumas pessoas
em restricio alimentar, no entanto, conseguem
aumentar cada vez mais a restricdo, instalando-se
a desnutricdo, que aumenta a distor¢io da imagem
corporal e, conseqiientemente, aumenta também
o medo de engordar e o desejo de emagrecet,
perpetuando assim a AN (GOWERS; SHORE, 2001).

Eventos estressores, envolvendo uma
desorganizacio da vida ou uma ameaca 2 integridade
fisica (doenca, gravidez, abuso sexual e fisico),
alteracOes da dinamica familiar e expectativas irreais
podem ter um papel desencadeador do transtorno por
reforcar sentimentos de inseguranc¢a e inadequagio
(BORGES et al., 2000).

Os fatores mantenedores da doenca podem
ser diferentes daqueles que a desencadearam. Os
fatores mantenedores da doenca incluem o papel
das alteragoes fisiologicas e psicologicas produzidas
pela desnutricdo e pelos constantes episodios de
compulsio alimentar e purgacdo, que tendem a
perpetuar o transtorno (MORGAN et al., 2002).

Na AN, o estado de desnutricdo gera alteracdes
neuroendéerinas que podem contribuir para a
manutencdo de varios sintomas da doenca. Uma
possivel hiperatividade de horménio liberador de
corticotropina (CRH) pode contribuir para manter o
baixo pesona AN, jd que esse horménio causa anorexia,
aumenta a atividade motora e inibe a atividade sexual
(GOLD et al., 1980). Os niveis plasmaticos de
leptina sio alterados devido a desnutricaio na AN e
esses podem normalizar-se prematuramente ao peso,
dificultando a recuperacio e manutencdo do peso
normal (HEBEBRAND, 1997).

Episédios bulimicos tém um impacto adverso
sobre o metabolismo de glicose e insulina: ocorre
um aumento de glicemia de jejum no dia apds um
episodio e maior resposta da insulina durante um teste
bulimico. Estas evidéncias possivelmente justificam a
dificuldade de se estabelecer um balanco energético
adequado em pacientes com BN (TAYLOR et al,

1999).
Fatores psicolégicos (distor¢io da imagem
corporal, distor¢bes cognitivas e pensamentos

obsessivos sobre comida e maior necessidade de
controle desencadeado pela privacio alimentar),
interpessoais e culturais (magreza vista como simbolo
de sucesso) também atuam perpetuando o transtorno.
Ha também os aspectos reforcadores produzidos
pelo sucesso em controlar o peso, tio valorizados
culturalmente, em individuos que costumam vivenciar
sentimentos de baixa autoestima e sensac¢do de falta
de controle sobre a prépria vida (BORGES et al,
2006; MORGAN et al., 2002).

2.3 Complicagdes clinicas

As complica¢oes clinicas relacionadas a anorexia
nervosa sio decorrentes da prépria desnutricdo. Ja

na bulimia nervosa sio comumente relacionadas ao
distarbio hidroeletrolitico BORGES et al., 2000).

2.3.1 Complicagdes gastrointestinais

Na BN verifica-se a presenca do Sinal de Russel
(calosidade no dorso da mio, pela lesao da pele com
os dentes ao provocar o vomito), eritema do palato,
faringe e gengiva e alteragGes dentarias como erosao
do esmalte dentario que fica com aspecto liso e opaco,
e maior susceptibilidade a caries (GUPTA; GRUPTA,
1987, PHILIPPL; ALVARENGA, 2004). Ocorte
hipertrofia das glandulas parétidas devido ao elevado
consumo de carboidratos que podem causar intensa
estimulagdo das glandulas. A regurgitacio contendo
acido gastrico, a alcalose metabdlica, a desnutricdo
e o aumento do estimulo autondémico secundario
a estimulagdo dos receptores linguais gustativos
aumentam a liberacdo de enzimas proteoliticas
pancredticas contribuindo também para a parotidite
(LASATER; MEHLER, 2001).

A constipagdo estd entre as manifestagoes mais
frequentes na AN e BN e decorre do uso de laxantes
que, se utilizados em longo prazo, podem levar a danos
irreversiveis ao colon intestinal. Observa-se também
um retardo no esvaziamento gastrico tanto nos
pacientes com AN quanto BN, os quais se queixam
de sensacdo de plenitude pds - prandial e distensiao
abdominal (ASSUMPCAO; CABRAL, 2002).

Anoréxicos podem desenvolver pancreatite,
alteracdo de enzimas hepaticas, diminuicdo do
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peristaltismo intestinal e esteatose hepatica relacionada
a0 jejum (BORGES et al, 2000).

Bulimicas sentem dores abdominais, podem
gastrite, gastroesofagicas,
sangramentos e prolapso retal. Em casos mais graves
ocorre perfuracio esofdgica e ruptura gastrica. Os
vomitos freqientes levam a perda do reflexo da
nausea e ao relaxamento do esfincter esofagiano
inferior, causando esofagite e sangramento da mucosa
intestinal, culminando com uma lacerag¢do grave
(sindrome de Mallory-Weiss) (BECKER, 1999).

A anemia e a leucopenia sdo achados freqiientes
na AN e BN. A anemia ¢, usualmente, do tipo
Porém, também
pode ocorrer anemia do tipo ferropriva, em

desenvolver erosoes

normocitica e normocrOmica.

decorréncia da deficiéncia de ingestao de ferro ou
de sangramento retal por uso excessivo de laxativos.
A anemia macrocitica ocorre por déficit de vitamina
B12 ou folato, leucopenia com linfocitose relativa e
trombocitopenia (CARNEY; ANDERSEN, 1996;
SAITO et al,, 1999).

2.3.2 Complica¢des metabolicas

EmambososTAverificam-seasseguintesalteragdes
metabodlicas:  hipoglicemia,  hipercolesterolemia,
hipocalemia, hiponatremia, hipocloremia e alcalose
metabdlica e desidratacio (ASSUMPCAO; CABRAL,
2002). A hipoglicemia tanto pode ocorrer apos jejuns
prolongados, como em resposta a um episoédio de
compulsdo alimentar seguido de voémitos, sendo
freqiientemente assintomatica (MITCHELL, 1983).
A hipercolesterolemia é freqiente na AN e decorre,
provavelmente da reducdo dos niveis de T3 e da
globulina carreadora de colesterol, perda do colesterol
intra-hepatico ¢/ou da diminui¢io da excre¢io fecal
de acidos biliares e colesterol (VILAR; CASTELLAR,
2001).

A reducio dos niveis de T3 em anoréxicas ocorte
provavelmente como um mecanismo adaptativo a
desnutricdo. Clinicamente, o paciente pode apresentar
pele seca e amarelada (hipercarotenemia), constipagao,
intolerancia ao frio e bradicardia. (ASSUMPCAO;
CABRAL, 2002).

Os distarbios do equilibrio acido-base ocorrem
com maior freqliéncia nos casos de uso de laxativos
ou de diuréticos e também com a pritica de vomitos
auto-induzidos, resultando, respectivamente, em
acidose metabdlica e alcalose metabélica hipocalémica
(GRENNFELD et al., 1995). A hipocalemia é uma
das complicagoes mais freqientes dos TA e de maior
risco para o desenvolvimento de arritmias cardfacas.
E causada pelo vomito, desnutricio e abuso de
medicamentos depletores de potassio (diuréticos e
laxantes). Os sintomas incluem fraqueza, confusio,

nausea, palpitacGes, arritmia, poliuria, dor abdominal
e constipacdo. A hipomagnesemia pode acompanhar
a hipocalemia em 30% dos casos (GRENNFELD et
al., 1995). A hiponatremia é comum na AN e pode ser
uma consequéncia da grande ingestdo de dgua ou as
flutuagdes do hormonio anti-diurético (ADH) (GOLD
etal., 1983). A hiperfosfatemia pode ser conseqiiéncia
da desnutrigio ou surgir apds a realimenta¢do como
parte da sindrome de realimentagio (ASSUMPCAO;
CABRAL, 2002).

Alteracdes enddcrinas
em pacientes com AN quanto com BN, porém a
observac¢ido de uma menor gravidade das complicacGes
nesta ultima pode ser explicada pela auséncia de perda
de peso significativa (ASSUMPCAO; CABRAL,
2002).

Pacientes

sao0 encontradas tanto

podem sofrer de

irregularidade menstrual, porém nas anoréxicas

com bulimia

as conseqiéncias sao mais graves: ha auséncia da
menstruacdo (amenorréia), infertilidade, diminuicdo
de gonadotrofina, luteinizante e
estrogénio, aumento do hormonio de crescimento
e cortisol, diminuicdo do T3 reverso (PHILIPPI,
ALVARENGA, 2004). A amenorréia pode ser
anormalidades, como

hormonio

acompanhada de varias
regressdao dos ovarios para estigios pré-puberais com
multiplos foliculos pequenos, regressio do tamanho
mamario e, as vezes, perda parcial dos pelos pubianos.
O utero, também se encontra diminuido e observam-
se mudancas atréficas na parede vaginal levando a
dispareunia e diminui¢do da libido (ASSUMPCAO;
CABRAL, 2002). A AN, quando ocorre no
sexo masculino,esta acompanhada de niveis baixos de
testosterona, hormonio foliculo estimulante (FSH) e
hormonio luteinizante (LH),associados a uma redu¢ao
do volume testicular com oligo ou azospermia. Outra
caracteristica é a reducdo da libido que podepersistir
mesmo apos a recuperacio do peso corporal (PIRKE
et al, 1988).

2.3.3 Complica¢des imunologicas

No fim da década de 60 iniciaram os estudos que
tentaram estabelecer a associacdo entre nutricio e
imunologia e compreender que a alimentagao constitui
um fator critico para funcdo imune e é um indicador
do estado nutricional do paciente. A severidade da
desnutricdo estd diretamente relacionada ao grau de
comprometimento da fun¢io imune. Vatios sio os
nutrientes que estao envolvidos na integridade deste
sistema e sua deplecdo tepresenta risco para uma
resposta precaria. (MACEDO et al., 2010).

A desnutricdo energético-protéica pode levar
a atrofia linfoide, com reducdo do tamanho e peso
do timo. A nivel histolégico existe reducdo na
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diferenciacio da regido corticomedular com redugiao
das células linfoides. As respostas soro anticorpo
encontram-se inalteradas em quadros de desnutricao
energético protéica, porém a afinidade do anticorpo
por seu antigeno encontra-se reduzida neste estado.
A atividade fagocitica, e a concentrac¢io e atividade de
muitos componentes do sistema complemento estdo
também reduzidas (CHANDRA, 1997).

Outro fator que também pode contribuir para
reducdo da fun¢do imune em pacientes anoréxicas
¢ a deficiéncia nas concentracOes séricas ¢ no fluido
cerbroespinhal de Leptina (Lp). Este fato pode ser
explicado devido a grave deplecio de massa gorda
refletida também no baixo IMC que existe nesta
patologia (HERMSDORFFet al., 2006). A Lp ¢ uma
proteina produzida e liberada por adipdcitos em
propor¢ao a quantidade de lipidios armazenada no
tecido adiposo (BARRENO, 2007). A leptina tem
sido relacionada a regulagdo de diversos sistemas
incluindo o sistema imune (HAVEL, 1999). Esta
relacdo comecou a ser estabelecida em 1998 por meio
de estudos in vitro,os quais relacionam a Lp com o
sistema imune através de seus efeitos imumoduladores.
A Lp ativa linfécitos T, aumenta a resposta Th1, atua
sobre mondcitos e macréfagos favorecendo sua
sobrevivéncia, proliferacio e ativagdo entre outros
(ALVEZ, 2000).

Ja foram identificados receptores para leptina nas
células hematopoiéticas, nas quais a leptina, estimula
o desenvolvimento normal de células mieldides e
eritréides JANECKOVA, 2001).

Alémdisso,aleptinaage sinergicamente com outras
citocinas melhorando a proliferacio de leucdcitos,
especificamente das células T4 (HERMSDORFF et
al., 2000).

Atualmente estudos investigam a relacdo entre
insatisfacdo com imagem corporal e inflamagao.
Considerando-se que a insatisfacdo corporal é o ponto
central desencadeante dos Tas, ela representa mais um
agravante para saide destas pacientes,aumentando a
produgdo e liberagdo de proteinas pro-inflamtorias
como Proteina C Reativa ¢ TNFa (CERNELIC-
BIZJAK; JENKO-PRAZNIKAR, 2014).

2.3.4 Complicages Sistémicas

Anoréxicas sofrem de alteracGes no sistema renal
como edema, calculo renal e elevacdo de uréia devido
a desidratacdo ou ao catabolismo protéico (azotemia
pré-renal). A hipocalemia decorrente das praticas
compensatorias pode determinar umaalteracdo tubular
renal, conhecida como nefropatia hipocalémica. A
desidratacdo cronica e os niveis elevados de oxalato
de célcio favorecem ao desenvolvimento de calculos
renais (PHILIPPI; ALVARENGA, 2004).

Anoréxicas e bulimicas podem sofrer de
hipotensdo, bradicardia, arritmias, insuficiéncia
cardiaca, miocardiopatia, alteracOes do
eletrocardiograma e parada cardfaca. A hipotensao
arterial pode ser encontrada em até 85% dos
pacientes com AN e resulta do estado de deplecio
cronica de volume circulante. A bradicardia
decorre da reducio do metabolismo em adaptacdao
a inani¢do, por alteragdes na conversio do T4 em
T3 ou por hiperatividade vagal. A taquicardia pode
também ocorrer como resposta a desidratacdo. A
desnutricdo pode conduzir a atrofia do musculo
cardfaco e a uma reducio da massa ventricular
esquerda com conseqlente desenvolvimento de
prolapso mitral (PANAGIOTOPOULOS et al,
2000). A hipocalemia pode induzir o aparecimento
de arritmias graves (NIELSEN; EMBORG, 2002).

Durante o tratamento, os pacientes com
AN podem apresentar a chamada sindrome de
realimenta¢do. Esta sindrome é caracterizada por
um colapso cardiovascular apoés a introducgido da
alimentagdo em um paciente desnutrido. Ocorre
devido a sobrecarga de ingestdo calérica na presenga
de capacidade reduzida do sistema cardiovascular
(COOKE, CHAMBERS, 1995).

Altera¢bes pulmonares também sio observadas,
como: edema pulmonar, secundario a faléncia
cardfaca congestiva na sindrome de realimentacio;
pneumomediastino secundario a broncoaspiragio,
em decorréncia dos vomitos excessivos; taquipnéia
decorrente da acidose metabdlica; bradipnéia em
resposta a alcalose metabdlica (MEHLER, 2001;
GRENNFELD et al., 1995).

Em aproximadamente metade das anoréxicas,
a densidade mineral 6ssea estd muito abaixo
do normal. A ma nutricdo reduz a formacdo de
0sso, que associada a puberdade atrasada, ao
hipercortisolismo, a diminui¢io da ingestio de
calcio, proteinas e vitamina D, favorecem a queda da
densidade mineral éssea, levando a uma diminuicao
ou suspensio do crescimento 6sseo linear. Quando
a AN ocorre na fase precoce da puberdade, pode
ocorrer osteopenia ou até mesmo osteoporose
irreversivel. A osteopenia também pode ocorrer
no sexo masculino, em decorréncia da diminuicao
da testosterona (MEHLER, 2001; ZIPFEL et al,,
2001).

Portadores de AN possuem pele
com aspecto amarelado pela hipercarotenemia
(PHILIPPI; ALVARENGA, 2004), também ha
presenca de lanugo (decorrentes de uma reducio
da atividade da enzima 5-alfa redutase e/ou do
estado de hipotiroidismo) (MITCHELL, 1983). Os
cabelos encontram-se ralos, finos e opacos, muitas

seca ¢
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vezes quebradicos e avermelhados (GUPTA;
GRUPTA, 1987) as unhas podem se encontrar
quebradicas e com crescimento lento, favorecendo o
desenvolvimento de onicomicoses (ASSUMPCAO;
CABRAL, 2002).

Em decorréncia da inani¢do presente em alguns
casos de TA, pode surgir catarata, atrofia do nervo
optico, degeneracdo da retina e diminui¢do da
acuidade visual (MITCHELL, 1983).

As principais causas de mortalidade da AN sdo
complicagdes da prépria doenca (50% a 54%),
suicidio (24% a 27%) e desconhecidas (15% a 19%)
(NIELSEN, 2001; LOWE et al., 2001). A taxa de
mortalidade da BN varia entre 0,3% a 3%, de acordo
com a gravidade dos casos clinicos analisados
(NIELSEN, 2001; HERZOG et al., 2000).

3 DiscussAo

Os transtornos alimentatres estio associados 2
incapacidade do individuo e apresentam gravidade
notavel. Além disso, representam um problema
de satde publica, tendo em vista sua relacdo
frequente com outros transtornos psiquidtricos.
A alta morbidade e mortalidade demonstram a
necessidade de ampliar o conhecimento das causas,
caracteristicas associadas e, consequentemente, o
tratamento destas condic¢des.

Sao patologias graves e de etiologia complexa.
Entre os especialistas prevalece um entendimento
multifatorial em que os aspectos culturais tém
significativa importancia. Constata-se que o ideal
de magreza vigente é um dos importantes fatores
culturais que contribuem para o incremento destes
transtornos. Porém, o campo de investigacdo
sobre a maneira pela qual o mundo globalizado,
a sociedade e a midia veiculam padrdes estéticos
e, por consequéncia, dietas e héabitos alimentares
inadequados, é bastante vasto, novo e pouco
explorado pelos profissionais da area.

Sao preocupantes os dados sugeridos pelas
pesquisas na area em relacdio ao alto grau de
insatisfacdo corporal, aos indices de transtornos
alimentares, a obesidade, a comportamentos
alimentares de risco, ao uso de medicamentos
anorexigenos e laxantes, entre outros, ja em idade
precoce.

O tratamento exige uma equipe multidisciplinar
em que psiquiatra, endocrinologista, ginecologista,
pediatra, terapeutas individual e familiar,
nutricionista, enfermeiros e eventualmente outros
profissionais podem ser necessarios. A constituicao
da equipe, seu treinamento e a necessidade de
uma enfermaria especifica tornam o tratamento
extremamente caro. Nos EUA, os custos de

hospitalizagio de uma paciente com anorexia
nervosa foram orcados em US$ 18.000 e US$ 10.000
para bulimia (VITIELLO; LEDERHENDLER,
2000).

Observa-se que o tema ainda é pouco discutido
e uma grande parte da populagcio desconhece
a gravidade de tais doencas. As limita¢Ges para
pesquisa com transtornos alimentares no Brasil
sao grandes, dentre elas incluem-se a dificuldade de
formacio da equipe; custo do tratamento; interagao
entre pesquisadores; formacgido de orientadores;
auséncia de terapeutas comportamentais e falta de
investimentos.

Devemos  refletit  sobre a  contradicao
apresentada pela sociedade atual: de um lado
enfatiza a atividade fisica e a importancia de manter
habitos alimentares saudaveis, e do outro “ditam” a
magreza extrema como ideal de beleza e, a0 mesmo
tempo, incentivam a ingestao de alimentos rapidos
e caléricos (fast food), o que estimula o aumento
dos indices de obesidade mundial.

E relevante enfatizar a agio preventiva que a
midia pode realizar diante de tal assunto. Espera-se
que a familia, os profissionais da sadde e educadores
estejam atentos aos seus filhos, pacientes e alunos,
estabelecendo continuamente um clima de dialogo,
cuidado e informag¢do no que se refere aos
comportamentos de risco para o desenvolvimento
de transtornos alimentares.

Por fim, destaca-se a necessidade de ac¢des
educativas de forma a conscientizar a populacio
sobre os fatores causadores e 0s sinais que permitam
identificar a presenca do transtorno, evitando o
surgimento ou promovendo o diagndstico precoce.
A divulgacio das consequéncias dos transtornos
para a saide deveria ser estimulada a fim de alertar a
populacio a respeito da gravidade da anorexia e da
bulimia e reduzir a incidéncia destes na populacio.

4 CONCLUSAO

A anorexia e bulimia acarretam diversas
complicag¢des clinicas que diminuem a qualidade de
vida e podem culminar com a morte do individuo.

Verificou-se que a gama de aspectos envolvidos
na etiologia dos transtornos alimentares ¢ extensa.
Estes aspectos devem ser estudados e divulgados
a fim de alertar a populacio, principalmente
educadores, pais e profissionais de satude, a fim de
que estes sejam capazes de identificar individuos
susceptiveis ~a  desenvolverem  transtornos
alimentares, evitando seu desenvolvimento ou
tratando-os precocemente, maximizando a chance
de cura.
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Eating Disorders: a review of etiological aspects and major linical complications

ABSTRACT

This review aims to describe the main etiologic and clinical aspects of eating disorders. Eating disorders have
a multifactorial etiology, determined by a variety of biological, genetic, psychological, sociocultural and family
factors that interacts to produce and perpetuate the disease. Complications present in several body systems,
and more recent studies are linking body dissatisfaction and eating disorders with the inability of the immune
system and triggering inflammatory response. Due to the severity of these diseases is important to disclose
its signs, symptoms and complications for the promotion and prevention strategies are more effective and

efficient.

Keywords: Adolescents. Eating Disorders. Anorexia Nervosa. Bulimia Nervosa.
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