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Complicacdes clinicas da anorexia
nervosa e bulimia nervosa
Medical complications of anorexia
nervosa and bulimia nervosa
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Os transtornos alimentares estao associados a diversas complicacdes clinicas graves. Distlirbios hidroeletroliticos
e metabolicos assim como varias alteragdes endocrinas podem estar presentes, muitas dessas decorrentes da
perda de peso e dos métodos compensatdrios utilizados pelos pacientes. Sdo importantes a identificagao preco-
ce e o manuseio adequado dessas complicagdes para a redugdo dos riscos relacionados. O objetivo desse artigo
¢ discutir as complicacdes clinicas associadas com a anorexia nervosa e a bulimia nervosa.

Anorexia nervosa. Bulimia nervosa. Complicagdes clinicas. Mortalidade. Morbidade.

Eating disorders are associated with potentially serious medical complications. Metabolic and electrolyte
abnormalities and endocrine alterations can be present and many of them result from the weight loss and the
purging behaviors seen in these patients. Early diagnosis and an adequate management of these complications
are important to reduce the risks associated. The aim of this article is to discuss the medical complications of

anorexia nervosa and bulimia nervosa.

Keywords

Introducio

Os transtornos alimentares (TA) sdo acompanhados de varias
complicagdes clinicas relacionadas ao comprometimento do es-
tado nutricional e as praticas compensatorias inadequadas para
o controle do peso (vomitos, uso de diuréticos, enemas e
laxativos). Muitas destas complicagdes surgem em decorréncia
do atraso do diagnostico e do inicio do tratamento, pois, muitos
pacientes escondem os sintomas e/ou recusam o tratamento.>

A morbidade e mortalidade associadas aos TA s@o expressi-
vas. A anorexia nervosa (AN) apresenta a maior taxa de morta-
lidade dentre todos os disturbios psiquiatricos, cerca de 0,56%
ao ano. Este valor ¢ cerca de 12 vezes maior que a mortalidade
das mulheres jovens na populagdo em geral. As principais cau-
sas de morte sdo: complicagdes cardiovasculares, insuficiéncia
renal e suicidio.!

O exame de um paciente com TA baseia-se na avaliagdo do
estado nutricional e das complicagdes decorrentes principal-
mente das praticas purgativas. O exame inclui uma investiga-
¢ao detalhada das alteragdes relacionadas com a redugdo do
peso corporal, do padrao alimentar atual, da freqiiéncia e da
gravidade dos métodos de purgagdo (se presentes) e da inten-

Anorexia nervosa. Bulimia nervosa. Medical complications. Mortality. Morbidity.

sidade da pratica de atividade fisica. Muita aten¢do deve ser
dada a diferencia¢do com outros quadros clinicos que incluam
sintomas alimentares. Assim, o diagnoéstico diferencial do ema-
grecimento intenso que ocorre na AN inclui as doencas infla-
matdrias intestinais, o diabetes mellitus, cancer e hipertiroi-
dismo.*¢ E importante, naqueles pacientes que relatam episodi-
os de compulsdo alimentar (ECA), afastar alteragdes hipo-
taldmicas que podem conduzir a sindromes hiperfagicas. No
caso de uma lesdo hipotaldmica, as alteragdes da imagem cor-
poral e os comportamentos inadequados para controle do peso
estariam ausentes.’

Na Tabela encontram-se algumas das complicagdes clinicas
que ocorrem na AN e bulimia nervosa (BN), que serdo aborda-
das logo a seguir.

Alteracoes metabdlicas

As principais alteragdes metabolicas observadas em pacien-
tes com TA s@o a hipercolesterolemia e a hipoglicemia. A
hipercolesterolemia ¢ freqiiente na AN e sua causa ndo ¢ com-
pletamente conhecida. Decorre, provavelmente, da reducdo dos
niveis de T3 e da globulina carreadora de colesterol e/ou da
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Tabela - Complicagdes clinicas na anorexia nervosa e bulimia nervosa.

Metabodlicas e hidroeletroliticas
Hipocalemia, hiponatremia, hipernatremia, hipomagnesemia,
hiperfosfatemia
Hipoglicemia, hipercolesterolemia
Alcalose metabdlica, acidose metabdlica
Neuroldgicas
Alargamento dos sulcos cerebrais
Dilatagdo dos ventriculos
Atrofia cerebral (reversivel)
Oftalmolégicas
Catarata
Atrofia do nervo optico
Degeneragédo da retina
Diminuigédo da acuidade visual
Endécrinas
Sindrome do eutiroidiano doente
Pseudocushing
Amenorréia, oligomenorréia
Diminuigao da libido
Infertilidade
Atraso ou retardo do desenvolvimento puberal
Osteopenia ou osteoporose
Gastrointestinais
Esofagite, hematémese (S. de Mallory-Weiss)
Retardo do esvaziamento gastrico, redugdo da motilidade intestinal
Constipagao
Prolapso retal
Dilatagédo gastrica
Alteragdo da fungdo hepatica
Hiperamilasemia
Hipertrofia das glandulas parétidas e submandibulares
Renais
Célculo renal
Azotemia pré-renal
Insuficiéncia renal
Bucomaxilares e faneros
Céries dentarias
Queilose
Ressecamento cutaneo, pele fria e palida
Hipercarotenemia
Calosidade nos dedos ou no dorso das maos (Sinal de Russel)
Acrocianose
Pulmonares
Taquipnéia, bradipnéia
Edema pulmonar
Pneumomediastino
Hematolégicas
Anemia, leucopenia, trombocitopenia, neutropenia

diminuigdo da excregdo fecal de 4cidos biliares e colesterol.?
Quarenta por cento dos pacientes com AN apresentam uma
elevagdo do colesterol total (CT), a custa do LDL-colesterol. A
hipercolesterolemia observada tem grau leve a moderado, mas
niveis de CT de 400-600 mg/dl podem ser encontrados.

A hipoglicemia tanto pode ocorrer ap6s jejuns prolongados,
como em resposta a um ECA seguido de vomitos, sendo
freqiientemente assintomatica. Cerca de 56% dos pacientes
anoréxicos tem glicemia menor que 70 mg/dl.?

Alteracoes enddcrinas

Alteragdes endocrinas sdo encontradas tanto em pacientes
com AN quanto com BN, porém a observagdo de uma menor
gravidade das complicagdes nesta tltima pode ser explicada pela
auséncia de perda de peso significativa em pacientes com BN.

Embora a amenorréia venha a se constituir em um dos critéri-
os diagnosticos para AN, ela pode ocorrer também nos pacien-
tes de peso normal que apresentem BN. O eixo hipotalamo-
hipofise gonadal esta alterado mesmo em pacientes com peso
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adequado, devido a redu¢@o na pulsatilidade da gonadorelina
[luteinizing hormone releasing hormone (LHRH)] e conseqiien-
te diminuigdo dos niveis de hormdnio luteinizante [luteinizing
hormone (LH)], hormoénio foliculo estimulante [follicle-
stimulating hormone (FSH)] e estradiol, resultando em um qua-
dro de hipogonadismo hipogonadotrofico com irregularidade
menstrual conduzindo a amenorréia. Apesar do mecanismo da
reducdo desta pulsatilidade ser desconhecido, especula-se que
esteja relacionado a concentragdes anormais de neurotrans-
missores cerebrais, principalmente da serotonina. A amenorréia
pode preceder ou ser concomitante a perda de peso em até um
terco das pacientes; podendo persistir até a recuperag@o de um
peso minimo saudavel. A amenorréia pode ser acompanhada
de varias anormalidades: regressdo dos ovarios para estagios
pré-puberais com multiplos pequenos foliculos, regressdo do
tamanho mamario e, as vezes, perda parcial dos pelos pubianos.
O utero, também se encontra diminuido e observam-se mudan-
cas atroficas na parede vaginal levando a dispareunia ¢ dimi-
nuigdo da libido. A infertilidade pode ocorrer, porém ovulagdes
ocasionais podem acontecer.

A percentagem de gordura € determinante da menarca (acima
de 17% de gordura corporal), sendo a leptina provavelmente o
elo entre o tecido adiposo ¢ o eixo gonadal. Foram relatados
niveis reduzidos de leptina na AN, uma vez que seus niveis se
correlacionam com a massa de tecido adiposo.* A leptina foi
descoberta em 1994 e consiste de um hormonio polipeptideo
com 167 aminoacidos sendo, um produto do gene “ob” nos
adipocitos. Este hormonio parece controlar a fungio reprodutiva
e a ingestdo alimentar por ag¢do hipotalamica.”” Tem efeito
modulador na reproducdo ¢ também pode contribuir para
anovulag¢do na anorexia nervosa.'

Apesar de mais rara, a AN, quando ocorre no sexo masculino,
estd acompanhada de niveis baixos de testosterona, FSH e LH,
associados a uma reducdo do volume testicular com oligo ou
azospermia. Outra caracteristica ¢ a reducéo da libido que pode
persistir mesmo apds a recuperagéo do peso corporal.’!?

Na AN, a vasopressina [vasoprossin (AVP)] ¢ liberada mais
lentamente ou de forma erratica em resposta as alteragdes
osmoticas e uma minoria dos pacientes pode apresentar diabe-
tes insipido parcial, responsivo a administragdo de AVP."

O nivel basal de hormoénio do crescimento esta aumentado na
AN e BN, possivelmente sem relevancia clinica, pois ndo ha ocor-
réncia dos efeitos anabolicos do mesmo. O mecanismo de eleva-
¢80 do hormoénio do crescimento [growth hormone (GH)] perma-
nece sem explicagdo. Talvez o estimulo para a sua produgéo de-
corra da redugdo da produgdo do somatomedina C [insulin-like
growth factor 1 (IGF-I)] pelo figado. Na desnutri¢@o, assim como
na AN, observam-se niveis diminuidos de IGF-1.°

Hipercortisolemia, elevag@o do cortisol livre urinario e altera-
¢do do ritmo circadiano do cortisol podem estar presentes tan-
to em pacientes com baixo peso que apresentam AN quanto em
pacientes com peso normal que apresentem BN. Os niveis de
corticotropina [adrenocorticotropic hormone(ACTH)] sdo nor-
mais, porém inapropriados para os niveis elevados de cortisol
plasmatico e urinario. Ha auséncia de supressdo do cortisol
basal com baixas doses de dexametasona, o que indica ativagédo
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anormal do eixo hipotalamo-hip6fise-adrenal, semelhante ao que
ocorre nos quadros de depressdo endogena, caracterizando
um quadro chamado de “pseudocushing”.!

Em relag@o ao eixo tireotrofico, ha reducdo dos niveis de
trilodotironina (T3) e tiroxina (T4), elevagdo dos niveis de T3
reverso e niveis normais ou pouco diminuidos do hormonio
tireoestimulante [thyroid-stimulating hormone (TSH)] como
ocorre na chamada Sindrome do Eutiroidiano Doente."* Ha uma
resposta exagerada do TSH ao horménio liberador de tireotrofina
[thyrotropin-releasing hormone (TRH)], tal como ocorre na des-
nutrigdo. A redugdo dos niveis de T3, provavelmente ocorre
por uma redugdo na conversao periférica de T3 a T4 como me-
canismo adaptativo a desnutricdo. Clinicamente, o paciente
pode apresentar pele seca e amarelada (hipercarotenemia), cons-
tipagdo, intolerancia ao frio, bradicardia, ¢ aumento do tempo
de relaxamento do reflexo Aquileu, achado freqiiente no
hipotiroidismo.

Alteracgoes o0sseas e do crescimento

A puberdade ¢ a adolescéncia sdo periodos criticos para o
desenvolvimento do esqueleto, sendo responsaveis por 15%
da estatura final adulta. Determinadas enfermidades que ocor-
rem nesta época da vida irdo interferir no ganho de massa 6s-
sea, sendo incerto que a proliferagdo 6ssea possa ocorrer apos
esta fase critica do desenvolvimento puberal. Em 50% das mu-
Iheres com AN, a densidade mineral 6ssea esta ha mais de dois
desvios padrdes abaixo do normal. Este comprometimento ocor-
re tanto no 0sso trabecular quanto no cortical.'®!” A ma nutri-
¢do reduz a formag@o nova de osso (“turnover”), que associa-
da a puberdade atrasada decorrente da redugdo do estrogénio
endogeno, ao hipercortisolismo, a diminui¢do da ingestdo de
calcio, proteinas e vitamina D, favorecem a queda da densidade
mineral 6ssea, levando a uma diminuig@o ou suspensao do cres-
cimento 6sseo linear. Quando a AN ocorre na fase precoce da
puberdade, pode ocorrer osteopenia ou até mesmo osteoporose
irreversivel, favorecendo a ocorréncia de fraturas patologicas.
A osteopenia também pode ocorrer no sexo masculino, em de-
corréncia da diminui¢do da testosterona.>!”:!®

Alteracoes hidroeletroliticas

Neste grupo se encontra uma das complicagdes mais freqiien-
tes dos TA e de maior risco para o desenvolvimento de arritmias
cardiacas: a hipocalemia, que ¢é causada pelo vomito, desnutri-
¢do e abuso de medicamentos depletores de potassio (diuréticos
e laxantes). Os sintomas incluem fraqueza, confusdo, nausea,
palpitagdes, arritmia, politiria, dor abdominal € constipagdo.” A
hipomagnesemia pode acompanhar a hipocalemia em 30% dos
casos. A hiponatremia ¢ comum na AN e pode ser uma conse-
qliéncia da grande ingestdo de agua ou as flutuagdes do
hormoénio anti-diurético [antidiuretic hormone (ADH)].* A
hiperfosfatemia pode ser conseqiiéncia da desnutri¢do ou sur-
gir apds a realimentagdo como parte da chamada sindrome de
realimentag@o, que veremos logo a seguir.

Os disturbios do equilibrio acido-base ocorrem com maior
freqiiéncia nos casos de uso de laxativos ou de diuréticos e
também com a pratica de vOmitos auto-induzidos, resultando,
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respectivamente, em acidose metabdlica e alcalose metabolica
hipocalémica.>"

Alteracdes hematoldégicas

A anemia ¢ a leucopenia sdo achados freqiientes na AN e
BN. A anemia pode estar presente em 30% dos casos e ¢, usu-
almente, do tipo normocitica e normocromica. Porém, também
pode ocorrer anemia do tipo ferropriva, em decorréncia da defi-
ciéncia de ingestdo de ferro ou de sangramento retal por uso
excessivo de laxativos; ou a anemia macrocitica por déficit de
vitamina B12 ou folato, leucopenia com linfocitose relativa e
trombocitopenia.”?!-??

Uma hipoplasia da medula pode ocorrer em pacientes
bulimicos, que ¢ secundaria ao uso de laxativos contendo
fenolftaleina (t6xicos para a medula). Ja foi descrito um caso de
BN associada a redug@o dos fatores de coagulagdo depen-
dentes da vitamina K.*

Alteracgoes dos fineros e alteracgoes visuais

Uma pele palida, seca, sem brilho e, por vezes coberta por
uma fina camada de pélos (lanugo) sdo achados freqiientes na
AN. O lanugo pode decorrer de uma reducéo da atividade da
enzima 5-alfa redutase e/ou do estado de hipotiroidismo.? Pode
ser ainda observada uma coloragdo amarelada da pele, decor-
rente dos niveis elevados de caroteno.

A diminuigdo dos caracteres sexuais secundarios ¢ a perda
do contorno do quadril e nddegas sdo outros achados comuns
da AN. Os pélos e cabelos encontram-se ralos, finos e opacos,
muitas vezes quebradigos e avermelhados (tipicos da desnutri-
¢80).2* As unhas podem se encontrar quebradigas e com cresci-
mento lento, favorecendo o desenvolvimento de onicomicoses.

Ulceras ou escarificagdes dorsais da superficie das mios e a
presenca de calos nos dedos podem ser observados em decor-
réncia dos vomitos excessivos ¢ foram descritos em 1979, por
Gerald Russel. O nome “Sinal de Russel” foi dado a estas le-
sdes que ocorrem como resultado de um trauma na pele, secun-
dario ao uso das maos como instrumento indutor dos vomitos.
As lesdes podem aparecer em qualquer lugar do dorso das
médos muito embora se situem mais usualmente na jungéo
metacarpo-falangeana. Podem ser superficiais ou progredirem
para calosidade hiperpigmentada com escarifica¢des.>** Cata-
rata, atrofia do nervo dptico ¢ degeneragdo da retina podem
também acompanhar a inani¢éo.®

Alteracdes cardiovasculares

A hipotens@o arterial pode ser encontrada em até 85% dos
pacientes com AN e resulta do estado de deplegdo cronica de
volume circulante. O paciente apresenta sintomas compativeis
com uma hipotensdo postural podendo ocorrer até uma franca
sincope. Pode ser encontrada bradicardia decorrente da redu-
¢do do metabolismo em adaptagdo a inanig@o, por alteragdes na
conversdo do T4 em T3 ou por hiperatividade vagal. A taqui-
cardia pode também ocorrer como resposta a desidratacao.

A desnutrigdo decorrente da AN pode conduzir a atrofia do
musculo cardiaco e a uma reduc@o da massa ventricular esquer-
da com conseqiiente desenvolvimento de prolapso mitral. A
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insuficiéncia mitral clinicamente significativa é pouco freqiien-
te, raramente sendo necessario tratamento.”

Varias alteragdes eletrocardiograficas podem ser encontradas
na AN: intervalo QT prolongado, baixa voltagem do complexo
QRS, alteragdes do segmento ST.?® As ondas T e U podem estar
presentes devido a disturbios eletroliticos (hipomagnesemia ¢
hipopotassemia). Os pacientes com anorexia nervosa apresen-
tam risco de desenvolvimento de morte stibita, principalmente se
ha hipocalemia e hipoalbuminemia com prolongamento do inter-
valo QT. A hipocalemia pode induzir o aparecimento de arritmias
graves, como torsade de pointes e fibrilagdo ventricular.’’ Nes-
tes casos estdo contra-indicados os medicamentos com potenci-
al efeito arritmogénico (fenotiazinas, antidepressivos triciclicos
etc). Ao ecocardiograma, podem-se observar alteragdes da ca-
mara ventricular esquerda com diminui¢@o da fungdo sistolica,
prolapso da valvula mitral e derrame pericardico, sendo estas
alterag0es reversiveis com o tratamento.

E importante aqui ressaltar que, durante o tratamento os paci-
entes com AN podem apresentar a chamada sindrome de reali-
mentacdo. Esta sindrome ¢é caracterizada por um colapso cardi-
ovascular apés a introducdo da alimentacdo em um paciente
desnutrido. Ocorre devido a sobrecarga de ingestdo calorica na
presenga de reduzida capacidade do sistema cardiovascular.”

Alteracoes pulmonares

O edema pulmonar pode ocorrer secundario a faléncia cardi-
aca congestiva na sindrome de realimentagdo. Observa-se mais
raramente o pneumomediastino, secundario a broncoaspiragio
em decorréncia dos vOmitos excessivos. A taquipnéia pode
decorrer da acidose metabolica (uso de laxantes) e também dos
quadros clinicos supracitados. A bradipnéia ocorre em respos-
ta a alcalose metabolica decorrente da pratica de vomitos.>!’

Alteracgoes renais

A concentragdo urinaria pode estar reduzida devido a niveis
flutuantes de ADH (alteracdo hipotalamica promovendo diabe-
tes insipidus parcial) e da grande ingestdo de liquidos de baixa
caloria. A reducdo da osmolaridade da medula renal (denomina-
do de fendmeno da medula lavada), a inani¢@o e a diminuigédo
da uréia levam também a diminui¢do da concentragdo urinaria.
Como conseqiiéncia da desidratacdo, pode ocorrer azotemia
pré-renal em até 70% dos pacientes com anorexia nervosa.”

A hipocalemia decorrente das praticas compensatdrias pode
determinar uma alteracdo tubular renal, conhecida como
nefropatia hipocalémica. A desidratagdo cronica e os niveis
elevados de oxalato de calcio favorecem ao desenvolvimento
de calculos renais. O excesso de atividade fisica pode estar
associado com hemattria que se normaliza apés a realimenta-
¢do e hidratagdo.?

Alteracgoes gastrointestinais
A constipagdo esta entre as manifestagdes mais freqiientes
na AN e BN e decorre do uso de laxantes que, se utilizados em
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longo prazo, podem levar a danos irreversiveis ao colon intes-
tinal (colon catartico). Nos pacientes com caracteristicas pur-
gativas pode se observar eritema do palato, faringe e gengiva e
alteracdes dentarias como erosdo do esmalte dentario que fica
com aspecto liso e opaco. Os dentes mais acometidos sdo os
incisivos e caninos; as cuspides dentarias podem se apagar
reduzindo a altura do dente e ha também um aumento da inci-
déncia de caries.

O aumento das glandulas parotidas ¢ mais comum na BN. Os
alimentos com alto teor de carboidratos podem causar intensa
estimulagdo das glandulas, resultando em uma hipertrofia. A
regurgitacdo contendo acido gastrico, a alcalose metabolica, a
desnutri¢do e, 0 aumento do estimulo autonémico secundario a
estimulagdo dos receptores linguais gustativos aumentam a li-
beragdo de enzimas proteoliticas pancreaticas contribuindo tam-
bém para a parotidite.”® A freqiiéncia e a gravidade da hipertro-
fia se correlacionam com a freqiiéncia dos vomitos ¢ ocorre
entre 10 %e 50% das pacientes com BN. Geralmente o compro-
metimento ¢ bilateral e indolor, mas raramente acomete as glan-
dulas submandibulares. A hiperamilasemia acompanha a hiper-
trofia glandular salivar, desaparecendo com a descontinuidade
dos vomitos.®

A dilatagao gastrica pode ocorrer como complicagdo na fase
de realimentacdo abrupta ou nos casos de ingestdo de grandes
quantidades de alimentos. Observa-se também um retardo no
esvaziamento gastrico tanto nos pacientes com AN quanto BN,
os quais se queixam de sensa¢do de plenitude pos - prandial e
distens@o abdominal. Os vomitos freqiientes levam a perda do
reflexo da nausea e ao relaxamento do esfincter esofagiano in-
ferior, dessa forma podem ser induzidos espontaneamente. Os
vomitos freqiientes também podem levar a esofagite ¢ ao
sangramento da mucosa intestinal culminando com uma
laceragdo grave (sindrome de Mallory-Weiss). Infartos entéricos
decorrentes da Sindrome da artéria mesentérica superior po-
dem ocorrer na AN.* A pancreatite aguda € uma rara complica-
¢dona BN, podendo ser secundaria aos ECA ou ao uso abusivo
de diuréticos.” Elevagdes das enzimas hepaticas sdo descritas
no periodo de realimentag@o e nos pacientes que utilizam xaro-
pe de ipeca como emético.*

Conclusao

As complicagdes clinicas da AN e BN sdo variadas e estdo
relacionadas principalmente com o grau de perda de peso cor-
poral e com os métodos compensatorios utilizados pelos paci-
entes. Apesar da disponibilidade de tratamentos eficazes para
essas doencgas, um atraso importante entre o inicio dos sinto-
mas ¢ o tratamento ainda ¢ comum. Sendo assim, o diagndstico
precoce desses disturbios assim como de suas complicagdes
clinicas nem sempre € possivel. O tratamento das complica¢des
deve ser realizado concomitante ao acompanhamento psicote-
rapico e nutricional, necessitando de uma equipe multidisciplinar
para o manuseio mais adequado ¢ satisfatorio dessas condi-
¢oes clinicas.
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