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INFORMA(;AO SOBRE O ARTIGO RESUMO
Historial do artigo: E geralmente aceite que a ingestdo excessiva de alimentos de elevada palatibilidade, geralmente ricos em
Recebido a 4 de agosto de 2014 actcar e em gordura, exerce fortes influéncias no sistema de recompensa cerebral. No entanto, continua a

Aceite a 2 de dezembro de 2014

. . ser debatido se a sua ingestao pode levar a sintomas de dependéncia. Existe evidéncia crescente de parale-
On-line a 16 de maio de 2015

lismos neurobiolégicos e clinicos entre individuos obesos e dependentes e, apesar de existirem também
distingdes relevantes entre as duas patologias, o fenétipo de dependéncia alimentar parece desempe-
nhar um papel importante na etiopatologia da obesidade e do Binge Eating Disorder (BED). Considerar um
modelo de dependéncia alimentar para os pacientes com BED e para alguns individuos com obesidade,
pode contribuir para novas perspetivas de intervencdo farmacolégica e de intervengdes terapéuticas que
visem a aprendizagem efetiva de estratégias para controlar a hiperingestdo a longo termo.
© 2014 Sociedade Portuguesa de Endocrinologia, Diabetes e Metabolismo. Publicado por Elsevier
Espafia, S.L.U. Este é um artigo Open Access sob a licenca de CC BY-NC-ND
(http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/).
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ABSTRACT

Keywords: Itis widly accepeted that overeating of palatable foods can have powerful effects on brain reward systems.
0335“3’ However, it is still debated whether their excessive intake can produce symptoms of dependence such as
Addiction

those seen in drug addiction. There is increasing evidence of neurobiological and clinical underpinnings
of obesity and and drug addiction, and although there are still relevant differences between the two
disorders, the food addiction phenothype seems to have an important role in obesity and Binge Eating
Disorder (BED). To consider a food addiction framework for patients with BED and, at least, for some
obese individuals, may contribute to new pharmacological interventions as well as behavioral therapies
aiming the long-term control of overeating.
© 2014 Sociedade Portuguesa de Endocrinologia, Diabetes e Metabolismo. Published by Elsevier
Espafia, S.L.U. This is an open access article under the CC BY-NC-ND license
(http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/).

Binge eating disorder

Introducao doenga corondria, dislipidemia, patologia biliar, e cancro)? e mor-

talidade, bem como para um elevado burden econémico3#. Em

Estima-se que a nivel mundial 1,5 mil milhdes de adultos Portugal, considerando os estudos mais recentes de prevaléncia

tenham pré-obesidade (indice de massa corporal - IMC - entre desta patologia entre adultos (18-64 anos de idade) verificou-se

25,0-29,9Kg/m?) ou obesidade (IMC >30Kg/m?2)!, contribuindo um aumento de 15 para 19,9% para homens, e de 13,4 para 19,8%
para o aumento da morbilidade (diabetes, hipertensdo arterial, para mulheres>*S,

A definicdo classica de obesidade traduz-se num fenétipo

resultante de ingestdo alimentar excessiva que, combinada com

Tmrpara correspondéncia. sedentarismo, favorece um balan¢o energético positivo e, con-
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a energia ingerida e despendida pode ser revertido através da
restricdo energética e exercicio. No entanto, a efetividade a médio
ou longo prazo das interven¢des com objetivo de redu¢do do peso
baseadas neste pressuposto demonstraram que a obesidade é uma
patologia determinada, e mantida, por mecanismos bastante mais
complexos. Existe evidéncia quanto ao envolvimento de circui-
tos neurais implicados na regulacdo do apetite e na etiopatologia
da obesidade, sugerindo que esta doen¢a deve ser considerada no
espectro das patologias neuropsicolégicas’.

Aobesidade é determinada por complexas interacdes entre fato-
res genéticos e ambientais, mediados em grande parte por sistemas
neurais e hormonais®. Entre os fatores ambientais destacam-se
alteragdes dramadticas no ambiente alimentar, nomeadamente a
ampla disponibilidade de alimentos com teores elevados de agticar
e de gordura, de grande palatibilidade, elevada conveniéncia e de
baixo custo, muito frequentemente providenciados em por¢des
desadequadas®.

A ingestdo alimentar excessiva desempenha um papel funda-
mental na obesidade e resulta, pelo menos em parte, da experiéncia
de prazer que estd associada a ingestdo de alimentos de ele-
vada palatibilidade!0. Alimentos de elevada palatibilidade, ricos
em actcar e em gordura, ativam circuitos de recompensa do sis-
termna nervoso central, através de mecanismos orais e pés-orais! 12,
contribuindo para o aumento da sua ingestdo!3.

Para além de estar implicado no prazer desencadeado por
recompensas naturais como a comida, o sistema de recompensa
cerebral constitui a base neural para os fenémenos relacionados
com a dependéncia. Ou seja, as drogas de adi¢do atuam nos mes-
mos mecanismos neurais que modulam a motivagdo para procurar
e obter alimentos!4. A dopamina (DA) em particular, sendo um
neurotransmissor chave da dependéncia, desempenha um papel
extremamente relevante na regulacdo da ingestdo alimentar e
nos efeitos de refor¢co dos alimentos. O sistema dopaminérgico,
através de vias de recompensa mesolimbicas (que regulam meca-
nismos de percep¢do de recompensa e emog¢oes), mesoestriatais
(envolvidas na forma¢do de comportamentos habituais) e vias
mesocorticais (relacionadas com a fungdo executiva) constitui um
substrato comum na neurobiologia de perturbagées da adi¢do e de
procura de alimentos de elevada palatibilidade '°.

Existe evidéncia crescente de que a disrup¢do da homeostase
energética pode afetar o circuito de recompensa cerebral e que a
hiperingestdo de alimentos de elevada palatibilidade pode levar
a alteracdes neste sistema, resultando num padrdo de ingestdo
compulsiva com caracteristicas semelhantes as do fenétipo de
dependéncia'4. Ainvestigacdo nesta drea tem produzido evidéncias
que realcam as semelhangas neurais e comportamentais subjacen-
tes a dependéncia e a alguns fenétipos de obesidade!314.16,

A Yale Food Addiction Scale (YFAS)'7 é o instrumento mais utili-
zado para avaliar a dependéncia alimentar'8-26, Esta escala aplica
os sete critérios de dependéncia de substancias do Diagnostic and
Statistical Manual Fourth Edition, Text Revision (DSM-IV-TR)27 [tabela
1] ao comportamento alimentar, permitindo identificar individuos
que exibem sintomas de dependéncia relativamente a alimentos
ricos em agtcar e/ou gordura (e, portanto, de elevada palatibili-
dade).

Esta revisdo narrativa apresenta as principais semelhancas
genéticas, neurobioldgicas e clinicas entre a obesidade e a depen-
déncia. Serdo ainda apresentadas as evidéncias mais recentes de
dependéncia alimentar em humanos.

Evidéncia relativa a bases genéticos comuns

Na dltima década, varios estudos demonstraram que o alelo
Taq I A1 do gene que codifica o recetor D, de DA (DR DA) esta
associado tanto com a dependéncia, nomeadamente com o alcoo-
lismo, abuso de drogas, tabagismo e jogo compulsivo, como com a

Tabela 1
Critérios de diagndstico de dependéncia de substancias definidos pelo DSM-IV-TR

1. Tolerancia, definida por um dos seguintes critérios:
a. Necessidade de quantidades marcadamente aumentadas de
substancias para atingir intoxicagdo ou o efeito desejado.
b. Efeito marcadamente diminuido com o uso continuo da mesma
quantidade da substancia.

2. Abstinéncia, manifestada por um dos seguintes critérios:
a. Sindrome de abstinéncia caracteristica da substancia
b. A mesma substancia (ou outra semelhante) é usada para aliviar
ou evitar sintomas de abstinéncia

3. A substancia é frequentemente usada em grandes quantidades,
ou durante um periodo de tempo superior ao pretendido

4. Desejo persistente ou esfor¢o mal sucedido para diminuir
ou controlar o uso da substancia.

5. Grandes periodos de tempo despendidos em atividades necessarias
para obter a substancia, usa-la ou recuperar-se dos seus efeitos.

6. Redugdo ou abandono de atividades sociais, recreativas ou
ocupacionais devido ao uso da substancia.

7. Uso continuado da substancia, apesar da consciéncia de que o
mesmo esta a causar ou a agravar um problema fisico ou psicolégico
persistente/recorrente.

obesidade?829, De forma semelhante, muta¢des no gene do recetor
de canabinédides de tipo 1 (envolvidos em vias homeostaticas e de
recompensa) estio relacionadas com o risco de obesidade3% e com
a dependéncia3!. Por outro lado, o polimorfismo A118G no OPRM1
(gene do recetor p-opidide) tem sido associado com maior vulnera-
bilidade para o Binge Eating Disorder (BED)32 e para o alcoolismo>3.

Evidéncia relativa a bases neurobiolégicas comuns

Para além dos aspectos etiogenéticos em comum, verificam-se
também semelhancas ao nivel de estruturas cerebrais e do per-
fil bioquimico de individuos dependentes e de individuos obesos,
existindo paralelismos em circuitos neurais relacionados com o
processamento da recompensa, tomada de decisoes, aprendizagem
e memoria, entre individuos com estas patologias!634.35,

De facto, algumas alteragcdes no sistema dopaminérgico meso-
limbico estio diretamente associadas com a dependéncia e
com a obesidade. Tanto individuos dependentes de cocaina3®,
metanfetaminas3’, alcool® ou heroina3?, como individuos com
obesidade severa (IMC> 40 kg/m?)#0 apresentam reducdes signifi-
cativas do DR DA estriado (relativamente a controlos saudaveis
normoponderais e sem dependéncias). Adicionalmente, tanto em
individuos dependentes como em obesos mérbidos verificou-se
que a baixa disponibilidade de D,R DA estava associada ao hipo-
metabolismo do cértex orbito-frontal (COF), giro cingulado (GC)
e do cortex pré-frontal dorsolateral (CPFDL)36:37:4041 Como estas
estruturas estdo envolvidas no controlo inibitério*? e no proces-
samento de emogdes®3, foi sugerido que a sua regulacdo, alterada
em individuos dependentes e em individuos obesos, podia estar na
base da perda de controlo durante o consumo (de drogas ou alimen-
tos, respetivamente) e da sua baixa autorregulacao emocional. De
facto, existe evidéncia de défice na funcao executiva (FE; conjunto
de capacidades cognitivas de formulagdo e planeamento de objeti-
vos, visando a sua execucdo de forma eficaz), tanto em individuos
dependentes?4-46 como em obesos*’~4°. Por exemplo, verificou-
-se que individuos obesos apresentavam dificuldade pronunciada
na tomada de decisdes, medida através da lowa gambling task (teste
neuropsicolégico de FE, desenhado para simular tomadas de deci-
sdes reais e de aprendizagem em termos de refor¢o/punicio)>%51,

Tendo em conta que a disponibilidade (quer em termos de quan-
tidade quer de variedade) de alimentos disponiveis aumenta a
probabilidade da sua ingestdo®2, a capacidade individual de ini-
bir as respostas aos estimulos dos alimentos podera modular o seu
risco de hiperingestdo no ambiente obesogénico atual'33. Desta
forma, a associag¢do com o metabolismo pré-frontal sugere que a
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diminui¢do dosrecetores D, em obesos pode contribuir para a hipe-
ringestdo, em parte através da desregulacdo de regiGes implicadas
no controlo inibitério e na regulagdo emocional.

A dependéncia é, cada vez mais, vista como o resultado final
de uma série de transi¢des desde o consumo inicial de substan-
cias aditivas, em que estas sdao consumidas voluntariamente pelos
seus efeitos de reforco, até a perda de controlo sobre este com-
portamento que acaba por se tornar habitual, contribuindo para
a compulsao. Evidéncias empiricas indicam que, quando os com-
portamentos sdo sustentados por habitos, sio automaticamente
desencadeados pela presenc¢a de estimulos ou de estados moti-
vacionais internos®?. Tem sido sugerido que os comportamentos
“habituais” sio mantidos devido a uma “eficiéncia mental” que se
caracteriza pela velocidade e facilidade com que os padrdes de
comportamento adquiridos ou “habituais” podem ser iniciados e
executados, e pela automaticidade, ou seja, a ndo consciéncia de se
estar a desempenhar o comportamento>?. Estas adaptacdes pare-
cem estar relacionadas com a DA, nomeadamente com o seu papel
na memoria e na aprendizagem que, por sua vez, se relaciona com
a dependéncia e com a obesidade5>.

Os efeitos das drogas nos sistemas de memoria sugerem que
estimulos neutros podem adquirir propriedades de refor¢o atra-
vés da aprendizagem condicionada. Quando estimulos neutros sao
emparelhados com drogas, ap6s associagOes repetidas, adquirem
a capacidade de aumentar a DA no nucleo accunbens (NAc) e no
estriato dorsal (tornando-se assim estimulos condicionados)>>6,
Também relativamente a ingestdo alimentar, o papel da DA ndo
se resume a modulacdo da recompensa, estando envolvida no
condicionamento de estimulos que aumentam a motivagdo para
a ingestdo!3. Tem sido proposto que, com a exposi¢do repetida
a alimentos de elevada palatibilidade, a resposta dopaminérgica
sofre habituacdo, sendo gradualmente transferida para os estimulos
associados com a recompensa alimentar (ex., 0 aroma da comida),
que passam a ser processados como preditores de recompensa. Ou
seja, tornam-se estimulos condicionados®’. Em modelos animais,
a apresentacdo de estimulos neutros, condicionados com sacarose,
levaram ao aumento da DA estriada e este aumento relacionou-
-se com 0 comportamento necessario para obter mais sacarose.
Quando os mesmos estimulos eram apresentados a ratos que ndo
tinham sido treinados com este emparelhamento, ndo se verificou
0 mesmo aumento na liberta¢do de DA, sugerindo que nos ratos
treinados desenvolveu-se a associagdo entre os estimulos e a dis-
ponibilidade de sacarose’3. Tendo em conta estas evidéncias, foi
sugerido que, em humanos, os estimulos alimentares aumenta-
riam a DA extracelular estriada e que este aumento sera preditor
da motivagdo para a obten¢do de alimentos. Com recurso a tomo-
grafia por emissdo de positroes (PET), individuos saudaveis em
jejum foram expostos a estimulos neutros ou a estimulos condi-
cionados (associados a alimentos). Para amplificar as altera¢Ges
na DA, foi administrado aos sujeitos metilfenidato (MFD) (20 mg
por via oral), de forma a bloquear os transportadores de DA (o
principal mecanismo de remog¢do da DA extracelular). Verificou-se
que os estimulos condicionados aumentaram significativamente
a DA estriada, relativamente aos estimulos neutros, e que este
aumento se correlacionou com aumento da fome e de desejo por
alimentos (auto relatados)®®. Em compara¢io com individuos nor-
moponderais, individuos obesos expostos a imagens de alimentos
hiperenergéticos mostraram maior ativacdo neural de regides cere-
brais dos circuitos de recompensa (NAc, COF, amigdala, hipocampo
e fnsula)®. No entanto, a ingestdo propriamente dita deste tipo de
alimentos, levou a menor ativagdo dos circuitos de recompensa em
obesos, relativamente aos individuos normoponderais. Por outro
lado, nos individuos obesos verificou-se maior ativacdo de regides
corticais somatosensoriais, responsaveis, pelo menos em parte,
pelo processamento da palatibilidade®!. A atividade aumentada de
regides que processam a palatibilidade em individuos obesos pode

Tabela 2
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Comparagdo das defini¢des de dependéncia de substancias e de binge eating disorder
(adaptadas do DSM-V)

Critério Dependéncia de Binge Eating Disorder
substancias
Aumento do A substancia é usada em Ingestdo de grandes
consumo grandes quantidades ou quantidades de comida
durante um periodo de mesmo na auséncia de
tempo superior ao fome fisiologica;
pretendido. Ingerir, num determinado
intervalo de tempo
(i.e.,2 h), uma quantidade
de alimentos claramente
superior a que a maioria
dos individuos ingeriria
num periodo de tempo
semelhante, e nas mesmas
circunstancias.
Perda de Desejo persistente ou Sensacdo de perda de
controlo esfor¢o mal sucedido para controlo durante os

Consequéncias

diminuir ou controlar o uso
da substdncia.

Redugdo ou abandono de

episodios de binge eating
(i.e., sentimento de que ndo
é possivel parar a ingestdo).

Comer isoladamente por se

sociais atividades sociais, sentir embaracado com a
recreativas ou quantidade de comida
ocupacionais devido ao uso ingerida.
da substdncia.

Prejuizo/ Uso continuado da substancia, ~Angustia marcada devido
angastia apesar da consciéncia de que o ao BED;

mesmo esta a causar ou a
agravar um problema fisico ou

Sentimentos de desgosto,
depressao ou culpa apés o

psicolégico
persistente/recorrente.

episédio de binge;
Comer até se sentir
desconfortavelmente
cheio.

Adaptado de Smith e Robbins, 20127,

contribuir para que estes favorecam a comida em detrimento de
outros refor¢os naturais. Por outro lado, a ativacdo dopaminérgica
diminuida durante a ingestdo alimentar propriamente dita pode
levar a hiperingestdo®’.

Este conjunto de evidéncias sugere que na obesidade ha um
aumento da sensibilidade do circuito de recompensa a estimulos
condicionados (percec¢do, nomeadamente visual ou olfativa, de ali-
mentos hiperenergéticos de elevada palatibilidade que predizem a
recompensa) e, simultaneamente, uma diminui¢do da sensibilidade
das vias dopaminérgicas a recompensa da ingestdo propriamente
dita. Assumindo que ha um desajuste entre a recompensa espe-
rada e a recompensa efetivamente obtida (que ndo corresponde
a expetativa), a hiperingestdo funcionara como uma tentativa de
alcangar o nivel de recompensa ambicionado. No entanto, esta hip6-
tese carece ainda de evidéncia, nomeadamente em humanos*2.

Evidéncia relativa a aspetos clinicos comuns

Ao atribuir a hiperingestdo a conotacdo de comportamento adi-
tivo, ndo é de todo apropriado abranger todos os casos de obesidade.
Por outro lado, o BED (perturbacdo de ingestdo alimentar compul-
siva, com episédios de voracidade alimentar compulsiva) é uma
patologia particularmente adequada a esta conceptualiza¢io!©,
tendo em conta que é definida por critérios que vao de encon-
tro aos utilizados pelo DSM-V®2 para estabelecer o diagnéstico de
dependéncia de substancias (tabela 2). Mais especificamente, tanto
a dependéncia de substancias como o BED estdo associados a perda
de controlo sobre o consumo (de drogas ou alimentos, respetiva-
mente), a dificuldade em diminuir a quantidade ou a frequéncia
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do uso da substdncia e sdo marcados pelo consumo continuado
apesar da percep¢do (pelo préprio ou por outros significantes) de
consequéncias negativas, tais como, problemas fisicos ou emoci-
onais. Para além disto, tanto os individuos dependentes como 0s
individuos com BED sdo frequentemente mal sucedidos nas tenta-
tivas de parar ou reduzir o consumo®”:63, Estes comportamentos sio
geralmente acompanhados de sentimentos de culpa e angtistia2’-57,

Outra das caracteristicas-chave da dependéncia é a toleran-
cia. De uma forma geral, a tolerancia ocorre quando um estimulo
leva a uma resposta fisiolégica progressivamente diminuida a
cada exposi¢cio®’. Esta caracteristica é concordante com a teo-
ria da “hipofun¢do dopaminérgica”, segundo a qual a estimulacdo
excessiva dos recetores de DA, quer por alimentos de ele-
vada palatibilidade, quer por drogas de adi¢do, leva a uma
dessensibilizacdo destes recetores, resultando numa resposta de
recompensa atenuada®¥%5. Desta forma, os individuos obesos
podem exibir tolerdncia as propriedades de recompensa dos ali-
mentos, tal como acontece com as substancias de adi¢do. Requerem
assim maior exposicdo ao estimulo, quer este seja drogas ou
alimentos, para atingir o mesmo nivel de recompensa experien-
ciado anteriormente, traduzindo-se num aumento do consumo®’.
Verificou-se que o IMC se correlaciona de forma positiva com a
frequéncia e a gravidade dos episédios de binge eating. Por outro
lado, uma grande propor¢do de adultos com BED reportou ter
excesso de peso antes do inicio da perturbagdo alimentar, suge-
rindo que, ao longo do tempo, a ingestdo crénica de alimentos de
elevada palatibilidade pode perpetuar a hiperingestdo e o aumento
de peso, contribuindo para a gravidade do BED%¢. Ambos os casos
providenciam evidéncias indiretas de efeitos de tolerancia.

O impacto da tolerdncia na progressio de comportamentos adi-
tivos torna-se mais relevante pela sua sinergia com os sintomas
de abstinéncia. Alguns alimentos, nomeadamente o a¢tcar, podem
provocar sintomas de abstinéncia pronunciados quando sio remo-
vidos da dieta®’. As evidéncias que melhor suportam este efeito
derivam de estudos com ratos mantidos inicialmente com uma
solucdo de 25% de glicose5768, Ap6s a sua remogdo, 0s ratos mos-
tram sinais de agressdo, ansiedade, diminuicdo da temperatura
corporal e tremor da cabe¢a, sintomas semelhantes aos da abs-
tinéncia de drogas como a heroina. As descri¢des de situagcdo de
abstinéncia de aglcar em humanos sdo consensuais a descrever
dores de cabeca e irritabilidade. No entanto, provém principal-
mente de observagdes clinicas anedéticas e ndo foram submetidas
a investigacdo cientifica!®.

Apesar de a palatibilidade ndo ser per se, o critério de sele¢do de
alimentos em um episédio de ingestdo compulsiva, os alimentos
de elevada palatibilidade, ricos em agtcar e/ou em gordura, estdo
particularmente associados a situacdes de craving®® e a um maior
valor de refor¢o’? Adicionalmente, os estudos que exploraram sin-
tomas de tolerdncia e de abstinéncia no que respeita a alimentos
(em animais) reportam essencialmente estes sintomas para o con-
sumo de agicar %7 e de alimentos processados’!.

A impulsividade, geralmente definida como a tendéncia para
agir com insuficiente deliberacdo, planeamento ou controlo (resul-
tando em respostasinadequadas), que é uma componente-chave do
défice de tomada de decisdes!?, representa outra das semelhancas
clinicas entre a dependéncia e a obesidade. A expressdo do fené-
tipo que inclui tanto o défice no controlo inibitério como a
impulsividade apresenta uma forte relacio com o BED72-74 e
com a dependéncia de drogas#+7>76, Existe também evidéncia de
que criangas obesas’’, mulheres obesas com e sem BED727379 e
individuos com comportamento alimentar restritivo®® sio mais
impulsivos do que os controlos. Por outro lado, o autocontrolo,
definido como a tendéncia crénica para inibir tendéncias indeseja-
veis de comportamento (ex., impulsos) relaciona-se negativamente
com doengas do comportamento alimentar, abuso de drogas e com
outros problemas psicolégicos, nomeadamente a depressdo8!.

As semelhancgas descritas entre obesidade e dependéncia de
substdncias contribuiram para que se defendesse a inclusdo
de determinados subtipos de obesidade como doen¢a mental
no DSM-V32, A inclusdo da obesidade neste manual de diagnés-
tico ndo se concretizou, nomeadamente devido a falta de consenso
sobre a evidéncia que a suportava. Por outro lado, o BED, que
se encontrava incluido na categoria «outras patologias de com-
portamento alimentar ndo especificadas», mereceu no DSM-V a
sua propria categoria de patologia de comportamento alimentar62,
realcando a importancia da investiga¢do nesta area.

Evidéncia de dependéncia alimentar em humanos

Com a finalidade de investigar a legitimidade do constructo de
dependéncia alimentar em humanos, foi realizado um estudo
de caso-controlo com uma amostra de 72 obesos adultos
(49 mulheres e 23 homens), tendo sido utilizado a YFAS para ava-
liar dependéncia alimentar. Entre os individuos que cumpriram os
critérios de dependéncia alimentar (n=18), o diagnéstico de BED
e de depressdo foi mais frequente, relativamente aos individuos
sem dependéncia alimentar. Estes individuos apresentaram tam-
bém maior nimero de tragos de impulsividade, bem como maior
défice de atengdo, relativamente a controlos com idade e peso
equivalentes. Os individuos com dependéncia alimentar também
obtiveram pontuac¢des mais elevadas de ingestdao emocional (i.e.,
ingestdo em resposta a emog¢des negativas como a ansiedade
e a irritabilidade) e a ingestdo externa (i.e., ingestdo em resposta
a estimulos externos, tais como a visualizacdo ou o aroma dos
alimentos)83 e de fome hedénica (avaliada pela Power of Food Scale),
comparativamente aos controlos®4. No entanto, é importante refe-
rir que neste estudo ndo foram controladas variaveis relevantes,
tais como alguns tracos da personalidade (ex. «harm avoidanc»)
potencialmente relevantes na etiologia e manutenc¢do do BEDS5.

Num estudo canadiano com um total de 652 participantes adul-
tos (415 mulheres, 237 homens) com uma média de IMC de 27,4
(5,4) Kg/m?, encontrou-se uma frequéncia de dependéncia alimen-
tar de 5,4% (6,7 nas mulheres e 3,0% nos homens) que aumentava
com as categorias de IMC. Quando os individuos com diagnés-
tico de dependéncia alimentar eram classificados de acordo com
o IMC, 11,4% inseriam-se nas categorias de peso baixo/normal
e 88,6% apresentavam pré-obesidade ou obesidade. Verificou-se
também que todos os métodos de avaliacdo da obesidade utiliza-
dos (perimetro da cintura, anca, percentagem de gordura corporal
e percentagem de gordura do tronco) se correlacionavam positiva-
mente com os sintomas de dependéncia alimentar 24,

Gearhardt et al. estudaram 96 obesos com BED (média de IMC
de 38,3 (5,7) Kg/m?2), que procuraram tratamento para a obesidade
no contexto de cuidados de satide primadrios. Verificaram que 41,5%
(n=39) dos participantes cumpriam os critérios de diagnéstico de
dependéncia alimentar, de acordo com o Y-FAS Estes individuos
apresentavam niveis significativamente mais elevados de emoc¢des
negativas, desregulacdo emocional e de baixa autoestima. Quanto
mais elevadas as pontuagdes na YFAS, mais precoce era a idade com
que os individuos se tinham tornado obesos. As pontuacdes na YFAS
também se mostraram preditoras da frequéncia dos episédios de
binge®.

Eichen et al. realizaram um estudo com 178 individuos
(133 mulheres e 45 homens) com pré obesidade e obesidade (média
de IMC de 36,2 (4,8) Kg/m?) sem BED, dos quais 15,2% cumpriam
os critérios de diagnéstico de dependéncia alimentar. Do total de
participantes, 45% (n=80) apresentavam pelo menos 3 dos sin-
tomas abrangidos pela YFAS. Destes, os mais frequentes foram:
incapacidade para diminuir ou parar a ingestdo (96,1%), consumo
continuado apesar das consequéncias (44,4%) e tolerancia (36%).
Os individuos com dependéncia alimentar obtiveram pontuac¢des
mais elevadas de depressdo. No entanto, ndo se encontrou uma



G. Ribeiro et al. / Rev Port Endocrinol Diabetes Metab. 2015;10(2):193-199 197

Tabela 3

Nimero médio de sintomas e percentagem de participantes que cumpriram o diagndstico de dependéncia alimentar em estudos realizados com a YFAS
Estudo Participantes Tamanho Idade IMC Nimero de Diagnéstico

amostral (anos) (kg/m?) sintomas (%)
M (DP) M (DP) M (DP)

Murphy et al., 201488 Estudantes universitarios N=233 19,6 (2,2) 22,8 (4) 1,8(1,4) 24
Gearhardt et al., 2009'7 Estudantes universitarios N=233 20,1(1,4) 22,6(3,2) - 11,4
Pedram et al., 201324 Amostra comunitaria da popula¢do canadiana N=652 44,3 (12,9) 27 (5,4) - 54
Davis et al., 201184 Individuos com excesso de peso N=72 =a =0 = 25
Burmeister et al., 201223 Mulheres com excesso de peso N=57 47,4 (13,7) 38,2(8,1) 3,1(1,7) 19
Eichen et al., 201387 Individuos com excesso de peso N=178 51,2 (11,7) 36,2 (4,8) 2,6 (1,7) 15,2
Imperatori et al., 20142% Individuos com excesso de peso N=112 46,5 (12,3) 32,1(6,76) 2,7 (1,9) 38
Gearhardt et al., 201122 Pacientes com BED® N=81 475 (8,4) 40,6 (6,6) 4,6(1,9) 57
Gearhardt et al., 201386 Pacientes com BED® N=96 449 (12,8) 38,3 (5.7) 43(1,8) 415
Pepino et al., 20132! Candidatos a cirurgia bariatrica N=44 42,9 (11) 48 (8) - 68,2
Meule et al., 20121° Candidatos a cirurgia baridtrica N=96 39,9 (11,5) 50,6 (9) 3,4(1,7) 41,7
Clark et al., 2013%° Candidatos a cirurgia baridtrica N=67 42,7 (-) = S 53,7

@ Intervalo de idades: 25-46 anos.
b Todos os participantes apresentavam IMC > 30 Kg/m?
¢ BED: Binge Eating Disorder

correlagdo significativa entre os sintomas de dependéncia alimen-
tar e o IMC%7.

A dependéncia alimentar parece estar também relacionada com
pioresresultados de perda de peso. Num grupo de 57 mulheres obe-
sas (IMC médio de 38,2 (8,1) Kg/m?2) participantes num programa
de interven¢do comportamental para perda de peso, verificou-se
que a gravidade dos sintomas de dependéncia alimentar estava
relacionada com menor perda de peso (avaliada apds sete sema-
nas), depressdo, ingestdo emocional, BED, preconceito em rela¢cdo
ao peso e baixa autoeficacia relativamente a alimentagdo. Os auto-
res do estudo sugeriram que os sintomas de dependéncia (ex.,
tolerdncia e abstinéncia) podem tornar a adog¢do de habitos alimen-
tares saudaveis especialmente dificil, minimizando a possibilidade
de perda de peso?3.

De uma amostra de 67 individuos com obesidade severa, sub-
metidos a tratamento cirdrgico da obesidade, 53,7% apresentaram
os critérios de diagnostico de dependéncia alimentar avaliados com
a Y-FAS previamente a cirurgia. Relativamente aos obesos que ndo
cumpriram os critérios de diagnéstico, os individuos com depen-
déncia alimentar apresentaram resultados menos favoraveis de
perda de peso, (32 vs. 27%)20.

Por fim, importa relatar os resultados de um estudo clinico em
que foi utilizada uma metodologia genética recente para diagnoés-
tico de dependéncia alimentar, em que sdo atribuidas pontuac¢des
a 6 polimorfismos do sistema dopaminérgico, de acordo com o
aumento da sinaliza¢cdo da DA estriada a que estdo associados. A
pontuagdo total (de 0 a 6) da origem a um multilocus genetic profile
score (MLGP) individual que, teoricamente, reflete a predisposicdo
para dependéncia alimentar. Do total de 120 participantes, 21
foram diagnosticados com dependéncia alimentar. Tal como pre-
visto, as pontuagdes MLGP foram mais elevadas nos individuos com
dependéncia alimentar e correlacionaram-se positivamente com
BED e ingestdo emocional. Este estudo apoia a hipétese de que
existe uma predisposi¢cdo genética para dependéncia alimentar,
neste caso determinada por polimorfismos do sistema dopaminér-
gico relacionados com alteragdes na transmissdo de DA e/ou com a
responsividade do estriato ventral26,

Na tabela 3 é possivel verificar o nimero médio de sintomas
e percentagem de participantes que cumpriram o diagnostico de
dependéncia alimentar nos principais estudos realizados com a
YFAS.

Conclusio

As evidéncias descritas anteriormente sugerem que o fend-
tipo de dependéncia alimentar é um moderador do risco para

a obesidade. A sua relagdo com varidveis como BED, ingestio
emocional e externa, fome hedoénica, depressdo, entre outras,
demonstra a sua relevancia na etiopatologia da obesidade e a
necessidade de investigacdo adicional nesta area. Adicionalmente,
a identificacdo de fendtipos especificos de obesidade e dos seus
fatores de risco, pode contribuir para o desenvolvimento de novas
abordagens terapéuticas mais especificas. No entanto, apesar dos
varios aspectos etiolégicos aparentemente relacionados, existem
distin¢des relevantes entre a dependéncia de drogas e o conceito
de dependéncia alimentar. A mais notavel é que a comida, ao
contrario das drogas, é indispensavel para a sobrevivéncia. Desta
forma, existe uma panéplia de regides anatémicas, hormonas e
neurotransmissores que modulam a ingestdo alimentar, para além
dos mecanismos de recompensa. Os mecanismos implicados na
obesidade podem resultar de alteragdes em ambos os sistemas,
levando a disfun¢do dos mediadores orexigénicos e/ou anorexi-
génicos. Adicionalmente, existe evidéncia suficiente de que as
respostas de recompensa desencadeadas por alimentos de elevada
palatibilidade nos sistemas dopaminérgico e opioide, ndo sdo tdo
pronunciadas como as que resultam do consumo de substancias
de adi¢do, que influenciam diretamente estas vias neuroquimicas.
Existem ainda diferencas na magnitude dos processos cognitivos
associados com a adi¢do e obesidade, bem como importantes
diferengas nos sintomas fisiolégicos de abstinéncia®’.

No entanto, estas diferencas ndo sdo suficientes para subesti-
mar a natureza compulsiva e a perda de controlo associadas ao
BED ou as altera¢des neuroquimicas que ocorrem devido a inges-
tdo crénica de agicar e gordura. Desta forma, em alguns individuos
que lutam contra o seu peso e comportamento alimentar, é pos-
sivel que o fenétipo de dependéncia alimentar se adeque melhor
aos seus sintomas e comportamentos. Considerar um modelo de
dependéncia alimentar para os pacientes com BED e para alguns
individuos com obesidade - com o pressuposto de que estes indivi-
duos travam uma luta contra fortes pressdes neurobiol4gicas para a
hiperingestdo num ambiente que as potencia - pode contribuir para
novas perspetivas de intervencdo farmacoldgica e de intervenc¢des
terapéuticas que visem a aprendizagem efetiva de estratégias para
controlar a hiperingestdo a longo termo.
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