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RÉVEILLON: 

NOVAS CHANCES DE UM NOVO TEMPO 

OLÁ QUERIDOS COLEGAS DA NUTRIÇÃO,

Réveiller, em francês, significa acordar (novamente), ter uma nova chance de fazer 

outra vez, de outra forma, do mesmo jeito ou até, quem sabe, dar uma pausa para 

reconsiderar.

Isso se aplica começando pela base, nossa vida pessoal, e, é claro, se estende a 

nossa vida profissional. Pensar diferente, reavaliar condutas, conceitos e neces-

sidades dos nossos pacientes. Essas deveriam ser uma constante em nossa prá-

tica clínica.  Sim, uma nova chance de se abrir ao novo. E, para ajudar você nessa 

jornada, trazemos nesta edição da nossa revista uma nova abordagem dos es-

tudos de um dos ativos mais prescritos no Brasil: o silício biologicamente ativo, 

Exsynutriment®. O manejo da fragilidade óssea com suplementação de alta per-

formance e as relações entre glicemia são outros assuntos tratados em nossos 

artigos, bem como disfunção erétil e transtorno alimentar em adolescentes. Todas 

as matérias contam com sugestões de prescrição para o seu paciente.

Certamente assuntos e dicas de formulação inovadoras tanto pelo enfoque quan-

to pela eficiência nos resultados em tratamento.

Então, aceita nosso convite para ingressar nessa nova era? Sim, agora! 

Porque nós já fazemos parte deste futuro revolucionário.

Abraço!

LUISA WOLPE SIMAS (CRN-8 3958)
Nutricionista
Consultora do Núcleo de Nutrição Integrada BIOTEC
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O Grimaldi Forum irá sediar, 
novamente, o AMWC – Aesthetic 
& Antiaging Medicine World 
Congress, em Mônaco. E, mais 
uma vez, estaremos lá com nossa 
equipe técnica e de comunicação.  
Em 2023 com a aprovação de 
3 estudos científicos liderados 
pelos nutricionistas Luisa Wolpe 
Simas e Rodrigo Granzoti e a 
farmacêutica Maria Eugenia Ayres. 
São eles: “O efeito da carcinina 
na melhora dos parâmetros 
de insulina em pacientes pré-
procedimentos”, “O uso tópico 
do silanol no aprimoramento 
dos parâmetros da pele: estudos 
in vivo e in vitro” e o “Uso da 
radiofrequência fracionada em 
tratamentos estéticos para 
rejuvenescimento da pele em 
mulheres menopausadas”.

• 67% França

• 11% Oriente Médio

• 6% América do Norte

• 5% América do Sul

• 4% África e Oceania

• 4% CIS (Comunidade dos

• Estados Independentes)

• 3% África do Norte

A edição de 2022 contou com mais de 8 mil visitantes entre médicos, nutricio-

nistas e profissionais da saúde representando mais de 1400 companhias e 299 

palestrantes, sendo, do total de participantes:

Este ano o congresso acontece de 30 de março a 01 de abril. Você está convidado 

a participar conosco desta verdadeira imersão no que há de mais recente em 

estudos, tecnologias e conceitos do segmento.  

Aguarde a nossa cobertura presencial e on-line e participe. Será um prazer com-

partilhar com você todo esse repertório de conhecimento em primeira mão. 

   Para acompanhar as datas, mídias e eventos siga-nos      @biotecmagistral. 

INSTITUCIONAL
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O silício é um importante nutriente relacionado à formação 

de estruturas da pele, ossos e cartilagem (NIELSEN, 2014) 

e seu papel como cofator na síntese de componentes da 

matriz extracelular já é bem estabelecido (SEABORN e 

NIELSEN, 2002). 

Estudos in vitro mostram que, na presença do silício, a enzi-

ma prolil hidroxilase tem sua expressão e cinética aumenta-

das, o que favorece a hidroxilação da prolina e, consequen-

temente, a síntese de colágeno (JUGDAOHSINGH, 2007) 

(Figura 1). Sabe-se que o silício promove o cross-linkcom 

outros componentes da matriz extracelular, contribuindo 

com a formação da arquitetura dessa estrutura (Figura 2) 

(BERRA et al., 1988; PRICE et al.,2013). Os estudos em mo-

delos animais relatam que a falta do silício retarda a forma-

ção do tecido ósseo e a cicatrização de feridas, interferindo 

diretamente no crescimento e no tempo de recuperação de 

lesões (CARLISLE, 1976; ELLIOT e EDWARDS, 1991; SEA-

BORN e NIELSEN, 2002; JUGDAOHSINGH et al, 2015). Ain-

da, existe uma possível redução nas concentrações desse 

nutriente à medida que se envelhece, o que ajudaria a expli-

car, por exemplo, as doenças relacionadas ao tecido ósseo e 

o próprio processo de envelhecimento (JUGDAOHSINGH et 

al., 2015; KALIL et al., 2017).

SILÍCIO 
BIOLOGICAMENTE ATIVO: 
DOSSIÊ EXSYNUTRIMENT®

Figura 1. Interação do silício (Si) – cross-link – com outras estruturas da matriz extracelular. Fonte: Berra et al. (1988).

Por LUISA WOLPE SIMAS*
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“Silício atua 
na síntese de 
componentes da 
matriz extracelular 
e, na pele, estimula a 
síntese de colágeno” Si
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Como o silício atua na síntese de componentes da ma-

triz extracelular e, na pele, estimula a síntese de colágeno 

(CARLISLE, 2009), seu emprego ou suplementação nos tra-

tamentos estéticos vem se tornando promissor. Os relatos 

sobre a melhora, tanto nos aspectos subjetivos quanto nas 

análises qualitativas do aspecto geral da pele, na hidratação 

cutânea e na redução de rugas se acumulam em vários estu-

dos (EUN et al., 2009; ARAUJO et al., 2016; KALIL et al., 2017; 

FERREIRA et al., 2018; DUTEIL et al., 2018). No tecido ósseo, 

os ensaios clínicos em humanos, estudos em modelos ani-

mais e estudos in vitro sobre o uso do silício apontam para 

um aumento da densidade mineral óssea (DMO), da proli-

feração e da atividade dos osteoblastos e redução da ativi-

dade dos osteoclastos, ilustrando, dessa forma, o potencial 

uso terapêutico desse nutriente em doenças osteodegene-

rativas. Mulheres incapacitadas para fazer uso de estrógenos 

para aumento da DMO, por exemplo, têm, no silício, uma al-

ternativa terapêutica, uma vez que os estudos mostram um 

incremento da DMO independente de hormônios (HOTT et 

al, 1993; PRICE et al., 2013; RODELLA et al., 2014). 



A absorção de silício é fortemente influenciada pela 

sua forma ingerida e isso está relacionado à taxa de 

produção de espécies solúveis (hidrossolúveis) e ab-

sorvíveis (monômeros) no trato gastrointestinal. No 

entanto, mesmo espécies simples (monômeros), 

quando suplementadas, podem sofrer polimeriza-

ção ao interagirem com o pH gastrointestinal e ter 

sua absorção reduzida. Assim, a estabilização do 

silício em outras moléculas evita sua aglutinação e 

facilita sua absorção pelo intestino (JUGDAOHSIN-

GH, 2007; KALIL et al., 2017; SCHOLEY et al., 2018). 

Como dito anteriormente, a suplementação de si-

lício garante um aporte adequado desse nutriente. 

O silício orgânico (ácido ortosilícico) estabilizado 

em uma molécula de colágeno marinho hidrolisa-

do - Exsynutriment® - apresenta alta biodisponibi-

lidade, pois essa estabilização impede a formação 

de polímeros, o que prejudicaria sua absorção pelo 

trato gastrointestinal. Após absorvido no sistema 

gastrointestinal, a concentração de Exsynutriment® 

aumenta na corrente sanguínea e logo chega à pele, 

onde estimula a atividade do fibroblasto, elevando 

a síntese de colágeno, elastina e glicosaminoglicanas 

(ácido hialurônico). Como resultado, a suplemen-

tação melhora a firmeza e a textura da pele, bem 

como a hidratação do tecido (KALIL et al., 2017). 

SILÍCIO BIOLOGICAMENTE ATIVO
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É importante ressaltar que temos poucas opções biodispo-
níveis de silício na alimentação. Além disso, o silício pode 

interagir com outros nutrientes e componentes da dieta, 

como fibras, cálcio e magnésio, o que, provavelmente, reduz 

sua absorção intestinal. Dessa forma, estima-se que, em 

média, 41% do silício ingerido via alimentação seja, de fato, 

absorvido (KELSAY, 1979; JUGDAOHSINGH et al., 2002). 

Assim, a suplementação é, provavelmente, a forma mais 

adequada de ingerir quantidades ideais desse nutriente 

(PENNINGTON, 1991; SRIPANYAKORN et al., 2009). Após 

suplementado, o silício atinge concentrações máximas no 

plasma em duas horas e volta ao estado basal após 12 ho-

ras (Figura 2) e esse padrão parece não diferir entre homens 

e mulheres e entre jovens e adultos (PRUKSA et al., 2014; 

JUGDAOHSINGH et al., 2013).

Figura 2. Concentrações plasmáticas de silício após a sua suplementação. 

Fonte: Pruksa et al.(2014).



Figura 3. Aumento nas concentrações séricas de silício 

após a suplementação com MMST. Fonte adaptada: 

Jugdaohsingh et al (2013). 

Outro silício com alta biodisponibilidade é o monometilsila-

netriol (MMST). Nessa estrutura química, o silício se apresen-

ta na sua forma monométrica e hidrossolúvel e dificilmente 

sofre polimerização no sistema gastrointestinal. No entanto, 

num sistema biológico, o MMST é clivado a acido ortosilícico 

e, dessa forma, a absorção e a assimilação ocorrem pratica-

mente de maneira completa. 

Presente no Osteosil®, o MMST é estabilizado em fósforo, o 

que facilita a sua distribuição para o tecido ósseo. O incre-

mento dos níveis plasmáticos após a suplementação mostra 

a alta biodisponibilidade do MMST (Figura 3) e sua utilização 

está associada a um aumento da DMO em vários estudos 

(JUGDAOHSINGH et al., 2013).  
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Interna e Ciências da Saúde (UFPR). Autora dos livros “Receitas funcionais: 
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O Único Silanol Biologicamente Ativo

Integridade do glicocálix e melhora  
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Aumento da produção de colágeno

Fortalecimento das unhas e cabelos

DESPERTE A SUA  BELEZA
INDIVIDUAL E AUTÊNTICA



Osteopenia e a osteoporose são as doenças mais comuns associadas à fragilidade 

óssea e ambas apresentam os mesmos fatores de risco, a idade e, nas mulheres, a 

menopausa. A fisiopatologia dessas duas doenças está centrada na perda da den-

sidade mineral óssea, o que leva ao aumento de fraturas por fragilidade (Figura 1). 

O RAIO X
 DA FRAGILIDADE ÓSSEA

Fig. 2 – Características estruturais do osso na os-

teopenia e osteoporose. A perda da massa óssea 

eleva a fragilidade do tecido.

As mulheres são o público mais afetado. Estudos brasileiros mostram que a 

prevalência de osteoporose é de 6% para homens acima dos 50 anos contra 

24% na população feminina.

Apesar de parecer inerte, o tecido ósseo é extremamente dinâmico, envol-

vendo a atividade de diferentes células para manutenção da sua homeos-

tasia. O controle da atividade óssea é feito, basicamente, por hormônios e 

nutrientes (Figura 2).

Fig. 1 – O remodelamento ósseo 

é constante e depende da ação 

de duas linhagens de células, os 

osteoblastos e os osteoclastos. 

Com o processo de envelheci-

mento, há uma maior atividade 

de células do tipo osteoclastos e, 

com isso, uma reabsorção óssea 

mais elevada (diminuição da 

densidade mineral óssea). Fonte: 

Hlaing e Compston (2014).

Por RODRIGO GRANZOTI E LUISA WOLPE SIMAS*
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Um hormônio chave e regulador da função óssea é o estro-

gênio, cuja ação é, basicamente, manter células do tipo os-

teoblastos ativas e secretando matriz. Na menopausa, esse 

cenário se inverte e a ausência do hormônio compromete a 

resistência óssea. Importante destacar que a saúde óssea 

só é condizente quando parâmetros nutricionais estão ade-

quados e que excessos ou deficiências nutricionais podem 

elevar as chances de perdas de função tecidual. 

Sobre os aspectos nutricionais, muito se fala sobre o con-

sumo de cálcio e vitamina D para manutenção e prevenção 

de osteopenia e osteoporose. De fato, ambos são extrema-

mente relevantes, porém, fatores como densidade energéti-

ca da dieta e ingestão de proteínas, carboidratos, gorduras e 

outros nutrientes, muitas vezes, são negligenciados na hora 

de tratar o paciente doente.

CONSUMO DE PROTEÍNAS

A proteína é um nutriente extremamente importante para manu-

tenção do tecido ósseo. Seu baixo consumo, muito comum em 

mulheres senis, é um fator de risco associado à fragilidade óssea. 

A proteína é importante para a síntese de colágeno, componente 

proteico que, posteriormente, sofre mineralização e forma a arqui-

tetura rígida do osso. O consumo adequado de proteína eleva a 

absorção de cálcio no intestino, proporcionando um maior aporte 

desse nutriente no organismo. A recomendação para o consumo 

de proteínas para manutenção da saúde óssea é de 1,6g/kg. 

 Sugestão de fórmula 

Para aumento do aporte proteico
BCAA ...............................................................................5g

Creatina..... ................................................................... ...3g

In.Cell® .......................................................... ...........150mg

Protein Soup*... .......................................................... 25g

Modo de uso: Tomar uma dose, uma vez ao dia.

Associar com
Osteosil® .............................................................. 200mg

Vitamina C.. .......................................................... 150mg

Cálcio Quelado. ................................................. 500mg

Magnésio Quelado .......................................... 300mg

Vitamina D .........................................................4000ui

Modo de uso: Tomar uma dose, uma vez ao dia.

Manejo 
nutricional  
na saúde 
óssea

DENSIDADE CALÓRICA

A densidade energética da dieta é fundamental para man-

ter o metabolismo ósseo ativo. Em mulheres, quando a 

restrição calórico-energética é reduzida para 15 kcal/kg, a 

formação óssea declina e a reabsorção do tecido aumen-

ta. Assim, sugere-se que a adequação calórico - energéti-

ca para manutenção e tratamento de fragilidade óssea se 

mantenha em 34 kcal/peso.
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CONSUMO DE CARBOIDRATOS

O consumo excessivo de carboidratos, sobretudo os de eleva-

da carga glicêmica e que mantêm os níveis plasmáticos de glicose 

elevados, podem comprometer a saúde do tecido. Os produtos fi-

nais de glicação avançada (AGEs), formados pela glicemia elevada, 

comprometem a função do colágeno no tecido ósseo, impedindo a 

formação da matriz. Ainda, os AGEs impedem a atividade dos os-

teoblastos e, assim, há menos células secretando matriz. O consu-

mo adequado de carboidratos para manter a homeostase do tecido 

ósseo é de 140 a 180g/dia.

CONSUMO DE GORDURAS

Há fortes evidências de que a gordura da dieta pode afetar a saú-

de óssea e as perdas são mais acentuadas quando há um maior 

consumo de gorduras saturadas. Sabe-se que a dislipidemia é uma 

alteração do perfil lipídico decorrente do excesso de gorduras satu-

radas. Nesse cenário, há um incremento dos níveis plasmáticos de 

LDL (lipoproteínas de baixa densidade), o que eleva a taxa de rea-

bsorção óssea. Esses mesmos ácidos graxos, quando em excesso, 

estimulam vias inflamatórias e comprometem o metabolismo do 

cálcio e do colágeno no osso. O consumo de ácidos graxos essen-

ciais. (ácido docosahexaenoico e ácido eicosapentaenoico) melhora 

o perfil lipídico, preserva o colágeno da matriz óssea e reduz as vias 

inflamatórias que aumentam a reabsorção óssea. 

A IMPORTÂNCIA DO SILÍCIO NO METABOLISMO ÓSSEO

O silício tem um papel fundamental no metabolismo ósseo. Esse 

nutriente é cofator na síntese de colágeno, principal proteína que 

compõe a matriz óssea. O silício, ainda, estimula a fixação de cálcio 

no osso, promovendo a mineralização do tecido. Com o passar da 

idade, as concentrações de silício no organismo, bem como no osso, 

declinam e sua reposição por meio da suplementação acaba sen-

do fundamental. Um dos possíveis fatores que leva a essa redução, 

principalmente em mulheres, é a queda dos níveis de estradiol. Esse 

hormônio aumenta a absorção de cálcio no intestino e é possível 

que ele exerça esse mesmo papel na absorção do silício. Assim, a 

osteoporose pode ser entendida como uma doença associada, além 

do declínio hormonal, com a redução de silício no organismo.

 Sugestão de Fórmula 

Para glicação óssea
Glycoxil® ............................................................... 200mg

Picolinato de Cromo ......................................250mcg

N-Acetil Cisteína ...............................................350mg

Modo de uso: Tomar uma dose, uma vez ao dia. 

Associar com
Osteosil® .............................................................. 200mg

Vitamina C ............................................................ 150mg

Cálcio Quelado .................................................. 500mg 

Magnésio Quelado. .......................................... 300mg

Vitamina D ........................................................4000UI

Modo de uso: Tomar uma dose, uma vez ao dia

 Sugestão de Fórmula 

Dislipidemia
F.C Oral®. ............................................................. ..200mg

Bio-Arct®. ............................................................... 150mg

Niacinamida ..................................................... 1000mg

Betamune® AV ............................................... 2000mg 

Goma Guar ...................................................... 2000mg

Modo de uso: Tomar uma dose, uma vez ao dia.

Associar com
Osteosil® .............................................................. 200mg

Vitamina C ............................................................ 150mg

Cálcio Quelado .................................................. 500mg 

Magnésio Quelado .......................................... 300mg 

Vitamina D ........................................................4000UI

Modo de uso: Tomar uma dose, uma vez ao dia.

 Sugestão de Fórmula 

Aumento da densidade óssea
Osteosil® .............................................................. 200mg

Vitamina C ............................................................ 150mg

Cálcio Quelado .................................................. 500mg

Magnésio Quelado .......................................... 300mg 

Vitamina D ........................................................4000UI

Vitamina K ........................................................... 50mcg

Modo de uso: Tomar uma dose, uma vez ao dia. 
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Aminoácidos equimolares 
que auxiliam na regeneração 
de tecidos. 

Silício orgânico estabilizado 
em fósforo. Tem ação 
direta sobre o tecido ósseo 
elevando a capacidade de 
regeneração tecidual.

Melhora a função mitocondrial 

e promove uma maior 

perfusão de sangue e oxigênio 

para os tecidos.

Antiglicante e antioxidante. 

Protege o tecido da 

glicotoxicidade mantendo as 

estruturas proteicas íntegras.

Fosfolipídios ricos em DHA. Promove 

uma ação anti-inflamatória e previne a 

degradação de tecidos.

 ATIVOS BIOTEC
NA SAÚDE ÓSSEA 

Selos de autenticidade
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O Diabetes Mellitus (DM) é uma doença endocrinológica co-

mum, caracterizada por uma síndrome clínica de evolução 

crônica e degenerativa. A sua fisiopatogenia inclui distúr-

bios na secreção e/ou ação da insulina no organismo, o que 

influencia um conjunto de alterações metabólicas, caracte-

rizadas principalmente pela hiperglicemia. É considerado 

um problema de saúde pública devido às complicações 

crônicas que afetam a qualidade de vida do doente (MAR-

BLE et al, 1985; WEBER et al, 2005).

As alterações associadas ao DM podem afetar diversos 

sistemas orgânicos, e entre 30-70% dos pacientes apre-

sentarão alguma complicação cutânea ao longo da vida 

(MEURER, 2004). Essas manifestações cutâneas podem 

ser específicas ou não-específicas da DM, podendo estar 

associadas também aos efeitos adversos dos medicamen-

tos terapêuticos (LABIB et al, 2000).

Um estudo observacional prospectivo em uma clínica de 

diabetes observou lesões cutâneas em mais de 98% das 

pessoas com DM tipo 2 e 34% das pessoas com DM tipo 1. 

Houve maior prevalência em pacientes com mais de 5 anos 

de doença, mas as manifestações ainda estavam presen-

tes em 80% dos pacientes com DM há menos de 5 anos 

(SHAHZAD et al, 2011). Esses dados chamam a atenção 

para a importância do reconhecimento e manejo das lesões 

cutâneas nessa população. A xerose é uma manifestação 

dermatológica que pode estar presente em até 40% dos 

pacientes com DM, sendo considerada a alteração cutânea 

mais frequente. A pele adquire uma textura mais áspera, 

podendo apresentar sintomas como descamação e fissuras 

devido à pele anormalmente seca (GOYAL et al, 2010). O 

prurido também acomete com frequência esses pacien-

tes, não tendo uma patogênese totalmente compreendida, 

mas, atualmente, acredita-se que os fatores mais associa-

dos à coceira seja a própria xerose, além da polineuropatia 

diabética (STEFANIAK et al, 2021).

Outra manifestação conhecida, associada à resistência in-

sulínica, é a acantose nigricans. Apresenta-se na forma de 

uma hiperpigmentação aveludada com bordas mal defini-

das, geralmente em áreas intertriginosas, como nuca, axila 

e virilha (BRADY et al, 2022; BHAGYANATHAN et al, 2017) 

(Figura 1). Uma hipótese é que essa manifestação surge de-

vido à proliferação celular resultante de receptores do IGF-1 

em queratinócitos e fibroblastos (BHAGYANATHAN et al, 

2017). A acantose nigricans pode apresentar-se antes do 

diagnóstico de diabetes, logo, a presença desse sintoma 

deve levar a investigação de DM e de outras patologias as-

sociadas à resistência insulínica (BRADY et al, 2022).

PELE EM PACIENTES 
DIABÉTICOS

Figura 1: Acantose nigricans em região cervical posterior. Fonte adaptada: 

BRAGYANATHAN e colaboradores. (2017).

Por Dra. Aline Olivet*
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Alterações na cor da pele também podem estar presen-

tes nessa população. Comumente pacientes diabéticos 

apresentam coloração amarelada da pele e/ou das unhas, 

envolvendo geralmente as palmas das mãos, plantas dos 

pés, face e unha distal do primeiro pododáctilo. Acredita-

-se que o acúmulo de substâncias como caroteno e pro-

teínas glicosiladas pode estar envolvido na fisiopatogenia 

(BRISTOW et al, 2008).

Quanto maior o tempo de doença, maior a tendência 

desses pacientes desenvolverem dermatopatias mais 

graves. O surgimento de úlceras crônicas afetam enor-

memente a qualidade de vida do doente e se perpetuam 

em consequência do baixo potencial de cicatrização da 

pele (FALANGA, 2005).

Em comparação com a população em geral, os pacien-

tes diabéticos apresentam mais comumente a pele com 

Figura 2A. Imagens de Microscopia de Força 

Atômica revelam fibrilas de colágeno na der-

me não-diabética intactas, bem compactadas 

e bem organizadas. Em contraste, as fibrilas de 

colágeno na derme diabética são fragmentadas, 

esparsas e desorganizadas. Fonte adaptada: 

ARGYROPOULOS e colaboradores. (2016). 

Figura 2B. Imagens Topográficas Tridimensionais 

indicam uma derme não-diabética lisa e achata-

da. Em contraste, a derme diabética é mais áspe-

ra e irregular. Fonte adaptada: ARGYROPOULOS 

e colaboradores. (2016). 

Figura 2C. Análise quantitativa dos dados das 

Imagens Topográficas Tridimensionais indicou 

que a rugosidade média das fibrilas de colágeno 

dérmico na derme diabética foi aumentada em 

176%. Fonte adaptada: ARGYROPOULOS e cola-

boradores. (2016).

Estudos demonstraram que a hiperglicemia crônica tem in-

fluência no aparecimento das complicações crônicas tecidu-

ais devido à maior formação e acúmulo de radicais livres ou 

produtos finais da glicosilação (advanced glycosylation end 

products - AGE) (BEISSWENGER et al, 1993). Quanto maior 

a glicemia, maior o acúmulo do metabólito glicosilado. A de-

pleção de procolágeno tipo I e o desarranjo significativo dos 

feixes de colágeno na pele acarretam as alterações cutâneas 

descritas, tanto na presença quanto na ausência de compli-

cações da doença (DYER et al, 1993; TAHRANI et al, 2012).

aparência envelhecida (DUFF et al, 2015). A derme diabética 

apresenta níveis elevados de MMP-1/MMP-2 e LOX, o que 

pode contribuir para o aumento da fragmentação e reticula-

ção de fibrilas de colágeno, a principal proteína estrutural da 

pele. Consequentemente, há prejuízo da integridade estru-

tural cutânea e alterações de suas propriedades mecânicas 

(ARGYROPOULOS et al, 2016) (Figura 2).

A. Pele de paciente não-diabético

B

-32 -3227 nm 27 nm

Pele de paciente diabético

C. Colágeno / irregularidade (nm)

Não-diabetes Diabetes



18

DERMONUTRIÇÃO

Existe uma grande influência das dermatoses na quali-

dade de vida do portador de DM. Metade dos pacientes 

relatam ressecamento e sensação dolorosa na pele, e um 

número significativo relata que as alterações cutâneas 

ocasionam dificuldade até mesmo de higienização pes-

soal e interferem no relacionamento interpessoal com 

parentes e amigos (RODRIGUES et al, 2010) (Figura 3). A 

aproximação dos profissionais da saúde com o mundo de 

quem vive a doença pode auxiliar na compreensão dessas 

queixas e proporcionar um trabalho terapêutico mais efe-

tivo para essa população.

Figura 3. Queixa principal quanto à lesão cutânea relatada pelo portador de 

Diabetes Mellitus. Fonte adaptada: RODRIGUES e colaboradores. (2010).

Figura 4. Fatores relacionados 

às dermatoses que influen-

ciam a qualidade de vida do 

portador de Diabetes Mellitus. 

Fonte adaptada: RODRIGUES 

e colaboradores. (2010).
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RELAÇÃO ENTRE O

ALTO ÍNDICE GLICÊMICO 

E A INSULINA SOBRE 

A ACNE 

Por Marcelo Daniel Dias Junior*

A acne é uma das doenças de pele mais comuns em todo 
o mundo, envolvendo infecção inflamatória crônica da 
unidade pilossebácea da pele (Chandak, et al. 2022). Sua 
prevalência global é estimada em 9,4%, classificando-se 
como a 8ª doença mais prevalente em todo o mundo 
(Rao, et al. 2021).

A acne é uma doença comum em adolescentes, afetando 

cerca de 85% dessa população, mas também existe uma 

estimativa que dois terços dos adultos com 18 anos ou mais 

também são afetados (Durai e Dhanya. 2015).

Além dos impactos na saúde, também apresenta um forte 

impacto psicossocial, já que afeta a autoestima, ansiedade, 

pode gerar rejeição social e, nos casos mais extremos, até a 

ideação suicida (Freitas, Marinho e Portela. 2021).

Relacionado aos tipos de acne, diversos estudos propuse-

ram medidas padronizadas para categorizar as diferentes 

formas dessa doença, embora nenhuma tenha sido abso-

lutamente aceita. Basicamente a acne pode ser classificada 

nas formas leve, moderada e grave (Dawson, et al. 2013).

A acne considerada leve é limitada à face, caracterizando-se 

pela presença de comedões fechados e abertos não infla-

matórios ou com pequenas lesões inflamatórias. A forma 

apontada como moderada é representada por um aumento 

significativo do número de pápulas e pústulas inflamató-

rias na face, podendo ocorrer também na região troncular. 

Já o acometimento grave decorre do surgimento de nódu-

los e cistos em face e frequentemente em região troncular 

(Dawson, et al. 2013).

FISIOPATOLOGIA DA ACNE

A patogênese da acne é considerada multifatorial, incluin-

do a liberação de mediadores inflamatórios, queratiniza-

ção alterada, formação de comedões, produção de sebo 

alterada e colonização folicular pela bactéria Cutibacte-

rium acnes - anteriormente chamada por Propionibacte-

rium acnes (Rao, et al. 2021).

Durante a puberdade ocorre um aumento na produção de 

andrógenos adrenais resultando no aumento da produção 

de sebo pelas glândulas sebáceas. O aumento da produ-

ção de sebo e o acúmulo de células epiteliais e de queratina 

bloqueiam a saída do folículo piloso, causando inchaço e 

a formação de um tampão queratinoso que leva à forma-

ção de uma lesão de acne chamada microcomedão ou acne 

precoce (Daszkiewicz. 2021)
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Conforme o tampão queratinoso aumenta, há um risco au-

mentado de colonização pela bactéria Cutibacterium ac-

nes, que é o microbioma da pele, causando o avanço dos 

microcomedões em comedões ou vesículas. As lesões de 

acne ocorrem mais frequentemente em áreas da pele onde 

existe um elevado número de glândulas sebáceas, nomea-

damente a face, pescoço, tórax, costas e membros superio-

res (Daszkiewicz. 2021).

RELAÇÃO DA GLICEMIA, INSULINA E ACNE

A glândula sebácea é o principal local de síntese de este-

roides na pele humana e, segundo alguns estudos, tam-

bém há a expressão de receptores androgênicos (AR) como 

receptores de estrogênio e receptores de progesterona. Os 

andrógenos aumentam a atividade das glândulas sebáce-

as, levando ao aumento da produção de sebo, e estimulam 

a proliferação de queratinócitos, o que pode ocasionar a 

acne (Pektas, et al. 2020).

Esse aumento da produção de sebo pode estar relacionado 

com uma dieta de alto índice glicêmico, pois, em estudos 

epidemiológicos recentes, viu-se que dietas de alta carga 

glicêmica induziam hiperinsulinemia, o que aumenta a sín-

tese de andrógenos e fator de crescimento semelhante à 

insulina-1 (IGF-1). O IGF-1 induz a proliferação de queratinó-

citos e sebócitos e produção de sebo (Pektas, et al. 2020). 

Relacionado à dieta, foi demonstrado que indivíduos que 

tinham quadros de acne adotavam uma dieta com um ín-

dice glicêmico significativamente maior do que a dieta de 

indivíduos sem lesões de acne (Kaymak,  et al. 2007).

Também obteve-se o resultado de que os valores mais 

altos de insulina em jejum e pós-prandial podem causar 

surtos de acne, aumentando a proliferação de querati-

nócitos basais. A insulina também causa estimulação da 

secreção de andrógenos, levando ao aumento da produ-

ção de sebo e, consequentemente, ao surgimento de acne 

(Chandak, et al. 2022).

Já Melnik e Schmitz (2009) trazem em um estudo que do-

enças endócrinas ou influências nutricionais que levam ao 

aumento dos níveis séricos de insulina e IGF-1 são frequen-

temente associadas à acne (Melnik e Schmitz. 2009).

CONCLUSÃO 

É crescente o número de evidências que destacam a influ-

ência da insulina e o alto índice glicêmico na patogênese 

da acne. Dietas redutoras de altas cargas glicêmicas podem 

representar abordagens promissoras para melhorar a acne.
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MANEJO DA DISFUNÇÃO ERÉTIL 
NA VISÃO DO NUTRICIONISTA

Por Rodrigo Granzoti e Dr. Bernardo Sobreiro*

A disfunção erétil (DE) pode ser entendida como a inca-

pacidade consistente e recorrente de adquirir ou sustentar 

uma ereção com duração suficiente para obter uma relação 

sexual satisfatória (McCABE et al., 2016). Segundo dados 

epidemiológicos, esse é um problema progressivo, cuja pre-

valência aumenta com a idade. Assim, aproximadamente 

30 a 40% dos homens com mais de 40 anos sofrem com 

alguma forma de DE (Figura 1) (ROSEN e KUPELIAN, 2016). 

A DE pode afetar a autoestima masculina e levar, em mui-

tos casos, a quadros de depressão (NOBRE, 2010).

As causas da DE podem ser multifatoriais e transitam des-

de distúrbios psicológicos até causas orgânicas (FAZIO e 

BROCK, 2004) .

Figura 1. Prevalência da disfunção erétil nas diferentes faixas etárias no homem.

ENTENDENDO O PÊNIS: DA ANATOMIA À EREÇÃO

O pênis é composto por três estruturas cilíndricas de tecido 

erétil (musculatura lisa). Quando preenchidos com sangue, 

no estado de excitação, os dois corpos cavernosos e o cor-

po esponjoso se expandem e provocam a ereção (Figura 2) 

(CARRION et al., 2005). Ainda, uma complexa rede de iner-

vações autônoma e somática interage com o tecido erétil 

afetando, diretamente, o estado do pênis (flácido ou ereto) 

(DEAN e LUE, 2005).

A ereção peniana é um complexo evento neurovascular en-

volvendo a interação entre o sistema nervoso e o próprio 

pênis. O tônus do músculo liso do pênis é um dos principais 

determinantes nos eventos hemodinâmicos que mantêm 

a flacidez ou a ereção peniana. As artérias cavernosas for-

necem sangue aos corpos cavernosos, enquanto as veias 

emissárias, que atravessam a túnica albugínea, permitem 

que o sangue flua para fora do pênis. No pênis flácido, as cé-

lulas musculares lisas dos corpos cavernosos estão contraí-

das e o influxo sanguíneo peniano é baixo. Durante a ereção, 

o relaxamento do músculo liso resulta em um aumento do 

fluxo sanguíneo para os corpos cavernosos e uma expansão 

dos espaços sinusoidais. O corpo cavernoso e expandido 

causa compressão mecânica das veias emissoras, restrin-

gindo o fluxo venoso dos espaços cavernosos facilitando o 

aprisionamento de sangue nos sinusoides cavernosos. Esse 

ingurgitamento sanguíneo resulta em rigidez peniana (Figu-

ra 3 e 4) (MORELLI et al., 2006)
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O estímulo nervoso e os fatores endoteliais demonstraram 

controlar a função erétil, modulando a vasculatura penia-

na e o tônus da musculatura lisa dos corpos cavernosos e 

do corpo esponjoso. O correto equilíbrio entre fatores rela-

xantes e contráteis é necessário para determinar o estado 

funcional do pênis, resultando em uma função erétil normal 

(ANDERSSON, 2001).

Figura 2. Corte transversal do pênis humano. A. Corpos cavernosos; B. 

Corpo esponjoso; C. Uretra. Fonte adaptada: WETTERAUER (1988).

Figura 3. A. Estado de relaxamento; B. Estado de ereção. Fonte adaptada: 1st Latin American Erectil Dys-

function Consensus Meeting

Figura 4. Termogramas do pênis mostrando 

radiações térmicas diferenciais durante a 

ereção. Vermelho, amarelo e lilás indicam as 

partes mais aquecidas; azul e verde indicam 

as mais frias. A temperatura aumenta com o 

aumento do fluxo sanguíneo no pênis. Fon-

te: VAN de GRAAFF (2003).

Veias emissárias

Túnica albugínea

Espaços sinusoidais

Vasodilatação da artéria

Veias emissárias

Espaços sinusoidais vazios

Artéria cavernosa
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ÓXIDO NÍTRICO E A FUNÇÃO ERÉTIL

Como já citado, mediadores bioquímicos liberados local-

mente participam da iniciação e manutenção da ereção. O 

óxido nítrico (NO), produzido tanto nos nervos cavernosos 

como no endotélio, foi, recentemente, reconhecido como 

tendo um papel fundamental na fisiologia do pênis (Figura 

5) (SULLIVAN et al., 1999; HALLEN et al., 2005).

O óxido nítrico (NO) é produzido a partir do oxigênio e da 

L-arginina sob o controle da óxido nítrico sintase (NOS). Os 

nervos cavernosos são os grandes responsáveis pelo forne-

cimento de NO ao músculo liso no corpo cavernoso. O NO 

se difunde pela membrana da musculatura lisa e ativa a 

guanilato ciclase solúvel . A guanilato ciclase solúvel catali-

sa a formação de monofosfato de guanosina cíclico (GMPc) 

a partir do GTP (guanosina trifosfato). O GMPc opera por 

meio de proteínas quinases dependentes de cGMP que re-

gulam as concentrações de cálcio intracelular modulando o 

estado contrátil do músculo liso do pênis (LUKE e BROCK, 

2004; YUH e SHINDEL, 2016). Todo esse processo permite 

que o sangue preencha os espaços sinusoidais. Esse in-

fluxo inicial de sangue nas artérias cavernosas aumenta o 

estresse de cisalhamento, um fenômeno que estimula me-

canicamente as células do endotélio a produzir NO, que, 

juntamente com o estímulo nervoso, mantém a ereção 

(CASTELA et al., 2011).

A função do GMPc se encerra pela sua conversão em GMP, 

catalisado por enzimas fosfodiesterases (PDE) (SETTER et 

al., 2005; CHEN et al., 2015). Essas enzimas são, atualmen-

te, um dos principais focos de drogas para disfunção erétil 

– os chamados inibidores da PDE-5. O GMPc não degrada-

do devido à inibição da PDE-5 eleva-se, permitindo, con-

sequentemente, um maior relaxamento do músculo liso, 

levando, assim, à ereção (Figura 5 e 6) (SARRIS et al, 2016).

Figura 5. Mecanismo de ação do óxido nítrico no relaxamento da musculatura lisa e ereção do pênis. 

Fonte: LUKE e BROCK (2004).

Figura 6. Mecanismo de ação do óxido nítrico (NO): a. 

ausência do estímulo e baixa produção e liberação de 

NO; b. no estado de ereção, o óxido nítrico promove 

o relaxamento da musculatura lisa do músculo e o 

preenchimento dos espaços sinusoidais com sangue. 

Fonte: BURNETT (2004).
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BIO-ARCT® E GLYCOXIL® 

NA DISFUNÇÃO ERÉTIL

A disfunção erétil (DE), como já men-

cionado, é multifatorial, no entanto, 

inúmeros estudos demonstram que 

a diminuição na síntese de óxido ní-

trico está geralmente envolvida nesse 

processo (BURNETT, 2006; CARTLE-

DGE et al., 2001).

O papel do óxido nítrico (NO) na fisio-

logia normal da ereção peniana é bem 

documentada (BURNETT, 1999). As-

sim, alguns estudos vêm mostrando 

a importância dos precursores do NO 

na melhora da função sexual mascu-

lina (LEBRET et al., 2002). A suple-

mentação de arginina e citrulina tem 

despertado atenção na terapia da 

disfunção erétil (DE). Alguns estudos 

mostram que a arginina e a citrulina, 

quando suplementadas, aumentam 

os episódios de ereção em homens 

com DE (MOZAFFARI-KHOSRAVI 

et al., 2017; CORMIO et al., 2011). Os 

mecanismos estão associados ao au-

mento na síntese de óxido nítrico e o 

consequente relaxamento do tecido 

erétil do pênis (LAMM, 2009). 

Bio-Arct® é fonte de peptídeos 

ativos como L-citrulinil-L-arginina. 

O dipeptídeo L-citrulinil-L-argini-

na é substrato da enzima arginase, 

fornecendo de forma imediata ci-

trulina e arginina (LAYCOCK et al., 

1980). Assim, o uso do Bio-Arct® 

pode ser uma estratégia interes-

sante na terapia da DE.

A hiperglicemia crônica é uma condi-

ção para o desenvolvimento da dis-

função erétil (REHMAN et al., 2001). 

O estado hiperglicêmico eleva o es-

tresse oxidativo e, consequentemen-

te, a síntese de produtos finais de 

glicação avançada (AGEs) (BARBOSA 

et al., 2008). O excesso de açúcar no 

plasma, bem como a presença dos 

AGEs, alteram a função endotelial 

(AVOGARO et al., 2011; STORCH et 

al., 2017). Assim, estudos têm de-

monstrado que a quantidade de NO 

diminui na presença dos AGEs e o 

mecanismo por trás desse processo 

pode estar relacionado à inativação 

da óxido nítrico sintase, enzima que 

converte a arginina em NO. Além dis-

so, os AGEs são capazes de antago-

nizar a função do NO, regulando a ex-

pressão do endotélio vasoconstritor-1 

(ET-1) nas células endoteliais.

Glycoxil® é um dipeptídeo com 

potencial de ação antiglicante 

(BABIZHAYEV et al., 2012). Estu-

dos têm demonstrado sua ação 

na redução da glicotoxicidade em 

humanos (GRANZOTI et al., 2018). 

A utilização de compostos antigli-

cantes como o Glycoxil® tem sido 

alvo de estudos em pacientes com 

DE com resultados promissores 

(NEVES, 2013).

 Sugestão de fórmula  
Tratamento da disfunção erétil

Bio-Arct® ........................................................150mg

Glycoxil® ....................................................... 200mg

Modo de Uso: Tomar 1 cápsula ao dia. 90 
cápsulas.
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Booster energético e saúde mitocondrial

Excelente bioenergizante: triplica a síntese de ATP  

na mitocôndria;

Aumenta a síntese de NO (óxido nítrico) endógeno;

Melhora o fluxo sanguíneo auxiliando no rejuve-

nescimento sistêmico e na troca de nutrientes.
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TRANSTORNOS ALIMENTARES 
NO ADOLESCENTE 

Por Renata David Kitade*

Os transtornos alimentares são caracterizados por uma 

perturbação persistente na alimentação ou no comporta-

mento relacionado à alimentação que resulta no consumo 

ou na absorção alterada de alimentos e que compromete 

significativamente a saúde física ou o funcionamento psi-

cossocial. (DSM-5)

Os critérios diagnósticos para transtorno alimentar restriti-

vo/evitativo, anorexia nervosa, bulimia nervosa e transtor-

no de compulsão alimentar, por exemplo, resultam em um 

esquema de classificação que é mutuamente excludente, 

de maneira que, durante um único episódio, apenas um 

desses diagnósticos pode ser atribuído. A justificativa para 

tal conduta é que, apesar de uma série de aspectos psico-

lógicos e comportamentais comuns, os transtornos diferem 

substancialmente em termos de curso clínico, desfecho e 

necessidade de tratamento. (DSM-5)

Os hábitos alimentares são influenciados por fatores fisio-

lógicos, psicológicos, socioculturais e econômicos, e a for-

mação desses ocorre à medida em que a criança cresce até 

o momento em que ela mesma escolherá os alimentos que 

farão parte da sua dieta. (2)

Importante ressaltar que os adultos servem de modelo, de-

lineando as preferências alimentares das crianças, portanto, 

os pais têm grande responsabilidade na transmissão de um 

hábito alimentar saudável (2; 3). Os vínculos afetivos pode-

rão influenciar positiva ou negativamente na fixação dos 

padrões de consumo alimentar.

Na adolescência, onde existe um crescimento físico e de-

senvolvimento rápidos, são encontradas também caracte-

rísticas muito importantes como: a crescente independên-

cia, alterações psicológicas, busca de autonomia, definição 

da própria identidade, influência de amigos, demandas 

escolares e de trabalho, pressões, modificação das prefe-

rências alimentares, rebeldia contra os padrões familiares, 

fazendo desse um grupo de risco nutricional (4; 5; 6; 7)

Outros fatores de risco para a saúde do adolescente tam-

bém podem ser considerados, como tabagismo, o uso de 

álcool, o sedentarismo, o excesso de esporte, o uso de dro-

gas, o hábito de fazer dieta , os problemas familiares, como 

separação ou morte dos pais e gravidez, o comportamento 

alimentar inadequado (8).

É sabido que um hábito comum entre os adolescentes é 

“pular” refeições, especialmente o café da manhã, o que 

pode levar a um menor rendimento escolar. Além disso, 

dependendo do hábito familiar, estudos mostram que o 

almoço e o jantar podem ser substituídos por lanches. Os 

lanches e as refeições rápidas geralmente são alimentos 

mais ricos em gorduras e carboidratos, pobres, portanto, 

em vitaminas, minerais e fibras. O consumo excessivo de 

refrigerantes, balas e doces é um problema comum mundo 

afora. Excessos e restrições são comuns, quer em relação a 

um alimento em si (por exemplo, carne ou leite), quer em 

relação à alimentação como um todo. Em muitas famílias, o 

jantar é substituído por lanches preparados com embutidos 

e acompanhados por refrigerantes (9 ; 10; 11; 6). 



27

REVISTA NUTRIÇÃO INTEGRADA

TRATAMENTO NUTRICIONAL:

A abordagem do tratamento nutricional deve ter início com 

uma história clínica completa, destacando-se os aspectos 

necessários para o preenchimento dos critérios diagnósti-

cos, uma anamnese detalhada acerca dos hábitos alimen-

tares do paciente e a avaliação das medidas de peso e al-

tura, das restrições alimentares, das crenças nutricionais e 

da relação com os alimentos. Outro detalhe importante é 

avaliar a prática de atividade física, visando determinar o 

gasto energético diário de cada paciente (12).

A correta obtenção do peso e da estatura e a comparação 

de ambos com os padrões de referência de normalidade 

para idade e sexo são essenciais para mensurar o estado 

nutricional, assim como para acompanhar a evolução do 

paciente ao longo do tratamento. 

CONDUTA NUTRICIONAL NOS 
TRANSTORNOS ALIMENTARES

Um dos principais instrumentos utilizados no acompa-

nhamento nutricional dos transtornos alimentares é o di-

ário alimentar, que serve também como um instrumento 

de automonitoração e auxilia o profissional nutricionista na 

análise das refeições. Nele, o paciente registra o horário das 

refeições, os alimentos consumidos com suas respectivas 

quantidades, o quanto de fome e vontade de comer estava 

sentindo antes de se alimentar, os pensamentos e os sen-

timentos associados àquela refeição e a ocorrência ou não 

de purgações ou compulsões. Esse registro faz com que o 

paciente adquira maior consciência sobre diversos aspectos 

da sua doença e com que exerça constantemente disciplina 

e controle (13).

ANOREXIA NERVOSA

Como é diagnosticada:

Pela restrição da ingesta calórica em relação às necessida-

des, levando a um peso corporal significativamente baixo 

no contexto de idade, gênero, trajetória do desenvolvimen-

to e saúde física. Além disso, o medo intenso de ganhar 

peso ou de engordar, ou comportamento persistente que 

interfere no ganho de peso, mesmo estando com peso sig-

nificativamente baixo. E a perturbação no modo como o 

próprio peso ou a forma corporal são vivenciados, influência 

indevida do peso ou da forma corporal na autoavaliação ou 

ausência persistente de reconhecimento da gravidade do 

baixo peso corporal atual. (DSM-5)

A Anorexia possui 2 subtipos:

TIPO RESTRITIVO: 

Durante os últimos três meses, o indivíduo não se envol-

veu em episódios recorrentes de compulsão alimentar ou 

comportamento purgativo (i.e., vômitos autoinduzidos ou 

uso indevido de laxantes, diuréticos ou enemas). Esse sub-

tipo descreve apresentações nas quais a perda de peso seja 

conseguida essencialmente por meio de dieta, jejum e/ou 

exercício excessivo.

TIPO COMPULSÃO ALIMENTAR PURGATIVA: 

Nos últimos três meses, o indivíduo se envolveu em epi-

sódios recorrentes de compulsão alimentar purgativa (i.e., 

vômitos autoinduzidos ou uso indevido de laxantes, diu-

réticos ou enemas). Geralmente, o indivíduo é levado à 

atenção profissional por familiares depois da perda de peso 

marcante (ou insucesso em obter o ganho de peso espera-

do) ter ocorrido. Se buscam ajuda por si mesmos, costuma 

ser devido à angústia causada por sequelas somáticas e 

psicológicas da inanição. É raro uma pessoa com anorexia 

nervosa queixar-se da perda de peso por si só. Na verdade, 

indivíduos com anorexia nervosa com frequência carecem 

de insight ou negam o problema. É, portanto, importante 

obter informações de familiares ou de outras fontes para 

avaliar a história da perda de peso e outros aspectos da do-

ença. (DSM-5)

DESENVOLVIMENTO E CURSO

A anorexia nervosa começa geralmente durante na ado-

lescência ou na idade adulta jovem. Raramente se inicia 

antes da puberdade ou depois dos 40 anos, porém, ca-

sos de início precoce e tardio já foram descritos. O início 

desse transtorno costuma estar associado a um evento 

de vida estressante, como deixar a casa dos pais para in-

gressar na universidade. O curso e o desfecho da anorexia 

nervosa são altamente variáveis. Indivíduos mais jovens 

podem manifestar aspectos atípicos, incluindo a negação 

do “medo de gordura”. Indivíduos mais velhos tendem a ter 

duração mais prolongada da doença e sua apresentação 

clínica pode incluir mais sinais e sintomas de transtorno de 

longa data. Os clínicos não devem excluir anorexia nervosa 

do diagnóstico diferencial com base apenas em idade mais 

avançada. (DSM-5)
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Vários são os marcadores diagnósticos para a Anorexia Nervosa.  
Abaixo, alguns exemplos dos sinais e sintomas físicos mais comuns:

Muitos dos sinais e sintomas físicos da anorexia ner-

vosa são atribuíveis à inanição. A presença de amenor-

reia é comum e parece ser um indicador de disfunção 

fisiológica. Se presente, a amenorreia costuma ser con-

sequência da perda de peso, porém, em uma minoria 

dos indivíduos, ela pode, na verdade, preceder a perda 

de peso. Em meninas pré-púberes, a menarca pode ser 

retardada. Além de amenorreia, pode haver queixas de 

constipação, dor abdominal, intolerância ao frio, letargia 

e energia excessiva. Alguns indivíduos desenvolvem la-

nugo, um pelo corporal muito fino e macio. Alguns de-

senvolvem edema periférico, especialmente durante a 

recuperação de peso ou na suspensão do uso indevido 

de laxantes e diuréticos. (DSM-5). Muitos indivíduos com 

anorexia nervosa relatam a presença de um transtorno 

de ansiedade ou de sintomas previamente ao apareci-

mento de seu transtorno alimentar. O TOC é descrito 

em alguns indivíduos com anorexia nervosa, especial-

mente naqueles com o tipo restritivo. O transtorno por 

uso de álcool e outras substâncias pode também ser 

comórbido à anorexia nervosa, sobretudo entre aqueles 

com o tipo compulsão alimentar purgativa. (DSM-5)

 BULIMIA NERVOSA 

Diagnosticada por apresentar episódios recorrentes de compulsão alimentar. 

CARACTERÍSTICAS DIAGNÓSTICAS

Existem três aspectos essenciais na bulimia nervosa: episó-

dios recorrentes de compulsão alimentar (Critério A), com-

portamentos compensatórios inapropriados recorrentes 

para impedir o ganho de peso (Critério B) e autoavaliação 

indevidamente influenciada pela forma e pelo peso corpo-

rais (Critério D). Para se qualificar ao diagnóstico, a compul-

são alimentar e os comportamentos compensatórios ina-

propriados devem ocorrer, em média, no mínimo uma vez 

por semana por três meses (Critério C). (DSM-5)

Um “episódio de compulsão alimentar” é definido como a 

ingestão, em um período de tempo determinado, de uma 

quantidade de alimento definitivamente maior do que a 

maioria dos indivíduos comeria em um mesmo período de 

tempo em circunstâncias semelhantes. O nível mínimo de 

gravidade baseia-se na frequência dos comportamentos 

compensatórios inapropriados. (DSM-5) O tipo de alimento 

consumido durante episódios de compulsão alimentar va-

ria tanto entre diferentes pessoas quanto em um mesmo 

indivíduo. A compulsão alimentar parece ser caracterizada 

mais por uma anormalidade na quantidade de alimento 

consumida do que por uma fissura por um nutriente espe-

cífico. Entretanto, durante episódios de compulsão alimen-

tar, os indivíduos tendem a consumir alimentos que evita-

riam em outras circunstâncias. (DSM-5)

DESENVOLVIMENTO E CURSO

A bulimia nervosa começa na adolescência ou na idade 

adulta jovem. A manifestação inicial antes da puberdade 

ou depois dos 40 anos é incomum. A compulsão alimentar 

com frequência começa durante ou depois de um episódio 

de dieta para perder peso. A vivência de múltiplos even-

tos estressantes na vida também pode precipitar o apare-

cimento de bulimia nervosa. O curso pode ser crônico ou 

intermitente, com períodos de remissão alternando com 

recorrências de compulsão alimentar. Entretanto, durante 

o seguimento, os sintomas de muitos indivíduos parecem 

diminuir com ou sem tratamento, embora o tratamento 

nitidamente tenha impacto na evolução. Períodos de re-

missão acima de um ano estão associados a uma evolução 

de longo prazo mais favorável. Um risco significativamente 

maior de mortalidade (por todas as causas e por suicídio) 

foi relatado para indivíduos com bulimia nervosa. (DSM-5)
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Além da Anorexia e da Bulimia Nervosa, mais comuns em 

minha prática clínica, existem outros transtornos alimenta-

res, como o transtorno da compulsão alimentar, o transtor-

no alimentar restritivo/evitativo, transtorno de ruminação, 

pica e o transtorno alimentar não especificado (quando não 

é identificado como um transtorno específico).

Nos dias atuais, a mídia exerce grande poder na construção 

da imagem corporal e na formação de padrões estéticos 

que afetam os adolescentes em sua fase de vulnerabilida-

de. Considerando essas características e outras relaciona-

das à idade, os jovens acabam modificando seus padrões 

alimentares, tornando-se vulneráveis para o desenvolvi-

mento de transtornos alimentares. (14). 

Além disso, vale ressaltar que a inconsistência alimentar, o 

uso de laxantes (ou outros métodos purgativos), as restri-

ções, os excessos e as preferências, já comentadas acima, 

podem favorecer as carências nutricionais, levando aos de-

sequilíbrios e ao prejuízo do estado nutricional.  

Diante deste quadro de carências e desequilíbrios, dentro 

do contexto conhecido nos dias de hoje de que a micro-

biota intestinal está fortemente relacionada com a função 

cerebral por uma comunicação bidirecional, intitulada como 

eixo microbiota-intestino-cérebro, fica clara a necessidade 

de dar foco e atenção à qualidade do intestino. 

A partir dessa relação, estudos apontam que essa interação 

possa conectar o sistema nervoso central (SNC), o sistema 

gastrointestinal e os microrganismos que vivem no trato 

gastrointestinal por meio das vias neural, endócrina, imu-

nológica e metabólica, as principais rotas de comunicação 

do eixo microbiota-intestino-cérebro.

A disbiose intestinal pode influenciar negativamente a fi-

siologia do intestino, provocando uma transmissão de es-

tímulos inapropriados ao longo do eixo microbiota-intes-

tino-cérebro e, consequentemente, fazer surgir alterações 

nas funções do SNC e o desenvolvimento de doenças. Ou-

tro fator importante é o estresse, que também pode afetar 

a microbiota modificando a sua composição, uma vez que 

níveis elevados de cortisol podem influenciar as funções do 

intestino (15). 

Carabotti M. et al., (2015), referem a interação entre o intes-

tino e o sistema nervoso central como sendo responsável 

pela regulação da química do cérebro, influenciando os sis-

temas neuroendócrinos associados ao estresse, ansiedade 

e memória. Lv F. et al., (2017), traz que esse sistema de inte-

ração cérebro-intestino está envolvido na patogênese dos 

transtornos mentais e psiquiátricos. É, portanto, claro o im-

portante papel desempenhado pela microbiota intestinal e, 

por conseguinte, da dieta nesse cenário.

MARCADORES DIAGNÓSTICOS  
NA BULIMIA NERVOSA 

Não existe, atualmente, teste diagnóstico específico para 

bulimia nervosa. Entretanto, diversas anormalidades labo-

ratoriais podem ocorrer em consequência da purgação e au-

mentar a certeza diagnóstica, incluindo anormalidades ele-

trolíticas, como hipocalemia (que pode provocar arritmias 

cardíacas), hipocloremia e hiponatremia. A perda de ácido 

gástrico pelo vômito pode produzir alcalose metabólica 

(nível sérico de bicarbonato elevado) e a indução frequente 

de diarreia ou desidratação devido ao abuso de laxantes e 

diuréticos pode causar acidose metabólica. O exame físico 

geralmente não revela achados físicos, entretanto, a inspe-

ção da boca pode revelar perda significativa e permanente 

do esmalte dentário, em especial das superfícies linguais 

dos dentes da frente devido aos vômitos recorrentes. Es-

ses dentes podem lascar ou parecer desgastados, corroídos 

e esburacados. A frequência de cáries dentárias também 

pode ser maior. (DSM-5)
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Muitos são os ajustes a serem aplicados para os pacien-

tes com transtornos alimentares. São várias as possi-

bilidades de suporte, além da readequação do padrão 

alimentar, dando ênfase sempre ao alimento como pri-

meiro recurso para a recuperação do estado nutricional. 

No entanto, alguns recursos adicionais nos permitem 

restabelecer o paciente com mais agilidade, menor sofri-

mento e melhor resultado.

Além dos medicamentos psiquiátricos, prescritos sem-

pre que necessário pelo psiquiatra que acompanha o 

caso, o suporte da psicoterapia, os cuidados nutricionais 

no tratamento do paciente com transtorno alimentar e 

alguns suplementos nutricionais também podem ser uti-

lizados. A análise para a introdução de qualquer suple-

mento deve ser individualizada e cautelosa, tendo como 

objetivo melhorar a qualidade da microbiota intestinal e, 

assim, a capacidade absortiva do intestino e recuperar o 

estado nutricional e a função cognitiva.

Diante do exposto, seguem algumas opções de suple-

mentos que podem ser aplicados na prática clínica para 

favorecer a recuperação do estado nutricional dos pa-

cientes com transtornos alimentares. Tudo isso reforçan-

do sempre que a escolha por este ou aquele nutriente ou 

nutracêutico deve ser individualizada, assim como suas 

dosagens e a frequência de consumo. 

Saber o momento de entrar com a suplementação do 

nutriente ou do nutracêutico é fundamental para garan-

tir que a absorção e o aproveitamento seja adequado e 

consiga atingir as expectativas de resultado com este 

aporte nutricional.
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Apresenta em sua composição alta concentração 

de fosfolipídeos, especialmente a fosfatidilcolina;

Contribui para a emulsificação e digestibilidade;

Protege o sistema intestinal;

Contém colina, colesterol e luteína.
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