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Resumo:

Objetivo: Identificar potenciais Fatores de Risco (FR) para Perturbagdes da Alimentagdo e da
Ingestao (PAI) e compreender se sdo especificos dos homens vs. mulheres.

Método: Participaram no estudo 18 sujeitos, 10 mulheres e 8 homens, todos com diagnostico
atual de uma PAI (DSM-5; APA, 2013). Administrou-se o Eating Disorders Examination
(Fairburn & Cooper, 2000) (apenas os itens de diagnostico) para confirmagado diagnoéstica e a
Risk Factors for Eating Disorders: Interview Schedule (Fairburn & Welsh, 1990) para a
avaliacdo dos FR que podem ter precedido o inicio da PAI. Foram constituidos dois grupos: o
grupo de mulheres e o grupo de homens.

Resultados: Um FR foi associado ao grupo de mulheres (abuso de alcool na familia, antes e
depois da idade index, por parte dos pais). Um FR foi associado ao grupo de homens

(presenga de perturbagdes psiquiatricas pré-morbidas).

Palavras-Chave: Perturbacdes da Alimentacdo e da Ingestdo, Fatores de Risco, Historia

Psiquiatrica Familiar, Perturbagdes Psiquiatricas Pré-morbidas.



Abstract:

Aim: Identify risk factors and understand which are specific of men vs. women.

Method: 18 individuals with a current diagnosis of an eating disorder (DSM-5; APA, 2013)
of which 10 were women and 8 were men. It was administered the Eating Disorders
Examination (Fairburn & Cooper, 2000) (only the diagnosis items were administrated) for
diagnostic confirmation and the Risk Factors for Eating Disorders: Interview Schedule
(Fairburn & Welsh, 1990) for risk factors assessment. Two groups were formed: the women’s
group and the men’s group.

Results: One risk factor was associated with women’s group (parental alcohol abuse before
and after onset). One risk factor was associated with the men’s group (mental illness

diagnosed before onset).

Key-Words: Eating Disorders, Risk Factors, Family Mental Illness, Mental Illness before

onset.



1. INTRODUCAO

Ha estimativas que indicam que entre 25% e 40% dos individuos que sofrem de uma
Perturbacdo da Alimentagdo e da Ingestdo sdo homens (Hudson, 2007), bem como hé estudos
que concluem que tanto os homens como as mulheres se preocupam com o seu peso e forma
corporal e que ambos os géneros tém a mesma probabilidade de vir a desenvolver uma
Perturbacdo da Alimentacdo e da Ingestao (PAI) (e.g., Andersen, 2000; Mond, 2013). Estima-
se, também, que a prevaléncia das PAI, em homens, ¢ maior do que aquela que ¢ tida como
oficial, maioritariamente porque hd um estigma que rotula as PAI como exclusivas das
mulheres, o que podera ndo corresponder a realidade e inibir a procura de ajuda por parte dos
homens (Cohn, 2014). Em adi¢do ao facto anteriormente mencionado, alguns dos
instrumentos de avaliacdo existentes ndo estdo adaptados as caracteristicas especificas das
mulheres (Darcy, 2014), o que pode comprometer a intervengdo, que, para que seja eficaz,

deve focar-se nas dinamicas relativas ao género (Bunnell, 2014).

Sistematizando, a identificacdo de fatores de risco para PAI ¢ importante, na medida
em que ajuda a compreender o porqué de determinados individuos serem mais propensos ao
desenvolvimento de determinadas patologias. Para além disso, facilita a leitura dimensional,
menos limitativa do que a categorial (e.g., clusters e critérios de diagndsticos) (Machado,
2016) e, por fim, através de uma base etiologica, € possivel promover o desenvolvimento de
intervencdes mais eficazes, uma vez que os fatores de risco permitem identificar grupos de
alto-risco para programas de preven¢ado (Striegel-Moore & Bulik, 2007 cit. in Machado 2016;
Machado, 2016).

A designagdo Psicopatologia Familiar refere-se a historia psiquiatrica familiar, antes e
depois da idade de inicio dos primeiros sintomas de PAI (idade index), mais propriamente a
perturbagdo depressiva, perturbagdo maniaca, perturbagdo obsessivo-compulsiva, PAI e, por
fim, ao uso e abuso de substancias (alcool e drogas). Relativamente a Comorbilidade
Psicopatologica, refere-se ao diagnostico comorbido, atual, de uma perturbacdo mental que
nao PAI (e.g., perturbagdes de ansiedade, sintomatologia/perturbacdo depressiva,
perturbagdes da personalidade, perturbagdo obsessivo-compulsiva, uso e abuso de
substancias) (Carlat, Camargo & Herzog, 1997; Weltzin, 2012). E de referir que associada a
comorbilidade esta a presenca de perturbagdes psiquidtricas pré-morbidas e, neste estudo,
foram consideradas como tal a perturba¢do depressiva, a sindrome maniaca, o consumo de

drogas e o consumo de éalcool.



2. ENQUADRAMENTO TEORICO
2.1. Caracterizacao das Perturbacdes da Alimentacio e da Ingestao

As Perturbagdes da Alimentacdo e da Ingestdo (PAI) (APA, 2013), anteriormente
designadas por Perturbagdes do Comportamento Alimentar (PCA) (APA, 2002),
caracterizam-se por um conjunto de perturbagdes mentais que estdo relacionadas com
comportamentos alimentares que, negativamente, influenciam a satde, as emocgdes e a
capacidade de funcionamento em areas importantes da vida quotidiana. As Perturbacdes da
Alimentagdo e da Ingestdao mais comuns sdo a Anorexia Nervosa (AN), a Bulimia Nervosa
(BN) e a Perturbacdo de Ingestao Alimentar Compulsiva (PIAC) (Carlat, Camarg & Herzog,
1997; APA, 2013; Carr, 2014).

As PAI tém um foco muito centrado no peso e na forma corporal, bem como na
alimentagdo, o que conduz a comportamentos perigosos, que t€ém um impacto, muito
significativo, na forma como o corpo recebe a nutricdo adequada. As PAI, frequentemente,
desenvolvem-se durante a adolescéncia e o inicio da idade adulta, no entanto, podem surgir

noutras fases do desenvolvimento (Carlat, Camarg & Herzog, 1997; APA, 2013; Carr, 2014).

A AN ¢ caracterizada por um peso corporal muito baixo, um medo muito intenso de
aumentar o peso € por uma perce¢do errada do peso e forma corporal. Os individuos que
sofrem de AN fazem esfor¢os extremos com o intuito de controlar o seu peso e forma
corporal, o que, frequente e significativamente, interfere com a sua saude e atividades didrias
(Strober, Freeman, Lampert, Diamond & Kaye, 2001; Gueguen, Godart, Chambry et al.,
2012; APA, 2013). Quando se desenvolve um quadro clinico de AN ¢ comum limitar,
excessivamente, o consumo de calorias e/ou utilizar variados métodos para perder peso, tais
como: praticar exercicio fisico em excesso, utilizar laxantes, medicamentos e suplementos
dietéticos, bem como recorrer ao vomito apds comer (Strober, Freeman, Lampert, Diamond &
Kaye, 2001; Gueguen, Godart, Chambry et al., 2012; APA, 2013). Na maioria das vezes, estes
métodos sao utilizados mesmo quando os individuos j& se encontram com um peso muito
baixo, o que, como referi anteriormente, leva a varios problemas de satide e at¢ mesmo a
morte (Strober, Freeman, Lampert, Diamond & Kaye, 2001; Gueguen, Godart, Chambry et
al., 2012; APA, 2013).

A BN ¢ caracterizada por episdédios de ingestdo alimentar compulsiva (IAC) e

episodios purgativos, que envolvem sentimentos de perda de controlo sobre aquilo que se



come. A maioria dos individuos diagnosticados com BN, também, restringe a ingestdo
caldrica durante o dia, o que leva a um ciclo vicioso de consequentes episddios de ingestao
alimentar compulsiva e episddios purgativos. Durante estes episddios, tipicamente, siao
ingeridas grandes quantidades de comida num curto espaco de tempo, o que gera a
necessidade de eliminar rapidamente a ingestdo calérica excessiva (Carlat & Camargo, 1991).
Devido aos sentimentos de culpa, vergonha e ao medo de ganhar peso devido a ingestdo
excessiva, os individuos recorrem, regularmente, ao vomito e ao uso de outros métodos, tais
como o recurso a laxantes (Bulimia purgativa) ou a pratica excessiva de exercicio fisico
(Bulimia nd3o purgativa) (Joiner, Katz & Heatherton, 2000). No caso da BN, os individuos
tendem a preocupar-se com o seu peso e forma corporal, bem como a culpabilizar-se e julgar-
se severamente devido as falhas que cometem. Segundo alguns autores, para além destas
caracteristicas, ¢ comum que os individuos que sofrem de BN tenham um peso corporal
considerado normal e até, mas mais raramente, estejam um pouco acima do peso considerado

normal (Carlat & Camargo, 1991; Joiner, Katz & Heatherton, 2000).

A Perturbagdo de Ingestdo Alimentar Compulsiva (PIAC), por sua vez, caracteriza-se
pela ingestdo excessiva de alimentos e pela falta de controlo sobre essa ingestdo, o que resulta
em sentimentos de culpa e vergonha. Ao contrario da AN e da BN, os individuos que sofrem
desta perturbagao ndo tentam compensar a ingestao excessiva através de métodos purgativos e
ndo purgativos. Devido a vergonha vivenciada, os individuos tendem a ter este

comportamento apenas quando estdo sozinhos (Barry, Grilo & Masheb, 2002).

O coracdo, o sistema digestivo, os ossos € os dentes, sdo algumas das areas mais
danificadas, sendo que se apresentam como as principais complicagdes médicas das PAI

(Strumia, 2005).

No sentido de fazer uma comparagdo entre géneros, concluiu-se que, frequentemente,
os homens desenvolvem uma PAI mais tardiamente do que as mulheres (assume-se que a
idade média para o desenvolvimento de PAI no género feminino ¢ 15/16 anos) (Swanson,
Crow, Le Grange, Swedsen & Merikangas, 2011) e, em comparagdo com os segundos, com
mais frequéncia, apresentam um histérico de obesidade ou excesso de peso (Barry, Grilo &

Masheb, 2002).

Alguns estudos (e.g., Sharp, Clark, Dunan, Blackwood & Shapiro, 1994 cit. in
Mendes, 2009) indicam que hd uma equivaléncia dos sintomas das PAI entre mulheres e

homens, principalmente no que diz respeito aos correlatos de insatisfacdo com a forma



corporal, ao historico familiar de patologias e a dindmica familiar. No entanto, outros estudos
(e.g., Anderson & Bulik, 2004; Lewinsohn et al., 2002 cit. in Mendes, 2009) concluiram que
existem diferencas no que toca aos comportamentos compensatdrios, uma vez que as
mulheres tendem a recorrer, mais frequentemente, a métodos purgativos do que os homens,

que, por sua vez, recorrem mais comummente a pratica excessiva de exercicio fisico.

Outros estudos (e.g., Hautala, Junnila, Helenius, Vaananen, Liuksila, Raiha, Valimaki
& Saarijarvi, 2008 cit. in Mendes, 2009) concluiram que, analisando os fatores de risco, os
fatores psicoldgicos sdo os mais distintos entre géneros, sendo que a sintomatologia
depressiva associada a uma PAI ¢ superior nas mulheres, bem como a ansiedade ¢ a

insatisfacdo com o peso e forma corporal.
2.2. Prevaléncia e Incidéncia das Perturbacdes da Alimentacio e da Ingestao

Estima-se que a PIAC afeta 1.6% das mulheres e 0.8% dos homens, enquanto a AN
afeta 0.4% das mulheres e a BN afeta 1.3% das mulheres (APA, 2013). Pensa-se que, durante
o ciclo de vida, 4% das mulheres poderdo ser diagnosticadas com AN, 2% com BN e 2% com
PIAC (Smink, Hoeken & Hoek, 2013). Concluiu-se que, atualmente, a AN ¢ a BN sdo dez
vezes mais prevalentes em mulheres do que em homens (APA, 2013). Tipicamente, surgem
entre os primeiros anos da adolescéncia e o inicio da idade adulta e sabe-se que as

prevaléncias sdo muito menores nos paises subdesenvolvidos (Pike, Hoek & Dunne, 2014).

No que diz respeito a realidade portuguesa, Machado e colaboradores (2007)
realizaram um complexo estudo a nivel nacional. Este estudo incluiu uma amostra
comunitaria representativa da populagdo jovem portuguesa de Norte a Sul do pais e
apresentou os seguintes resultados: a prevaléncia da AN foi calculada em 0.39%; 0.30% para
a BN e 2.37% para as PAINE. A semelhanca dos resultados obtidos em estudos realizados em
contexto clinico, esta Gltima categoria diagndstica representa 77.4% de todos os casos de PAI
diagnosticados na comunidade, comparativamente com 13% para a AN e 10% para a BN. Os
resultados obtidos sdo aproximadamente idénticos aos encontrados em estudos semelhantes

noutras culturas ocidentais.



2.3. Etiopatologia das Perturbacdes da Alimentacio e da Ingestio

Os principais fatores de risco, que tém sido identificados e sistematizados na literatura
€ que aumentam a probabilidade do desenvolvimento de uma PAIL, em ambos os géneros,
podem ser fatores predisponentes pessoais, bioldgicos (vulnerabilidade genética) ou
psicologicos (conflito acerca da autonomia e dependéncia; locus de controlo externo e
sentimento de impoténcia; perfecionismo; baixa autoestima baseada no peso e forma corporal;
aversdo pelos estimulos corporais relacionados com a comida; histérico de obesidade;
historico de restricdo alimentar) ou, ainda, fatores predisponentes contextuais, culturais
(grande disponibilidade de comida numa cultura que valoriza a magreza e promove a dieta)
ou problemas no inicio da vida (PAI, abuso de substincias ou depressdo nos pais; elevadas
expectativas e criticismo parentais; discérdia conjugal; lutos; abuso ou negligéncia na

infancia) (Carr, 2014).

No que diz respeito ao género masculino em particular, foram identificados como
provaveis fatores de risco para o desenvolvimento de uma PAI o excesso de peso ou
obesidade na infancia, a presenca de dietas passadas a pratica de desportos que exigem
determinado peso e forma corporal; profissdes que exigem um cuidado especial relativamente
a imagem e, por conseguinte, ao peso e forma corporal e, por fim, pertencer a uma cultura que
enfatiza um estilo de vida saudavel, centrado em regimes alimentares, exercicio fisico e
consequente manutencao do peso e forma corporal (Barry, Grilo & Masheb, 2002; Bunnell &

Maine, 2014).
2.3.1. Psicopatologia Familiar como Fator de Risco para PAI

As caracteristicas familiares podem contribuir, como um fator de risco, para as PAI
através de trés vias: a existéncia de historia psiquiatrica familiar (psicopatologia familiar), as
atitudes dos pais e dos irmdos em relacdo ao peso e a alimentacdo e, por fim, a natureza da

estrutura e comunicagao familiar (Gouveia, 2000).

Uma prevaléncia aumentada (2 a 4 vezes mais frequente do que na populagdo geral) de
perturbagdes afetivas (e.g., perturbacdes depressivas e perturbagdo bipolar) nos pais das
pacientes com AN e BN tem sido encontrada de forma consistente em diversos estudos (e.g.,
Winokur, March & Mendels, 1980; Strober et al., 1982; Gershon et al., 1983; Hudson et al.,

1983; Kassett et al., 1989). Estes dados associados a elevada prevaléncia de problemas

afetivos (e.g., ansiedade, comportamento distimico, rigidez cognitiva, labilidade emocional,



variacdes de humor, mania e depressao) em pacientes com AN e BN levaram alguns autores a
sugerir que as PAI e os problemas afetivos teriam uma etiologia subjacente comum ligada as
perturbagdes afetivas. No entanto, os dados disponiveis ndo apoiam esta hipdtese pois a
sintomatologia depressiva que, frequentemente, ocorre nas pacientes com PAI, raramente
antecede a idade index, ¢ mais frequente nas pacientes com BN e, habitualmente, diminui ou
desaparece com a remissao da PAIL. Também o facto de nao ter sido encontrada uma maior
prevaléncia de PAI nos familiares de pacientes com problemas afetivos contraria a hipotese de

um mecanismo patogénico comum (Strober et al., 1987).

Os resultados de um estudo de Fairburn, Welch, Doll, Davies & O’Connor (1997)
apoiam a hipdtese de a BN resultar da exposi¢do combinada a fatores gerais de risco para as
perturbagdes mentais e a fatores de risco para a realizacao de dietas. Estes autores realizaram
um estudo na comunidade, utilizando uma metodologia de controlo de caso, em que
comparavam 102 jovens que preenchiam os critérios para BN, com 204 controlos sem PAl e
102 controlos com perturbagdes mentais em diversos aspetos de trés grandes areas: fatores no
individuo ou familia que pudessem aumentar o risco para o desenvolvimento de PAI em geral
(fatores de vulnerabilidade pessoal), circunstancias ambientais adversas (fatores ambientais) e
fatores que podiam aumentar as preocupagdes acerca do peso, aparéncia corporal ou
alimentacdo e, assim, aumentassem o risco de dietas (fatores de vulnerabilidade para a
realizagdo de dietas). Verificaram que a nivel de psicopatologia, os pais das jovens com BN
apresentavam, significativamente, uma maior frequéncia de perturbacdes mentais,
especificamente, perturbacdo depressiva e abuso de substancias. Estes resultados confirmam
os dados obtidos em estudos anteriores que tinham utilizado outras metodologias e que
mostravam uma elevada prevaléncia de problemas afetivos nos familiares de pacientes com
BN (Hudson et al., 1983; Kassett et al., 1989), mas sugerem que os problemas afetivos sdo
um fator de risco geral, mais do que um fator de risco especifico para BN. O mesmo nao
acontece em relagdo a existéncia de uma historia de alcoolismo nos pais, que neste estudo
aparece mais associado aos familiares das jovens BN que aos dos controlos normais e
psiquiatricos, sugerindo que pode ser um fator de risco mais especifico. Estudos anteriores
tinham encontrado ja4 uma maior prevaléncia de alcoolismo nos familiares das pacientes com
AN-P e de pacientes com BN com peso normal do que nos familiares das pacientes com AN-

R (Strober et al., 1982; Piran, Kennedy, Garfinkel & Owens, 1985).

Num prolongamento do estudo anteriormente descrito e utilizando a mesma

metodologia de controlo de caso, Fairburn, Doll, Welch, Hay, Davies & O’Connor (1998),



investigaram os fatores de risco para PIAC. Em relacdo a doenca psiquiatrica nos familiares
como fator de risco, verificaram que os pais das jovens com PIAC se distinguiam dos
controlos normais por uma maior prevaléncia vida de depressdo, mas ndo de alcoolismo ou
abuso de drogas, ndo existindo diferencas a este nivel com os controlos psiquiatricos. Os
resultados destes dois estudos sugerem que as mulheres com PIAC, quando comparadas com

as mulheres com BN, apresentam menos historia familiar de problemas psiquiatricos.

Um estudo nacional levado a cabo por Machado, Gongalves, Martins, Hoek e
Machado (2014) com o objetivo de identificar potenciais fatores de risco para AN e
compreender se sdo especificos desta perturbagdo ou precedem o desenvolvimento de
qualquer perturbagdo psiquiatrica, concluiu que historia familiar de PAI ¢ um fator de risco

preponderante para o desenvolvimento AN.

Relativamente aos homens, em particular, ainda sdo poucos os estudos que relacionam
a psicopatologia familiar com o desenvolvimento de PAI no entanto, a literatura atual aponta
no sentido de haver uma maior probabilidade quando existe histérico familiar de perturbacao
obsessivo-compulsiva, perturbacdes de internalizagdo e abuso de dalcool e substincias

psicoativas (Carlat, Camargo & Herzog, 1997; Weltzin, 2012).
2.3.2. Comorbilidade Psicopatologica como Fator de Risco para PAI

Na 4rea da psiquiatria, da psicologia e da satde mental em geral, o termo
comorbilidade designa a presen¢a de mais do que um diagndstico num individuo a0 mesmo
tempo. Por vezes, a comorbilidade ndo implica, necessariamente, a presenga de mais do que
uma patologia, mas sim a dificuldade em encaixar todos os sintomas num sé diagndstico
(First, 2005). No caso do DSM-IV-TR (APA, 2002), no eixo I, a perturbacdo depressiva
major € a perturbagdo mais comorbida, enquanto no eixo II as perturbacdes da personalidade
apresentam uma taxa de comorbilidade de cerca de 60%, o que leva muitos criticos a afirmar
que esta categoria ¢ demasiado imprecisa, dificultando o diagnostico e, consequentemente, a
escolha e eficacia do tratamento (Ghaemi, Nassir, Knoll, James, Pearlman & Theodore,
2013). Atualmente, ¢ comum o uso da comorbilidade para indicar a concomitancia de mais do
que uma perturbacdo mental, mas, por alguns autores (e.g., Maj, 2005), ¢ considerado
incorreto porque, na maioria dos casos, € pouco claro se o diagndstico comorbido realmente
reflete a presenca de entidades clinicas distintas ou se refere a multiplas manifestacdes de

uma unica entidade clinica.



Alguns autores (e.g., Jensen, 1975; Boyd, 1984; Sanderson, 1990; Nuller, 1993;
Robins, 1994; Smulevich, 1997; Clominger, 2002) ndo encaram a comorbilidade apenas
como a presenca de mais do que uma patologia num individuo durante um certo periodo da
sua vida, mas sim como o risco relativo de um individuo desenvolver outras patologias.

Portanto, a comorbilidade também pode ser encarada como um fator de risco.

No caso das PAI ¢ comum que um individuo tenha um diagnéstico adicional. As
perturbagdes depressivas sdo comuns entre mulheres diagnosticadas com PAI e concluiu-se
que a sintomatologia depressiva tende a remitir quando a PAI remite (Grubb, Sellers &
Waligroski, 1993). Em alguns casos, ¢ a sintomatologia depressiva que leva o individuo a
procurar ajuda psicologica, sendo que mais tarde se diagnostica a PAI (Wexler & Cicchetti,

1992; Schwartz & Cohn, 1996; Zerbe, 1995).

Autores como Kruger, Shugar & Cooke (1996) encontraram uma relagao significativa
entre PIAC e a perturbagdo bipolar, que explicam com as flutuagdes de humor matinais,
comuns em doentes bipolares. A ingestdo alimentar tem um papel importante nas interagdes
sociais, na alteragao de estados emocionais e nas fungdes cerebrais, porque a serotonina, um
neurotransmissor, ¢ responsavel pela regulacdo do ciclo circadiano, do ritmo sazonal, do
controlo da ingestdo alimentar, do comportamento sexual, da dor, da agressividade e da
regulacdo do humor (Wallin & Rissanen, 1994). A disfuncio do sistema serotoninérgico tem
sido relacionada com o desenvolvimento de perturbagdes mentais, tais como: perturbacdes
depressivas, perturbagdes de ansiedade, perturbacdes do sono, perturbacdo obsessivo-
compulsiva, perturbagcdes de panico, perturbagdes fobicas, perturbagdes da personalidade,
abuso de alcool, AN, BN, perturbacao afetiva sazonal e, também, esquizofrenia (van Praag,
Asnis &Kahn, 1990). Concluiu-se que a BN est4 estritamente relacionada com a regulagdo do
humor, uma vez que os comportamentos bulimicos de ingestdo alimentar excessiva e de
consequente purga terdo uma funcdo amenizadora da ansiedade sentida pelo individuo
(Steinberg, Tobin & Johnson, 1990), mas cuja consequéncia ¢ o aumento do sentimento de

culpa, vergonha e sintomatologia depressiva (Elmore & De Castro, 1990).

Tracos de personalidade obsessiva e sintomas do espetro obsessivo foram encontrados
em individuos diagnosticados com PAI, sendo que tém maior incidéncia em diagnosticados
com AN (cerca de 30%, quando comparados com outros diagnosticados com PAI) (Fahy,

1991; Thornton & Russell, 1997).
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As semelhancas clinicas entre uma personalidade obsessiva e as PAI levaram a
conclusdo de que tragos obsessivos podem ser prévios a idade index. Um estudo de Thornton
& Russell (1997) concluiu que 21% dos diagnosticados com PAI t€ém um diagndstico
comorbido de perturbacdo obsessivo-compulsiva (POC), mas mais significativa foi a
comorbilidade de AN com POC (37%). Em contraste, os individuos com BN apresentavam
uma comorbilidade de apenas 3% com POC. Este mesmo estudo concluiu que o impacto da
fome pode precipitar a manifestagdo de tragos obsessivos pré morbidos, que podem focar-se
na alimentacdo, no peso e na forma corporal e podem resultar em sentimentos de culpa,

vergonha e sentimento de falta de controlo.

Outros autores (Yaryura-Tobias, Neziroglu & Kaplan, 1995) apresentaram a relagdo
entre POC e comportamentos automutilatdrios, tendo, ainda, relacionado com AN. Surgiram
quatro evidéncias: primeiro, apuraram que uma disfun¢do do sistema limbico podera estar na
origem tanto de comportamentos automutilatérios como de alteracdes na menstruagio;
segundo, a estimulacdo da dor liberta endorfinas enddgenas, que promovem um efeito
analgésico e controlam a disforia; terceiro, 70% dos individuos estudados referiram ter sido
vitimas de abuso fisico e/ou sexual; finalmente, a toma de fluoxetina, um inibidor seletivo da
recaptagdo da serotonina, ¢ o tratamento psicofarmacoldgico mais eficiente na remissdo de

comportamentos automutilatérios.

Especificamente no caso dos homens, os estudos disponiveis vao de encontro aos
anteriormente mencionados e sugerem que sintomatologia e perturbacdo depressiva,
perturbagdes de ansiedade, perturbagdes de personalidade, perturbagdo obsessivo-compulsiva
e abuso de substincias psicotropicas sdo os principais diagndsticos comorbidos (Carlat,

Camargo & Herzog, 1997; Weltzin, 2012).
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3. METODO
3.1. Objetivos e Hipodteses de Investigaciao

O presente estudo tem 2 grandes objetivos: (1) compreender se ha associacao entre
historia psiquiatrica familiar e o desenvolvimento de PAI, nos homens vs. mulheres; (2)
compreender se ha associacdao entre historia de perturbagdes psiquiatricas pré-moérbidas e o
desenvolvimento de PAIL, nos homens vs. mulheres. Surgiram, entdo, 12 hipdteses de

investigacao:

H1: Ha associacao entre historia psiquiatrica familiar e o desenvolvimento de PAI,

nos homens vs. mulheres.

H2: Ha associacdo entre historia de perturbagdo depressiva na familia e

desenvolvimento de PAI nos homens vs. mulheres.

H3: Ha& associacdo entre historia de perturbagdo maniaca na familia e

desenvolvimento de PAI nos homens vs. mulheres.

H4: Ha associagdo entre historia de perturbagdo obsessivo-compulsiva na familia e

desenvolvimento de PAI nos homens vs. mulheres.

HS: Ha associagao entre historia de abuso de alcool na familia e desenvolvimento de

PAI, nos homens vs. mulheres.

Hé6: Ha associacdo entre histéria de uso de drogas na familia e desenvolvimento de

PAI, nos homens vs. mulheres.

H7: Ha associacao entre historia de PAI na familia e desenvolvimento de PAI, nos

homens vs. mulheres.

H8: Ha associagdo entre perturbacdes psiquiatricas pré-morbidas e o desenvolvimento

de PAI, nos homens vs. mulheres.

H9: Ha associagdo entre perturbagdo depressiva pré-morbida e desenvolvimento de

PAI nos homens vs. mulheres.

H10: Ha associacdo entre sindrome maniaca pré-moérbida e desenvolvimento de PAI,

nos homens vs. mulheres.
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H11: Ha associacao entre consumo de drogas pré-morbido e desenvolvimento de PAI,

nos homens vs. mulheres.

H12: H4 associagdo entre consumo de alcool pré-modrbido e desenvolvimento de PAI,

nos homens vs. mulheres.
3.2. Participantes

Participaram no estudo 18 sujeitos, dos quais 10 mulheres ¢ 8 homens, com idades
compreendidas entre os 15 e os 42 anos (M = 25,60 e DP = 9,73), no caso das mulheres, e
entre os 18 e 0s 36 anos (M = 22,75 e DP = 6,04), no caso dos homens. No que diz respeito ao
estado civil dos participantes, no caso das mulheres, a maioria sdo solteiras (90%) e, no caso
dos homens, todos sdo solteiros (100%). Em relacdo as habilitacdes literarias, a maioria das
mulheres tem o 3° ciclo do ensino basico concluido (40%) e a maioria dos homens tem o
ensino secundario concluido (62,5%). No que respeita a ocupacao, a maioria das mulheres ¢
estudante (50%) e a maioria dos homens esta desempregado (62,5%) (consultar Tabela 1 para

restante informacgao).
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Tabela 1. Caracterizagdo sociodemografica da amostra

Participantes com diagndstico de PAI

(N=18)
Género Mulheres Homens
(n=10) (n=238)
M M
Idade Amplitude (DP) Amplitude (DP)
15-42 25,60 (9,73) 18-36 22,75 (6,04)
n (%) n (%)
Estado Civil
Solteiro 9 (90%) 8 (100%)
Casado ou a viver junto 1 (10%) -
Habilitagoes Literarias
1° Ciclo 1 (10%) -
2° Ciclo - -
3° Ciclo 4 (40%) 1(12,5%)
Ensino Secundario (12° ano de escolaridade) 3 (30%) 5(62,5%)
Licenciatura 1 (10%) 2 (25%)
Pos-graduagdo/Mestrado 1 (10%) -
Situacao Profissional
Auxiliar de enfermagem num lar 1 (10%) -
Desempregado 1 (10%) 5(62,5%)
Empregada de limpeza num lar 1 (10%) -
Estudante 5 (50%) 3(37,5%)
Lojista 1 (10%) -
Médico 1 (10%) -
Tipo de Estudante
Nao se aplica 5 (50%) 5(62,5%)
A frequentar ensino basico - -
A frequentar ensino complementar 2 (20%) 1(12,5%)
A frequentar ensino superior 1 (10%) 2 (25%)

Nota 1: Na tabela 1 os valores relativos a opg¢do ndo se aplica referem-se aos participantes que ndo se encontram

a estudar aquando do momento de avaliacdo (desempregados, domésticas ou a trabalhar), correspondendo a

55,55% do total da amostra.
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Em relacdo ao diagnostico dos participantes, no momento da avaliagdo, a maioria das
mulheres (50%) cumpre os critérios de diagndstico para AN (30% cumpre critérios para AN-
R e 20% cumpre critérios para AN-P), 30% para BN, 10% para PIAC e 10% para PAINE. No
caso dos homens, a maioria (62,5%) cumpre os critérios de diagnostico para AN (100%

cumpre critérios para AN-R), 25% para BN e 12,5% para PAINE.
3.3. Instrumentos

Inicialmente foram administrados os itens de diagnostico do Exame das Perturbacdes
do Comportamento Alimentar (Eating Disorders Examination / EDE, 14%di¢do — versdo
14.3; Fairburn & Cooper, 2000, traduzido e adaptado por Machado, 2001), para confirmagao

do diagnostico.
3.3.1. Entrevista para Fatores de Risco das Perturbac¢cdes do Comportamento Alimentar

O instrumento utilizado para a recolha de dados foi a Entrevista para Fatores de Risco
das Perturbagdes do Comportamento Alimentar (Risk Factors for Eating Disorders: Interview
Schedule / RFED; Fairburn & Welch, 1990, traduzida e adaptada por Gongalves et al., 2001).
Este instrumento € uma entrevista semiestruturada concebida para recolher informagao acerca
dos fatores de risco associados ao desenvolvimento de Perturbacdes da Alimentagcdo e da
Ingestdo, que permite avaliar diversos fatores de risco que tém vindo a ser identificados como
podendo estar associados ao desenvolvimento de uma Perturbacdo da Alimentagdo e da
Ingestdo (Machado, 2010). A RFED foca-se no periodo que antecede o inicio da Perturbacdo
da Alimentacdo e da Ingestdo, entendido como o momento em que, pela primeira vez, houve
uma dieta prolongada, um episddio de Ingestdo Alimentar Compulsiva, exercicio fisico
excessivo, vomito autoinduzido, uso de laxantes (Machado, 2010). Esta entrevista comega por
avaliar o estado atual da doenga, estabelece a Idade Index, explora diversos fatores de risco e
propoe a divisdo em 3 grandes dominios (dominio 1 — Vulnerabilidade Pessoal; dominio 2 —
Ambiental; dominio 3 — Vulnerabilidade para dietas), que, por sua vez, estdo divididos em

subdominios (ver Tabela 2).

15



Tabela 2. Dominios e subdominios da RFED (adaptado de Machado, 2001)

Dominio I Caracteristicas na infancia
Vulnerabilidade Pessoal Perturbagdes psiquiatricas pré-morbidas
Problemas comportamentais
Perturbagdes psiquiatricas nos pais (antes e depois do inicio da perturbac@o da alimentagao

e da ingestao)

Dominio IT Problemas parentais

Ambiental Acontecimentos disruptivos
Perturbagdes psiquiatricas nos pais (antes e depois do inicio da perturbagdo da alimentacdo
e da ingestdo)
Agressdo e gozo pelos pares

Abuso fisico e sexual

Dominio 111 Risco de dietas

Vulnerabilidade para as Risco de Obesidade

dietas Perturbagdes da alimentacdo e da ingestao nos pais
Fatores Adicionais Idade da menarca

Numero de gravidezes
Numero de filhos

Aborto

3.4. Procedimento de Recolha de Dados

A amostra foi recolhida na consulta de comportamento alimentar num Centro
Hospitalar do norte do pais, através da administragdo da EDE (Fairburn & Cooper, 2000) e da
RFED (Fairburn & Welsh, 1990). Todas as questdes éticas foram asseguradas, tendo a
Comissdo de Etica do Centro Hospitalar em questio aprovado este estudo. Fundamental,
também, foi assegurar as questdes da confidencialidade e do anonimato dos dados aos
participantes.

Relativamente aos critérios de inclusao, todas os participantes tinham que preencher,
no momento da avaliagdo, os critérios para o diagnostico de uma PAI (AN, BN, PIAC ou
PAINE) de acordo com os critérios de diagnostico do DSM-5 (APA, 2013). Numa fase
inicial, o diagnostico foi feito pelos médicos psiquiatras assistentes, responsaveis por cada um
dos participantes, que estdo em processo terapéutico. Num segundo momento, procedeu-se a
confirmacdo do diagnostico através do EDE pelos investigadores treinados na sua
administracdo. Ap6s a administragdo do EDE foi administrada a RFED aos participantes que

preencheram os critérios para uma PAI
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3.5. Procedimento de Tratamento e Analise de Dados

O presente estudo empirico tem um carater quantitativo, por forma a verificar se
existem associagdes entre varidveis através de uma descricdo do tipo estatistico. Para tal,
recorreu-se ao programa estatistico IBM® SPSS® (versdo 24.0), em particular ao teste de
Qui-Quadrado, para averiguar a associagdo entre duas variaveis nominais ou uma variavel
nominal e ordinal (Martins, 2011). Deste modo, apds a criacao da base de dados, procedeu-se
as analises estatisticas descritivas e de frequéncia para descricdo e caracterizacdo da amostra.
Numa segunda fase recodificaram-se as varidveis em andlise (em variaveis bindrias ou

dicotémicas) estudando-se a associacao entre elas através do referido teste estatistico.
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4. RESULTADOS
4.1. Resultados Descritivos da Amostra

A tabela 3 refere-se aos resultados relativos ao peso, estatura e IMC da presente
amostra. O peso em quilogramas dos participantes, no caso das mulheres, varia entre 34,80kg
e 90kg (M =52,07; DP = 15,89) e, no caso dos homens, varia entre 40,10kg e 102kg (M = 61;
DP = 20,01). Em relagdo a estatura em centimetros dos participantes, no caso das mulheres,
varia entre 153cm ¢ 175cm (M = 159,30; DP = 6,62) ¢, no caso dos homens, varia entre
168cm e 192cm (M = 176,50; DP = 8,05). Relativamente ao IMC (apresentado pelo peso em
quilogramas a dividir pelo quadrado da altura em metros), no caso das mulheres, varia entre
12,63kg/m? e 37,46kg/m*> (M = 19,86; DP = 6,98) e, no caso dos homens, varia entre
14,20kg/m? e 27,12kg/m? (M = 19,16; DP = 4,40).

Tabela 3. Caracterizacdo da amostra (peso, estatura e IMC)

Sujeitos com diagnostico de PAI

(N=18)
Género Mulheres Homens
(n=10) (n=28)
Amplitude M (DP) Amplitude M (DP)
Peso atual (kg) 34,80 -90 52,07 (15,89) 40,10 - 102 61 (20,01)
Estatura atual (cm) 153-175 159,30 (6,62) 168— 192 176,50 (8,05)
IMC (kg/m?) 12,63— 37,46 19,86 (6,98) 14,20- 27,12 19,16 (4,40)

A tabela 4 refere-se aos resultados relativos a Idade Index. No caso das mulheres,
varia entre os 10 e os 32 anos (M = 18,90 e DP = 7,02) e, no caso dos homens, varia entre os

13 anos e os 21 anos (M = 16,38 e DP =2,39).

Tabela 4. Caracterizacdo da amostra (Idade /ndex)

Sujeitos com diagnéstico de PAI

(N=18)
Género Mulheres Homens
(n=10) (n=28)
Amplitude M (DP) Amplitude M (DP)
Idade Index 10-32 18,90 (7,02) 13-21 16,38 (2,39)
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4.2. Resultados relativos aos Fatores de Risco associados ao desenvolvimento de PAI

associados aos Homens vs. Mulheres

Importante sera referir que nenhum resultado cumpriu os pressupostos do teste de Qui-
Quadrado, violando o pressuposto do teste. Nestas situagdes, os resultados apresentam-se
superiores a 20% das células da tabela de contingéncia com frequéncia esperada inferior a 5 e,
como tal, os valores de p considerados correspondem ao valor do teste de Fisher. Foram
considerados resultados com significancia estatistica todos os valores de p < .05 e

marginalmente significativos os valores de p <.10.

Inicialmente, serdo apresentados os resultados relativos a Historia Psiquiatrica
Familiar (antes ¢ depois da Idade Index) e, posteriormente, os resultados relativos a Historia

de Perturbagdes Psiquiatricas pré-morbidas (do proprio, antes da Idade Index).

Tabela 5. Teste de Qui-Quadrado relativo ao Fator de Risco: Historia Psiquiatrica Familiar

Mulheres Homens 2 y4
(n=10) (n=23)

Histéria

Psiquiatrica

Familiar (antes e

depois da idade

index)

Presenca n (%) 10 (100%) 8 (100%)

Auséncia n (%) - - - -

Na tabela 5 estdo apresentados os resultados relativos a presenga de histdria
psiquiatrica familiar (antes e depois da idade index). No caso desta varidvel, ndo houve
variabilidade, na medida em que todos os participantes referiram presenga de histéria

psiquidtrica familiar (antes e depois da idade index).
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Tabela 6. Teste de Qui-Quadrado relativo aos Fatores de Risco: Perturbacdo Depressiva na familia

2
Mulheres Homens X P

(n=10) (n=8)

Perturbacao

Depressiva na

familia (antes e

depois da Idade

Index)

Sim n (%) 2 (20%) 2 (25%)

Nao n (%) 8 (80%) 6 (75%) .064 .800
Perturbacio

Depressiva na

familia (antes e

depois da Idade

Index)

Pais n (%) 5(50%) 4 (50%)

Outros n (%) 5(50%) 4 (50%) .000 1,000
Perturbacao

Depressiva na

familia (antes da

Idade Index)

Sem n (%) 8 (80%) 3 (37,5%)

Outro n (%) 2 (20%) 5(62,5%) 3,378 .066
Perturbacao

Depressiva na

familia (antes da

Idade Index)

Pais n (%) 2 (20%) 3 (37,5%)

Outros n (%) 8 (80%) 5(62,5%) .678 410

Na tabela 6 estdo apresentados os resultados relativos a presenca de perturbacao
depressiva na familia, antes e depois da idade index. A variavel perturbacdo depressiva na
familia (antes da idade index) apresenta um valor de p marginalmente significativo (p < .10),
mas sendo que o pressuposto do Teste de Qui-Quadrado foi violado, leu-se o Teste de Fisher e
verificou-se que ndo apresenta uma associacao estatisticamente significativa. Nenhuma das

restantes varidveis apresenta uma associacao estatisticamente significativa.
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Tabela 7. Teste de Qui-Quadrado relativo aos Fatores de Risco: Perturbagdo Maniaca na familia

Mulheres

(n=10)

Homens
(n=8)

2
X

Perturbacao
Maniaca na familia
(antes e depois da
Idade Index)

Sim n (%)

Nao n (%)
Perturbacio
Maniaca na familia
(antes e depois da
Idade Index)

Pais n (%)

Outros n (%)
Perturbacao
Maniaca na familia
(antes da Idade
Index)

Sem n (%)

Outro n (%)
Perturbacao
Maniaca na familia
(antes da Idade
Index)

Pais n (%)

Outros n (%)

2 (20%)
8 (80%)

2 (20%)
8 (80%)

9 (90%)
1 (10%)

1 (10%)
9 (90%)

8 (100%)

8 (100%)

8 (100%)

8 (100%)

1,800

1,800

.847

.847

180

180

357

357

Na tabela 7 estdo apresentados os resultados relativos a presenca de perturbacao

maniaca na familia, antes e depois da idade index. Nenhuma varidvel apresenta uma

associagdo estatisticamente significativa.
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Tabela 8. Teste de Qui-Quadrado relativo aos Fatores de Risco: Perturbagio Obsessivo-Compulsiva na familia

Mulheres
(n=10)

Homens
(n=8)

2
X

p

Perturbacao

Obsessivo-

Compulsiva na

familia (antes e

depois da Idade

Index)

Sim n (%) 3 (30%)
Nao n (%) 7 (70%)
Perturbacao

Obsessivo-

Compulsiva na

familia (antes e

depois da Idade

Index)

Pais n (%) 3 (30%)
Outros n (%) 7 (30%)
Perturbacao

Obsessivo-

Compulsiva na

familia (antes da

Idade Index)

Sem n (%) 7 (70%)
Outro n (%) 3 (30%)
Perturbacao

Obsessivo-

Compulsiva na

familia (antes da

Idade Index)

Pais n (%) 3 (30%)
Outros n (%) 7 (70%)

8 (100%)

8 (100%)

8 (100%)

8 (100%)

2,880

2,880

2,880

2,880

.090

.090

.090

.090

Na tabela 8 estdo apresentados os resultados relativos a presenca de perturbagdo

obsessivo-compulsiva na familia, antes e depois da idade index. Todas as variaveis

apresentam um valor de p marginalmente significativo (p <.10), mas sendo que o pressuposto

do Teste de Qui-Quadrado foi violado, leu-se o Teste de Fisher e verificou-se que ndo ha uma

associacao estatisticamente significativa.
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Tabela 9. Teste de Qui-Quadrado relativo aos Fatores de Risco: Abuso de Alcool na familia

Mulheres Homens Xz p
(n=10) (n=238)
Abuso de Alcool na
familia (antes e
depois da Idade
Index)
Sim n (%) 3 (30%) -
Nao n (%) 7 (70%) 8 (100%) 2,880 .090
Abuso de Alcool na
familia (antes e
depois da Idade
Index)
Pais n (%) 5 (50%) -
Outros n (%) 5 (50%) 8 (100%) 5,538 .019
Abuso de Alcool na
familia (antes da
Idade Index)
Sem n (%) 7 (70%) 8 (100%)
Outro n (%) 3 (30%) - 2,880 .090
Abuso de Alcool na
familia (antes da
Idade Index)
Pais n (%) 3 (30%) -
Outros n (%) 7 (70%) 8 (100%) 2,880 .090

Na tabela 9 estdo apresentados os resultados relativos a presenca de abuso de alcool na
familia, antes e depois da idade index. Ha uma associacdo significativa entre o género e o
abuso de alcool na familia (antes e depois da idade index), principalmente por parte dos pais,
Teste de Fisher, p = .036. Enquanto nas mulheres a maioria (50%) das participantes refere
abuso de alcool na familia (antes e depois da idade index), especificamente por parte dos pais,
nos homens a maioria (100%) refere inexisténcia de abuso de alcool na familia (antes e depois
da idade index), principalmente por parte dos pais. Nenhuma das outras variaveis apresenta

uma associagao estatisticamente significativa.
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Tabela 10. Teste de Qui-Quadrado relativo aos Fatores de Risco: Uso de Drogas na familia

2
Mulheres Homens X P

(n=10) (n=238)

Uso de Drogas na

familia (antes da

Idade Index)

Sem n (%) 9(90%) 8 (100%)

Outro n (%) 1(10%) - .847 357
Uso de Drogas na

familia (antes da

Idade Index)

Pais n (%) - -

Outros n (%) 10(100%) 8 (100%) - -
Uso de Drogas na

familia (depois da

Idade Index)

Sem n (%) 9(90%) 8 (100%)

Outro n (%) 1(10%) - .847 357
Uso de Drogas na

familia (depois da

Idade Index)

Pais n (%) - -

Outros n (%) 10(100%) 8 (100%) - -

Na tabela 10 estdo apresentados os resultados relativos a presenca de uso de drogas na
familia, antes e depois da idade index. Nenhuma varidvel apresenta uma associacao
estatisticamente significativa. No caso das varidveis uso de drogas na familia antes da idade
index (por parte dos pais) e uso de drogas na familia depois da idade index (por parte dos
pais), ndo houve variabilidade, na medida em que todos os participantes referiram
inexisténcia de uso de drogas na familia (antes e depois da idade index) e, especificamente,

por parte dos pais.
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Tabela 11. Teste de Qui-Quadrado relativo aos Fatores de Risco: PAI na familia

Mulheres Homens Xz p
(n=10) (n=238)
PAI na familia
(antes e depois da
Idade Index)
Sim n (%) - 2 (25%)
Nao n (%) 10(100%) 6 (75%) 2,813 .094
PAI na familia
(antes e depois da
Idade Index)
Pais n (%) 1(10%) -
Outros n (%) 9(90%) 8 (100%) .847 357
PAI na familia
(antes da Idade
Index)
Nao se aplica n (%) 9(90%) 5(62,5%)
Outro familiar n (%) 1(10%) 3(37,5%) 1,945 .163
PAI na familia
(antes da Idade
Index)
Nao tem n (%) 9(90%) 5(62,5%)
Outro n (%) 1(10%) 3(37,5%) 1,945 .163

Na tabela 11 estdao apresentados os resultados relativos a presenga de PAI na familia,

antes e depois da idade index. A varidvel PAI na familia (antes e depois da idade index)

apresenta um valor de p marginalmente significativo (p < .10), mas sendo que o pressuposto

do Teste de Qui-Quadrado foi violado, leu-se o Teste de Fisher e verificou-se que ndo ha uma

associacdo estatisticamente significativa. Nenhuma das restantes varidveis apresenta uma

associagdo estatisticamente significativa.
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Tabela 12. Teste de Qui-Quadrado relativo ao Fator de Risco: Perturbagdes Psiquiatricas Pré-morbidas

yJ

Mulheres Homens b p
(n=10) (n=238)
Perturbacdes
Psiquiatricas Pré-
morbidas
Presenca n (%) - 4 (50%)
Auséncia n (%) 10 (100%) 4 (50%) 6,429 011

Na tabela 12 estdo apresentados os resultados relativos a presenga de perturbagdes
psiquiatricas pré-morbidas (antes da idade index) H4 uma associacdo significativa entre o
género ¢ a presenga de perturbacdes psiquidtricas pré-morbidas (antes da idade index), Teste
de Fisher, p = .023. Enquanto nas mulheres a maioria (100%) das participantes refere
auséncia de perturbacdes psiquiatricas pré-morbidas (antes da idade index), nos homens a
maioria (50%) refere presenga de perturbagdes psiquiatricas pré-morbidas (antes da idade

index).

Tabela 13. Teste de Qui-Quadrado relativo ao Fator de Risco: Perturbagdo Depressiva pré-moérbida

Mulheres Homens X2 p
(n=10) (n=28)
Perturbacao
Depressiva (antes
da Idade Index)
Sim n (%) - 2 (25%)
Nao n (%) 10 (100%) 6 (75%) 2,813 .094

Na tabela 13 estdo apresentados os resultados relativos a presenca de perturbacdo
depressiva (no proprio) antes da idade index. A varidvel apresenta um valor de p
marginalmente significativo (p < .10), mas sendo que o pressuposto do Teste de Qui-
Quadrado foi violado, leu-se o Teste de Fisher e verificou-se que ndo hd uma associacao

estatisticamente significativa.
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Tabela 14. Teste de Qui-Quadrado relativo ao Fator de Risco: Sindrome Maniaca pré-moérbida

Mulheres Homens Xz P
(n=10) (n=28)
Sindrome Maniaca
(antes da Idade
Index)
Sim n (%) - -
Nao n (%) 10 (100%) 8 (100%) - -

Na tabela 14 estdo apresentados os resultados relativos a presenga de sindrome
maniaca (no proprio) antes da idade index. No caso desta varidvel, ndo houve variabilidade,
na medida em que todos os participantes referiram inexisténcia de sindrome maniaca (no

proprio) antes da idade index.

Tabela 15. Teste de Qui-Quadrado relativo ao Fator de Risco: Consumo de Drogas pré-moérbido

Mulheres Homens Xz p
(n=10) (n=28)
Consumo de
Drogas (antes da
Idade Index)
Sim n (%) - 2 (25%)
Nao n (%) 10 (100%) 6 (75%) 2,813 .094

Na tabela 15 estdo apresentados os resultados relativos consumo de drogas (por parte
do proprio) antes da idade index. Nao ha associagdo estatisticamente significativa. A varidvel
apresenta um valor de p marginalmente significativo (p < .10), mas sendo que o pressuposto
do Teste de Qui-Quadrado foi violado, leu-se o Teste de Fisher e verificou-se que ndo ha uma

associagdo estatisticamente significativa.
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Tabela 16. Teste de Qui-Quadrado relativo ao Fator de Risco: Consumo de Alcool pré-mérbido

Mulheres Homens Xz P
(n=10) (n=238)
Consumo de Alcool
(antes da Idade
Index)
Sim n (%) - -
Nao n (%) 10 (100%) 8 (100%) - -

Na tabela 16 estdo apresentados os resultados relativos ao consumo de alcool (por
parte do proprio) antes da idade index. No caso desta varidvel, ndo houve variabilidade, na
medida em que todos os participantes referiram inexisténcia de consumo de alcool (por parte

do proprio) antes da idade index.

28



5. DISCUSSAO E CONCLUSOES

A literatura tem referido que poucos estudos t€ém investigado os fatores de risco para
as PAI nos homens vs. mulheres (Hudson, 2007), emergindo a necessidade de investigar os

potenciais fatores de risco que possam estar associados as PAI em homens.
Comegaremos por discutir os resultados de acordo com as hipoteses de investigagao.

Relativamente a primeira hipotese, retemos a hipdtese nula, o que nos sugere que, com
base nos resultados obtidos, ndo hd associacdo entre o género e a presenga de historia
psiquiatrica familiar (antes e depois da idade index). Embora a literatura indique que o facto
de ter um familiar de primeiro grau com diagnodstico de perturbacdo mental aumenta a
probabilidade de desenvolver uma PAI (Gouveia, 2000; Engel, Reiss & Dombeck, 2007;
Machado et al., 2014), ndo ha estudos que especifiquem se este facto se apresenta como um
fator de risco mais associado as mulheres do que aos homens ou vice-versa. Os resultados do
presente estudo podem sugerir-nos que este ¢ um fator de risco que esta, igualmente,
relacionado com as mulheres e com os homens, principalmente porque todos os participantes
referiram que, independentemente da perturbacdo psiquiatrica, do familiar e da idade, ha
historia de perturbagdo psiquiatrica familiar. E importante referir que, mesmo que a
perturbagdo tenha surgido depois da idade index, é relevante porque demonstra que o
individuo j& tem uma predisposicdo genética, mesmo que ndo manifestada antes da idade
index, pelo que, também, se apresenta como um fator de risco que podera ter influéncia na

manuten¢do da PAI (Bulik, Sullivan, Tozzi, Furberg, Lichtenstein & Pedersen, 2006).

Depois de formulada a primeira hipotese, surgiu a necessidade de formular hipdteses
relativas as diferentes perturbagdes psiquiatricas presentes na familia (antes e depois da idade
index), sendo que o instrumento utilizado inclui a perturbacdo depressiva, a perturbacao
maniaca, a POC, o abuso de élcool, o uso de drogas e as PAIL. No que concerne a segunda,
terceira, quarta e sexta hipoteses, retemos as hipoteses nulas, o que nos sugere que, com base
nos resultados obtidos, ndo h4 associagdo entre o género e a presenca de historia de
perturbacdo depressiva, perturbagdo maniaca, POC, uso de drogas e PAI na familia (antes e
depois da idade index). A semelhanga daquilo que foi referido anteriormente, o facto de ndo
haver associacdo entre estes fatores de risco e os homens vs. as mulheres, podera sugerir que
sdo fatores relevantes em ambos os géneros. Tendo em conta alguns estudos (e.g., Anderluh,
Tchanturia, Rabe-Hesketh & Treasure, 2003; Altman, & Shankman, 2009), que associam a

presenca de diagndstico de POC na familia ao desenvolvimento de PAI nas mulheres,
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poderiamos referir que seria expectavel que houvesse associacdo a este género, no entanto,
ndo houve associacdo estatisticamente significativa e apenas 30% das mulheres referiu
presenca de POC na familia antes e depois da idade index, sendo que todos os homens
referiram auséncia deste diagndstico na familia antes e depois da idade index. Os estudos
existentes sdo unanimes no que diz respeito as PAI em familiares de primeiro grau como fator
de risco para desenvolvimento de PAIL sendo que indicam que, tanto nos homens como nas
mulheres, este se apresenta como um dos principais fatores de risco, por isso o facto de nao
haver associagdo com um dos géneros ndo foi inesperado, no entanto, ¢ interessante verificar
que apenas 10% das mulheres referiu presenca de PAI na familia antes da idade index e
37,5% dos homens referiu essa mesma presenga, o que podera sugerir que, caso a dimensao
da amostra fosse maior, os resultados dessem mais evidéncia a esta situacdo. Relativamente a
quinta hipotese, podemos afirmar que foi validada e, por isso, rejeitamos a hipotese nula e
aceitamos a hipotese alternativa, o que nos sugere que, com base nos resultados obtidos, ha
associacdo entre o género e a presenca de historia de abuso de alcool na familia (antes e
depois da idade index), principalmente por parte dos pais. A revisdo da bibliografia (Cur,
Szymona, Domanski, Opolska & Jojczuk, 2016) sugeriu que o abuso de alcool na familia,
principalmente parental, ¢ um fator de risco relevante para o desenvolvimento de PAI, tanto
para as mulheres como para os homens, no entanto, a maioria dos estudos existentes sao
baseados em familias de mulheres diagnosticadas com PAI Através dos resultados do
presente estudo podemos referir que had associagdo entre o abuso de alcool parental e o
desenvolvimento de PAI nas mulheres, sendo que a totalidade dos homens referiu inexisténcia
de abuso de alcool parental antes e depois da idade index. Um estudo de Mintz, Kashubeck e
Tracy (1995) concluiu que a relacdo entre o alcoolismo parental e o desenvolvimento de PAI
em mulheres pode dever-se a menor autoconfianca e a incapacidade de reconhecimento de
emogdes tais como a raiva e a satisfacdo, que se apresentam como caracteristicas de mulheres
filhas de alcodlicos. No que diz respeito as mulheres, ha estudos que concluiram que o
alcoolismo parental estd mais relacionado com os diagnosticos de AN-P e de BN
comparativamente com AN-R (Strober et al., 1982; Piran, Kennedy, Garfinkel & Owen:s,

1985).

A oitava hipotese foi validada e, portanto, rejeitamos a hipotese nula e aceitamos a
hipotese alternativa, o que nos sugere que, com base nos resultados obtidos, hd associagao
entre o género e a presenca de perturbagdes psiquidtricas pré-morbidas (antes da idade index).

Alguns estudos indicam que o diagndstico de uma perturbagao de ansiedade e/ou de uma POC
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durante a adolescéncia podera ser um fator de risco para o desenvolvimento de PAI, sendo
que, neste caso hd estudos (Anderluh, Tchanturia, Rabe-Hesketh & Treasure, 2003) que
associam a POC como fator de risco nas mulheres (Anderluh, Tchanturia, Rabe-Hesketh &
Treasure, 2003) e outros que associam as perturbagdes de ansiedade como fator de risco nos
homens (Carlat, Camargo & Herzog, 1997; Weltzin, 2012). No caso especifico deste estudo,
como a entrevista administrada ndo avalia as perturbagdes de ansiedade nem a POC pré-
morbidas, ndo € possivel verificar se hd uma associacdo especifica com um dos géneros. Os
resultados sugerem uma ligagdo estreita entre a presenca de perturbagdes psiquiatricas pré-
morbidas e os homens, sendo que 50% referiram a presenca de uma perturbacdo psiquiatrica

antes da idade index e todas as mulheres referiram auséncia de diagnésticos pré-morbidos.

Depois de formulada a oitava hipotese, surgiu a necessidade de formular hipoteses
relativas as diferentes perturbagdes psiquiatricas pré-morbidas (do proprio, antes da idade
index) sendo que o instrumento utilizado inclui a perturbagdo depressiva, a sindrome maniaca,
o consumo de drogas e o consumo de alcool. Posto isto, no que diz respeito a nona, décima,
décima primeira e décima segunda hipdtese, retemos as hipdteses nulas, o que nos sugere que,
com base nos resultados obtidos, ndo ha associacdo entre o género e a presenca de perturbacao
depressiva, sindrome maniaca, consumo de drogas e consumo de alcool (antes da idade
index). Embora a segunda hip6tese tenha sido validada, o que nos sugere que a psicopatologia
pré-moérbida como fator de risco para PAI esta associada aos homens, € interessante verificar
que, das perturbagdes especificadas na entrevista, nenhuma demonstrou estar associada
especificamente a um dos géneros e, ainda, o facto de todas as mulheres terem referido a
auséncia de todas as perturbagdes pré-morbidas referidas anteriormente. Um estudo
comparativo dos sintomas de perturbagdo depressiva em homens vs. mulheres concluiu que as
mulheres sdo mais propensas a aumento de apetite e consequente aumento de peso, o que
podera levar ao desenvolvimento de BN (Martin, Neighbors & Griffith, 2013) e, assim sendo,
poderiamos assumir que haveria associacdo entre perturbagdo depressiva pré-morbida e
desenvolvimento de PAI nas mulheres, o que ndo se verificou, sendo que 25% dos homens
referiram presenca de perturbagdo depressiva pré-morbida e todas as mulheres referiram
auséncia deste diagnodstico pré-moérbido. Estd descrito que o consumo de drogas e de alcool ¢é
mais prevalente nos homens do que nas mulheres (Wilsnack, Wilsnack & Obot, 2005),
maioritariamente por razdes culturais, o que poderia levar-nos a pensar que haveria associac¢ao
entre o consumo de drogas e de dlcool antes da idade index com o desenvolvimento de PAI

nos homens, mas tal ndo se verificou. No caso das mulheres, a literatura indica que o
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consumo de drogas e, principalmente, de alcool surge apds o desenvolvimento de PAI, com o
principal objetivo de suprimir o apetite (Blinder, 2001), pelo que, em estudos posteriores,
podera ser estudada a associacdo entre o consumo de substancias depois da idade index e o
género. Outros estudos referem que a existéncia pré-moérbida de perturbagdo bipolar estd
relacionada com o posterior desenvolvimento de PAI (principalmente associado a PIAC)
(Kruger, Shugar & Cooke, 1996), mas no caso deste estudo nao houve variabilidade relativa a
sindrome maniaca pré-morbida, na medida em que todos os participantes (tanto homens como

mulheres) referiram auséncia deste diagnostico antes da idade index.

Sistematizando, os resultados do presente estudo poderao sugerir que, em comparagao,
as mulheres estdo associados fatores de risco do dominio ambiental e do subdominio
problemas parentais (como ¢ exemplo o alcoolismo parental) e, aos homens, fatores de risco
do dominio vulnerabilidade pessoal ¢ do subdominio perturbagdes psiquiatricas pré-morbidas.
Posto isto, podemos, entdo, concluir que quanto maior for o grau de exposi¢do a um fator de

risco, maior € o risco de desenvolver uma PAI (Fairburn et al., 1997).

Apesar de casos de homens com PAI terem ja sido reportados desde 1689 na literatura
(Andersen, 2002), permanece ainda uma escassez de estudos que olhem para esta

problematica neste grupo.

Este estudo apresenta algumas limitagdes, sendo que a principal ¢ o tamanho da
amostra. A representatividade da amostra € essencial ou, pelo menos, a condicdo mais
importante numa investigacdo, nomeadamente quando se pretende generalizar os resultados
obtidos a populacdo. Para que tal generalizacdo seja possivel, € necessario que a populagdo se
encontre refletida na amostra considerada (Almeida & Freire, 2003). Para que a
representatividade da amostra seja assegurada, ¢ necessario seguir alguns principios, tais
como: o conhecimento prévio das caracteristicas da populacdo relevantes para o estudo em
questdo; o conhecimento da distribuicdo da populacdo por tais caracteristicas identificadas
(e.g., variaveis) e a utilizacdo de um procedimento correto de amostragem (Almeida & Freire,
2003). Nao ¢ facil, nas ciéncias sociais e humanas, definir quantos individuos devem
constituir uma amostra para que a mesma seja significativa (a significancia da amostra
consiste no numero de individuos que a constituem), mas € certo que esse numero deve ser
compativel com a representacdo da populagdo, isto é, a amostra deve ser suficientemente
grande para garantir a representatividade (Almeida & Freire, 2003). Paralelamente, o tamanho

da amostra depende do numero de condigdes ou varidveis em estudo e, por norma, sugere-se
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um minimo de 10 individuos por cada condi¢do (Almeida & Freire, 2003). A amostra deste
estudo pode ser considerada pouco significativa. No entanto, sendo a problematica em estudo
pouco prevalente ou ¢ sub-diagnosticada (por diversas razdes, anteriormente apresentadas).
Resta-nos sugerir que este estudo seja replicado com uma amostra mais significativa,
principalmente porque, de acordo com aquela que foi a experiéncia da recolha de dados, ¢
possivel afirmar que o numero de homens com diagnostico atual de PAI no local onde
decorreu a recolha, ¢ limitado ¢ a administragao da entrevista é extensa (durou, em média, 2
horas), obrigando a sua divisdo em mais do que um momento e a conciliagdo com a
disponibilidade dos participantes, o que se juntou a outras limitagdes especificas,
caracteristicas do contexto. Portanto, seria enriquecedor alargar a recolha de dados a varios

centros hospitalares.

O instrumento utilizado exige o recurso a recordagdo mnésica dos participantes, o que
podera originar enviesamentos (Machado, 2010), ainda que as entrevistas tenham sido
realizadas com o maximo de rigor para, deste modo, garantir a exatiddo das respostas, mas

podemos apontar este facto como uma limitagao.

E pertinente continuar a estudar as PAI nos homens, na medida em que tanto a nivel da
avaliagdo (Darcy, 2014), como da intervencao psicologica (Bunnell, 2014), ha necessidade de
poder adaptar os instrumentos de avaliagdo e os planos de intervengdo as necessidades
especificas dos homens, que apresentam caracteristicas clinicas distintas das mulheres, tal
como referido na literatura existente. Especificamente no que toca aos fatores de risco, ¢
premente o seu estudo, porque assim sera possivel intervir precocemente e melhorar o

prognostico.
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