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Resumo

Estudos recentes comprovam a importância da leptina no comportamento alimentar. 

A diminuição das concentrações séricas desse hormônio está diretamente relacionada com a 

variação da taxa de gordura corporal e provoca alterações em eixos neuroendócrinos, levando 

à amenorreia e à hiperatividade, entre outras consequências. Neste trabalho estamos apresen-

tando uma revisão bibliográfica dos principais focos de estudo que relacionam a LEP com a 

ANN, bem como dos efeitos do excesso e da deficiência desse hormônio sobre o comporta-

mento alimentar. Trata-se de um esforço para converter uma grande gama de conhecimentos 

obtidos da literatura em um texto, objetivando prover uma visão de como a LEP, funcionando 

como um sinal periférico de disponibilidade de energia, pode influenciar a atividade de circui-

tos neuronais que controlam mecanismos associados à regulação da homeostasia energética.
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Abstract
Leptin and anorexia nervosa 

Recent studies demonstrate the importance of leptin in feeding behavior. The decreasing of 

the serum concentration of this hormone is directly related to the body fatty amount and provokes 

alterations in neuroendocrine axis, causing amenorrhea and hyperactivity, among others consequen-

ces. In this paper, a review of the main aspects interconnecting leptin and anorexia nervosa is made, 
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as well as of the effects of excess and deficiency of this hormone on  feeding disease. It was an effort 
to convert a large amount of knowledge obtained from literature into a condensed text, aiming to 
provide an updated view, how leptin functioning as a peripheral signal of energy availability to 
central nervous system influences on the neural activity involved in regulation of body weight and 
energy homeostasis. 

Keywords: leptin; energetic homeostasis; anorexia hypothalamic.

Introdução

A descoberta da leptina (LEP) fez brilhar uma nova luz no caminho da 
investigação da fisiopatologia e psicofisiologia dos transtornos alimentares. A LEP 
é um hormônio proteico (proteína glicosilada), liberado pelos adipócitos, pelo 
estômago e pela placenta (Sabath Silva, 2002), que alcança o cérebro através da 
corrente sanguínea e se liga a receptores específicos. A taxa plasmática de LEP é 
proporcional à massa de tecido adiposo e reflete, portanto, a quantidade de ener-
gia armazenada no organismo em forma de gordura.

A LEP é hoje considerada um dos maiores reguladores da ingestão de ali-
mentos e da taxa metabólica, pois está associada ao balanço energético, à modu-
lação da glicemia e ao metabolismo das gorduras, ou seja, a fatores determinantes 
para o comportamento alimentar e o peso corporal. A LEP atua no hipotálamo 
ativando mecanismos anorexígenos, ou seja, mecanismos desencadeadores do es-
tado de saciedade (Konstantinidis, Paletas, Koliakos & Kalouianni, 2009; Kim et 
al., 2006; Friedman & Halaas, 1997). O hipotálamo é o mediador primário do 
efeito da LEP na redução do peso. 

A administração de LEP, além de melhorar a função reprodutiva e a ti-
reoidiana, parece aumentar a ação do hormônio do crescimento e dos marcado-
res de formação de osso, considerado um sinal periférico necessário para o bom 
desempenho das funções neuroendócrina e reprodutiva (Welt et al., 2004). A 
idade, o sexo, o início da puberdade e a ingestão alimentar são os mais impor-
tantes fatores fisiológicos na determinação da concentração de LEP, mas sua 
secreção também é regulada por outros hormônios como a insulina, os glicocor-
ticoides (GC) e os esteroides sexuais (Sabath Silva, 2002). Tal como o cortisol e 
a melatonina, a LEP é um hormônio regulador com ritmo circadiano definido 
(Aschoff, 1984).

Muitos estudos têm sido desenvolvidos a respeito dos efeitos fisiológicos 
provocados por alterações na concentração da LEP no organismo humano, ob-
jetivando a compreensão da sua implicação nos complexos mecanismos desen-
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cadeantes e mantenedores da anorexia nervosa (ANN) (Blüher & Mantzoros, 
2009). Por estar diretamente relacionada ao índice de gordura corporal, a queda 
no nível de LEP é significativa neste transtorno, que envolve uma intensa redu-
ção de peso.

A ANN é caracterizada por um medo mórbido de engordar, distorção 
da imagem corporal e gradativa redução do peso por restrição alimentar. Como 
em todo transtorno alimentar, fatores psicológicos, biológicos, ambientais e 
socioculturais estão envolvidos no desencadeamento e na persistência da ANN, 
frequentemente com resultados conflitantes (Lo Sauro, Ravaldi, Cabras, Fa-
ravelli & Ricca, 2008; Bouça & Sampaio, 2002). Segundo Ballone (2003), 
raramente um paciente com ANN se queixa da perda de peso em si. Essas 
pessoas frequentemente não possuem insight para o problema ou negam a sua 
existência. De acordo com Uher et al. (2005), o processamento envolvido na 
consciência das formas do corpo move uma rede neural distribuída. Partes desta 
seriam subativas em mulheres com transtornos alimentares, havendo uma ati-
vidade diferenciada no córtex pré-frontal, a qual seria responsável pela grande 
variabilidade de reações emocionais típicas de tais pacientes com relação às suas 
formas corporais. 

O início dos transtornos alimentares é frequentemente precedido por 
eventos severos da vida; e o estresse crônico tem sido associado com a persistência 
dos mesmos.  De fato, a ativação do eixo hipotálamo-hipófise-adrenal (HHA), 
que é a resposta fisiológica natural ao estressor, tem sido correlacionada com a 
ANN (Lo Sauro et al., 2008).

Neste trabalho estamos apresentando uma revisão bibliográfica dos 
principais focos de estudo que relacionam a LEP com a ANN, bem como 
dos efeitos do excesso e da deficiência desse hormônio sobre o comporta-
mento alimentar. Trata-se de um esforço para condensar em um texto uma 
grande gama de conhecimentos obtidos até o presente momento sobre esse 
tema, objetivando prover uma visão de como a LEP, funcionando como um 
sinal periférico de disponibilidade de energia, pode influenciar a atividade 
de circuitos neuronais que controlam mecanismos associados à regulação da 
homeostasia energética.

Breve histórico da LEP

A descoberta da LEP se deu com a investigação experimental sobre a obe-
sidade em camundongos por um grupo liderado por J. M. Friedman, na Ro-
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ckefeller University, que conseguiu identificar um fator circulante presente no 
tecido adiposo desses animais. Este fator foi denominado de fator ob ou LEP 
e uma homologia equivalente a 84% foi encontrada entre os genes da LEP dos 
camundongos e os de seres humanos (Halaas & Friedman, 1997; Friedman & 
Halaas, 1998). Segundo Gale, Castracane & Mantzoros (2004), os genes ob/
ob impossibilitavam o organismo do camundongo de produzir LEP funcional, 
resultando em grande obesidade. Nesses experimentos foi observado que a média 
de peso corporal dos camundongos com gene ob/ob chegava a ser quatro vezes 
maior do que aquela encontrada para o grupo de controle. A administração de 
LEP foi capaz de reverter o ganho de peso nesta variante genética, indicando a sua 
importância no controle de ingestão alimentar.

LEP e homeostasia energética

A homeostasia energética depende de uma integração precisa de múltiplos 
sistemas periféricos com o sistema nervoso central para que sejam ativados os 
mecanismos geradores de comportamentos capazes de regular o peso corporal. 
Mas tal regulação envolve caminhos neurais que são comuns para outros com-
portamentos complexos, incluindo o aprendizado e o abuso de drogas (Benoit, 
Tracy, Davis, Choi & Legg, 2008), criando uma interdependência que dificulta o 
entendimento desses mecanismos. 

Estudos realizados na primeira parte do século passado demonstraram que 
lesões no núcleo ventromedial (NVM) do hipotálamo causam hiperfagia e obesi-
dade, enquanto lesões no hipotálamo lateral (HL) causam afagia, que pode resul-
tar em morte por inanição (Hetherington & Ranson, 1940; Anand & Brobeck, 
1951). Tais resultados deram ao hipotálamo o status de centro primário para a re-
gulação da ingestão alimentar e do peso corporal, com o NVM ocupando a posição 
de “centro da saciedade” e o HL, de “centro da fome”. Desde então, numerosos 
neuropeptídios têm sido caracterizados em distintos núcleos hipotalâmicos, den-
tro de intrincados circuitos que interagem com sinais originados de órgãos peri-
féricos, como a LEP e a insulina, para gerar sinais orexigênicos e anorexigênicos.  
Essa complexa rede participa não só no controle do apetite e saciedade como na 
modulação do balanço energético (Turenius et al., 2009; Sahu, 2004). 

De fato, no hipotálamo há regiões que possuem neurônios com receptores de 
LEP (rLEP) que se comunicam entre si; esses neurônios enviam sinais para o sistema 
nervoso autônomo e regiões corticais que funcionam no sentido de produzir respos-
tas metabólicas e manifestações comportamentais típicas desse hormônio (Zhao et 
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al., 2004). Acredita-se que a forma longa do rLEP seja responsável pela transdução 
do sinal intracelular da LEP (Lee et al., 1996; Malik & Young, 1996). Esta forma 
de rLEP tem sido localizada em vários sítios hipotalâmicos, incluindo o NVM, 
HL, núcleo arqueado (NAQ), núcleo dorsomedial (NDM) e núcleo paraventricular 
(PVN) (Mercer et al., 1996). Injeções centrais de LEP ativam neurônios nesses sítios 
(Elmquist, Ahima, Maratos-Flier, Flier & Saper, 1997; Hakansson, Brown, Ghilar-
di, Skoda & Meister, 1998). O NAQ integra sinais periféricos e modula o apetite e 
o metabolismo, sendo ele e o NVM os sítios onde a ação da LEP é mais efetiva para 
a redução da ingestão de alimento e do peso corporal (Jacob et al., 1997). 

Além do hipotálamo, rLEPs também são encontrados no plexo coroide  
(Lynn, Cao, Considine, Hyde & Caro 1996; Malik & Young 1996) e na área 
tegmentar ventral (ATV). Neurônios dopaminérgicos importantes para modula-
ção do comportamento motivado e dependência são encontrados na ATV. Estes 
neurônios respondem à LEP reduzindo a sua taxa de disparo e têm um papel 
importante na regulação do comportamento alimentar (Hommel et al., 2006).

Outras áreas nervosas envolvidas com a ação da LEP são: a amígdala (cen-
tral e posterodorsal), a qual modula, pelo menos parcialmente, a LEP circulante; 
o núcleo accumbens; as porções caudal e intermediária do núcleo solitário (no tron-
co encefálico) e a área postrema. Todas essas áreas estão envolvidas no controle de 
comportamentos relacionados com os estímulos naturais tais como ingestão de 
alimentos, comportamento sexual, incentivo e aprendizado instrumental, tendo 
também um papel na dependência química (Yang et al., 2009; Kelley, 2004).

Pesquisas têm demonstrado que a LEP modula o apetite por inibição da 
formação de neuropeptídios orexigênicos e aumento dos neuropeptídios anore-
xígenos (Romero & Zanesco 2006). Entre os neurônios sensíveis à LEP estão in-
cluídos aqueles que produzem o neuropeptídio Y (NPY), a galanina, a orexina, os 
endocanabinoides (ECB), a neurotensina, o fator liberador da corticotrofina (CRF) 
etc (Tsuneki, Wada & Sasaoka, 2009; Aszalós, 2007). 

 O NPY tem sido apontado como o principal sistema de neuropeptídios 
orexigênico implicado na ação mediada da LEP no hipotálamo. O NPY parece 
ser o mais potente sinal orexigênico endógeno em vários mamíferos; sua ativi-
dade neural é aumentada na hiperfagia observada no diabetes mellitus experi-
mental bem como em vários modelos experimentais e genéticos de obesidade. 
A administração central contínua ou repetida de NPY produz hiperfagia, ganho 
de peso corporal e obesidade (Jirmeson & Wolfe, 2004; Kalra, Dube, Sahu, 
Phelps & Kalra, 1991; Kalra et al., 1999, Sahu, Kalra & Kalra, 1983; Sahu et 
al., 1992; Catzeflis et al., 1993; Zarjevski, Cusin, Vettor, Rohner-Jeanrenaud & 
Jeanrenaud, 1993).
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Além da importante função dos receptores de orexina no controle das 
ações insulina/leptina hipotalâmicas, estudos têm demonstrado que os receptores 
canabinoides (rCB)  parecem estar envolvidos nos efeitos moduladores de LEP 
sobre a homeostasia energética.

O primeiro receptor canabinoide, CB1, foi identificado em 1988 (De-
vane et al., 1988) e logo em seguida foi descoberto um segundo, o CB2 (Mun-
ro, Thomas & Abu-Shaar, 1993). O nome desses receptores se deve à história 
da sua identificação, que foi motivada pela busca do local de ação no siste-
ma nervoso do princípio ativo da Cannabis sativa (maconha ou marijuana), 
o Δ9-tetra-hidrocanabinol (THC). Em 1992, dois ligantes endógenos desses 
receptores foram isolados, a anandamida (N-araquidonoil etanolamina) e o 
2-araquidonoil glicerol (2-AG), que receberam a denominação genérica de en-
docanabinoides (ECB). Os rCBs são ativados naturalmente pelos ECB, que 
estão presentes principalmente em áreas cerebrais envolvidas com o compor-
tamento alimentar. 

Embora a Cannabis seja cultivada há mais de cinco mil anos para apli-
cação na manufatura de tecidos e aplicação medicamentosa (na Medicina Tra-
dicional Chinesa tem indicação no tratamento de câimbras, dores reumáticas 
e menstruais), somente em 1964 o THC, o seu princípio ativo, foi isolado e a 
sua estrutura química determinada por Y. Gaoni e R. Mechoulam. Atualmente, 
análogos sintéticos do THC têm sido usados como antieméticos e estimulantes 
do apetite em casos específicos. A distribuição tecidual dos receptores CB1 ex-
plica a maior parte dos efeitos psicotrópicos do THC, estando os receptores pe-
riféricos CB2 mais associados à resposta imune (Francischetti & Abreu, 2006). 
O sistema endocanabinoide inclui os dois receptores canabinoides, CB1 e CB2, 
os ligantes endógenos e as enzimas que catalisam sua biossíntese e degradação 
(Devane et al., 1992). 

A LEP diminui os níveis de ECB no hipotálamo, à semelhança do que faz 
com outros mediadores orexigênicos. Na realidade, o efeito canabinoide pode 
ser no sentido de estimular ou inibir o comportamento alimentar, dependendo 
da taxa do mesmo. Camundongos obesos, geneticamente deficientes nas vias de 
sinalização da LEP, apresentam elevadas concentrações hipotalâmicas de ECB.

Há evidências de que a LEP exerça influência na regulação feedback dos 
neurônios secretores de TRF, que é o fator hipotalâmico regulador da secreção dos 
hormônios tireoidianos, T3 e T4, que são os maiores reguladores da homeostasia 
energética. Baixos níveis de T3 e T4 refletem uma disfunção dos eixos hipotála-
mo-hipófise-tireoide (HHT) e hipotálamo-hipófise-adrenal (HHA) em pacientes 
com ANN (Torsello et al., 2007; Riccioni et al., 2004).
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A insulina e as citocinas promovem a liberação da LEP, enquanto a tes-
tosterona, as catecolaminas e a exposição ao frio reduzem a produção da mesma. 
Fatores como jejum prolongado, exercício físico e estresse diminuem os níveis 
circulantes desse hormônio no organismo. De fato, a insulina funciona como um 
dos hormônios reguladores da secreção de LEP pelo tecido adiposo. Já os GCs 
têm sua taxa aumentada pela redução ou restrição alimentar, inibindo a secreção 
dessa substância durante o dia pela redução da sensibilidade à insulina (Romero 
& Zanesco, 2006; Hermsdorff, Vieira & Monteiro, 2006).

É importante lembrar que, além dos hormônios que funcionam como si-
nais metabólicos periféricos, promovendo a ativação de circuitos neuronais ho-
meostáticos, como a LEP e a insulina, há os estímulos sensoriais, que terminam 
por ativar também circuitos hipotalâmicos reguladores do apetite ou da sacieda-
de. O paladar da comida e o nível de oferta da mesma são reconhecidos como um 
dos maiores fatores envolvidos na regulação da alimentação (Könner, Klöckner 
& Brüning, 2009).

LEP na anorexia nervosa

Os transtornos alimentares, particularmente a ANN, são transtornos psi-
quiátricos de alta morbidade e mortalidade que são caracterizados por alterações 
na ingestão de alimentos e em funções neuroendócrinas (Licinio, 1997). Segun-
do Bouça e Sampaio (2002), a ANN pode estar relacionada a fatores genéticos 
variáveis que possivelmente criam riscos de outros familiares desenvolverem esse 
transtorno. Sem dúvida, o conjunto formado por fatores biológicos, psicológicos 
e familiares é determinante para o desenvolvimento de ANN.

Como mostrado acima, estudos tentam evidenciar a implicação de al-
terações dos sinais orexigênicos e anorexigênicos veiculados no sangue e fluido 
cérebro-espinhal no desenvolvimento e/ou manutenção dos distúrbios alimenta-
res (Williams, Scott & Elmquist 2009; Hermsdorff et al., 2006).  Baixos níveis 
plasmáticos de LEP são associados ao baixo peso e à baixa taxa de gordura cor-
poral dos indivíduos anoréxicos, sugerindo um papel importante dos níveis dessa 
substância na ANN (Dickson et al., 2008). Mulheres magras possuem níveis mais 
altos do hormônio que mulheres anoréxicas, sendo importante ressaltar que esse 
primeiro grupo possui uma porcentagem de gordura maior do que o segundo 
grupo, no qual as perdas de gordura corporal são drásticas (Tolle et al., 2003).

Por serem mais resistentes aos efeitos da LEP, as mulheres necessitam de 
uma concentração desse hormônio de duas a três vezes mais alta que os homens. 
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Isto pode explicar a maior susceptibilidade feminina aos distúrbios alimentares e 
de peso corporal. Ou seja, as mulheres necessitam liberar uma taxa maior do hor-
mônio em cada pulso para a devida regulação do apetite e manutenção do peso 
corporal dentro do ideal (Ribeiro et al., 2007; Licinio, Negrão & Mantzoros, 
1998; Negrão et al. 1998).

LEP e amenorreia

Há evidências de que a LEP tenha um importante papel na função re-
produtiva e no disparo da puberdade. A administração de LEP em mulheres 
com amenorreia hipotalâmica e deficiência relativa deste hormônio melhorou a 
atividade do eixo reprodutivo (eixo HHG), sugerindo que a LEP seja um sinal 
periférico necessário para a função reprodutiva normal (Welt et al., 2004). De 
fato, como um marcador do estado nutricional, a LEP atua no eixo HHG, re-
gulando a secreção do fator liberador de gonadotrofina (GRF) e a secreção do 
LH. Além disso,  rLEPs têm sido descobertos em tecidos reprodutores (Cervero 
et al., 2006).

Casos avançados de ANN podem ser acompanhados de amenorreia, que, 
segundo o CID-10 (Classificação Estatística Internacional de Doenças e Proble-
mas Relacionados à Saúde), é a ausência de pelo menos três ciclos menstruais 
consecutivos.  A ANN é o único transtorno psiquiátrico que requer um déficit 
endócrino específico para sua confirmação diagnóstica, a amenorreia (Licinio, 
1997). Segundo Vyver, Steinegger e Katzman (2008), a etiologia da disfunção 
menstrual é multifacetada e resulta de uma interação complexa de muitos fato-
res, incluindo perda de peso, diminuição da gordura corporal, hipoleptinemia, 
atitudes e comportamento alimentares anormais, exercícios intensos e estresso-
res psicológicos.

Köpp et al., em 1997, testaram certos fatores séricos ligados à amenorreia 
(LEP, FSH, LH, estradiol e progesterona) com relação a sua capacidade de ser um 
marcador em pacientes de ANN e bulimia e somente a LEP se relacionou dire-
tamente com a ocorrência de amenorreia no grupo estudado. O nível plasmático 
mínimo encontrado desse hormônio para que os episódios menstruais estejam 
presentes em mulheres com ANN é cerca de 1,85g/l, o qual permitiu a distinção 
entre pacientes anoréticas e bulímicas. Assim, a LEP tem um papel fundamental 
na manutenção da menstruação. 

É importante considerar que uma intensa atividade física é frequente-
mente observada em pacientes de ANN e usualmente precede a dieta restritiva, 
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sendo a insatisfação com o corpo mais frequente em pacientes que praticam 
exercícios. A hiperatividade é muito frequente (47,42%) na ANN e pode ser 
descoberta em mais de 80% dos casos em estágios severos, seguida pela ativi-
dade de ginástica (25,79%), sem que haja diferença significante entre homens 
e mulheres.

De fato, já foi observado que os níveis plasmáticos de LEP podem ser 
reduzidos pelo exercício de treinamento. Tal efeito tem sido atribuído às alte-
rações no balanço de energia por melhora na sensibilidade à insulina, altera-
ções no metabolismo dos lipídios e fatores desconhecidos (Kraemer, Chu & 
Castracane, 2002). Já a elevação subcrônica do nível central de LEP parece, 
em longo prazo, enfraquecer a ativação do eixo HHA induzida pelo exercício, 
através da inibição da ativação dos neurônios produtores de CRF do NPV, e 
potencialmente aumenta os efeitos anoréticos do CRF via a estimulação da ex-
pressão do receptor de rCRF(2) neste núcleo (Huang, Timofeeva & Richard, 
2006).

LEP e o tratamento da anorexia

A descoberta da LEP ampliou o campo de estudo do comportamento ali-
mentar, sendo bem evidente agora a implicação do metabolismo energético e das 
funções neuroendócrina e imune nos distúrbios alimentares, bem como o fato de 
este hormônio ter um efeito direto na regulação dessas funções.

Como visto acima, a variação na massa de gordura corporal implica 
diretamente na concentração sérica de LEP, ou seja, com a perda de gordu-
ra corporal o nível de LEP diminui (Uzum, Yucel, Omer, Issever & Ozbey, 
2009). Isto promove alterações nos eixos HHG e HHT e as complicações 
já mencionadas acima. Logo, a hipoleptinemia é considerada o aspecto de-
sencadeador das características somáticas e comportamentais dos pacientes 
com ANN (Müller, Föcker, Holtkamp, Herpertz-Dahlmann & Hebebrand, 
2009).

Por essas razões, pesquisas farmacológicas têm se voltado para o desenvol-
vimento de sensibilizadores para a LEP, pois ela só age na presença de receptores 
específicos. Formas isômeras desse hormônio já são utilizadas em terapia de re-
posição, que vem sendo uma promessa de tratamento para a regulação de várias 
alterações endocrinológicos comuns na deficiência desse hormônio, como exem-
plo a regulação do comportamento alimentar, regulação neuroendócrina e função 
imune etc (Blüher & Mantzoros, 2009).
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Além da proposta de reposição, com o objetivo de regular os aspectos en-
docrinológicos, estudos recentes apontam a relação da LEP com a depressão, tão 
presente em pacientes com ANN. O conhecimento a respeito da presença de 
rLEP em estruturas do sistema límbico estimulou estudos sobre o potencial do 
efeito antidepressivo da LEP, não havendo, no entanto, resultados conclusivos 
(Støving et al., 2008).

Outro sistema endógeno cuja intervenção constitui uma possibilidade 
terapêutica no controle da ANN é o endocanabinoide (Francischetti & Abreu, 
2006). Há sugestões de que alterações neste sistema poderiam estar envolvidas 
na fisiopatologia das desordens alimentares, onde a sinalização deficiente da LEP 
tem sido também apontada. Frieling et al. (2009) observaram um aumento na 
expressão do receptor CB1 na ANN, já tendo sido sugerido que o aumento ob-
servado do nível plasmático de LEP poderia estar envolvido com a elevação na 
produção de ECN (Monteleone et al., 2005).  Estudos clínicos e experimentais 
têm demonstrado que com os ECB ativando os receptores CB1 reduz-se a sen-
sação de dor, controlam-se movimentos, mas também são inibidas a memória de 
curto prazo e a secreção de hormônios (GH, prolactina, gonadais), além de haver 
atuação sobre o eixo HHA e interferência no sono e no apetite (Tallet, Blundell 
& Rodgers, 2008; Di Marzo et al., 1998).

Ainda não há estudos clínicos que permitam sugestões de protocolos de 
tratamentos fármaco-psicoterapêuticos, envolvendo a LEP, para os transtornos 
alimentares. Porém o seu papel na motivação do comportamento alimentar e a 
relação do aumento de LEP na ANN apontam par a necessidade de estudos que 
esclareçam essa interação (Støving et al., 2008).

Considerações finais

A ANN continua sendo um desafio multidisciplinar, a complexidade desse 
transtorno é objeto de pesquisa em várias áreas. Algumas das descobertas apresen-
tadas aqui, sobre a ação da LEP e a sua importância na regulação de várias funções 
orgânicas que se encontram alteradas em paciente com ANN, apontam para a 
necessidade de estudos mais aprofundados com o intuito de obterem-se dados 
mais precisos sobre a eficácia de um tratamento de reposição desse hormônio, 
bem como sobre o efeito da sua interação com outros hormônios na manutenção 
dos sintomas da anorexia. 

A alta taxa de mortalidade associada à ANN e as importantes descobertas 
sobre a relevância da LEP, tanto no desencadeamento como na manutenção desse 
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transtorno, constituem um impulso motivador para o desenvolvimento de novos 
tipos de tratamento farmacológico a fim de restabelecer a homeostasia energética 
e melhorar o comportamento alimentar, diminuindo o risco de mortalidade e 
contribuindo com o trabalho do psicoterapeuta.
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