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Posicionamento 

 

A Academia de Transtornos Alimentares (AED) considera que a anorexia nervosa e a 

bulimia nervosa, juntamente com suas variantes, constituem transtornos mentais graves, 

biologicamente mediados, que requerem o mesmo nível e extensão de cuidados em saúde de 

outros transtornos considerados como tais, por exemplo, a esquizofrenia, o transtorno bipolar, e o 

transtorno obsessivo-compulsivo. Abaixo, defendemos essa posição baseados em dados 

científicos que sustentam, com razoável grau de certeza médica, de que se tratam de transtornos 

significativamente herdáveis (geneticamente mediados); são influenciados por alterações no 

funcionamento cerebral; limitam significamente  a função cognitiva, julgamento e estabilidade 

emocional; e restringem as atividades da vida das pessoas afetadas por essas doenças. Assim, a 

recusa ou restrição em prover tratamento necessário e suficiente para recuperar as sérias 

consequências de saúde e risco de vida são indefensáveis e devem ser vigorosamente 

combatidas. 

 

Comentário 

Visão Geral 

Os transtornos alimentares ainda não são considerados transtornos mentais graves em 

alguns estados  e países. Nos Estados Unidos, a falha em reconhecer a gravidade dos transtornos 

alimentares resultou em uma séria crise nos cuidados em saúde que afetou as pessoas portadoras 

desses transtornos e seus familiares. Até 2007, as leis de alguns estados (por ex, Nova Jersei, 

Illiinois) ainda excluíam os transtornos alimentares de serem considerados “transtornos mentais 
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graves” (TMG), “transtornos mentais biologicamente mediados” (TMBM), e, em crianças, 

“distúrbios emocionais sérios” (DES). As potenciais consequências dessa exclusão são 

significativas, uma vez que essas categorias podem ser utilizadas por seguradoras de saúde para 

determinar quais transtornos psiquiátricos serão incluídos e quais serão excluídos de suas 

coberturas, por razões arbitrárias e erráticas. Infelizmente, não há uma definição aceita para estas 

categorias e não há legislação federal que defina tais termos (1). Por exemplo, a Administração 

dos Serviços em Saúde Mental e Abuso de Substâncias da Saúde dos Estados Unidos 

(SAMSHA) define o TMG como um transtorno mental diagnosticado e encontrado em pessoas 

com 18 anos ou mais de duração tão longa e severa que seriamente interfere com a capacidade 

do portador do transtorno de executar as atividades importantes da vida. Para pessoas abaixo de 

18 anos, SAMSHA reserva o termo DES, no qual é definido como um transtorno mental 

diagnosticado e encontrado em pessoas desde o nascimento até os 18 anos ,  que é tão grave e de 

longa duração que seriamente interfere com o funcionamento na família, escola, comunidade, e 

outras atividades importantes da vida  

(http://mentalhealth.samhsa.gov/features/hp2010/terminology.asp). Por fim, em alguns estados 

(por ex, Nova Jersei) TMBM é definido como uma condição que a ciência atual afirma ser 

causada por um transtorno neurobiológico do cerébro, que significativamente limita a função 

cognitiva, o julgamento, a estabilidade emocional e, limita as atividades da vida da pessoa 

portadora do transtorno. 

Devido à falta de consenso em relação a essas definições, alguns estados e  companhias 

de seguro ficaram livres para desenvolver seus próprios critérios, resultando na realidade 

anômala dos transtornos alimentares serem excluídos de cobertura médica em algumas áreas do 

país, mas não em outras. 
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O debate sobre a gravidade dos transtornos alimentares não se restringe aos Estados 

Unidos. Na Inglaterra, Golderberg & Gournay (1999) mostram que a maioria dos transtornos 

alimentares são vistos como casos mais leves de “somatização de estresse”.    Em outras partes 

do mundo, os transtornos alimentares são algumas vezes ignorados (por ex, bulimia nervosa 

(BN) na Romênia (2); e/ou recebem apoio político e financeiro insuficiente para os centros de 

tratamento (por ex, Noruega)(3). 

É essencial, então,  para uma política de saúde adequada, que os governos tenham 

informações precisas dos transtornos alimentares como TMBMs, TMGs e DESs. Em nosso papel 

como a maior organização internacional de cientistas e especialistas clínicos em transtornos 

alimentares, a AED revisou a literatura científica que atesta que os transtornos alimentares são 

transtornos mentais graves. Apesar de as definições dessas três categorias enfatizarem a 

limitação funcional e biológica, consideramos que a definição de TMBM é a mais explícita e, 

então, utilizamos essa definição para avaliar o status dos transtornos alimentares:  

 

“ Uma condição que a ciência médica atual afirma ser causada por um transtorno 

neurobiológico do cérebro, a qual prejudica significativamente a função cognitiva, o 

julgamento, e a estabilidade emocional, e limita as atividades da vida da pessoa portadora da 

doença.” 

 

Nós utilizamos o padrão legal nos Estados Unidos de considerar “um grau razoável de 

certeza médica ou científica” (isto é, mais possivelmente sim do que não) ao avaliar se os 

transtornos alimentares se encaixam na definição de TMBM,  da mesma forma que outros 

transtornos psiquiátricos são considerados como tais (TMBM).  
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Nós avaliamos essa definição em relação a AN, BN, e TANE (transtorno alimentar não 

especificado). Estudos empíricos de TANE ainda são escassos, comparados com AN e BN, em 

virtude de sua não inclusão nos sistemas de classificação. No entanto, o número de pesquisas 

com TANE  na última década aumentou em resposta ao reconhecimento destas condições como 

sérias e debilitantes. Desta forma, revisamos os dados de TANE quando disponíveis e sugerimos 

aos leitores acompanhar o progresso da literatura empírica, sendo provável que evidências 

adicionais que apoiem a AN, BN e TANE como formas graves de transtornos mentais se 

acumulem. 

 

Dados Genéticos e Neurobiológicos 

A herdabilidade dos transtornos alimentares é semelhante a de outros transtornos 

psiquiátricos (por ex, esquizofrenia, transtorno bipolar, depressão e TOC) os quais são 

considerados TMBMs. Estudos com gêmeos estimam que 50-83% da variância na AN, BN e 

transtorno da compulsão alimentar periódica (TCAP)  são devidos a fatores genéticos.  Tais 

estudos incluíram indivíduos que preenchiam todos os critérios para AN, BN e TANE 

(especificamente transtorno da compulsão alimentar periódica - TCAP) e também participantes 

com quadros atípicos (que não preenchiam todos os critérios para AN, BN e TCAP) (4-10). 

Pesquisas de genética molecular começaram a identificar regiões cromossômicas e genes que 

podem contribuir para a vulnerabilidade genética. Áreas nos cromossomos 1, 4 e 10 podem 

conter os genes de risco para AN e/ou BN(11) (12, 13), e genes implicados na serotonina (14) 

(15), fator neurotrófico derivado do cérebro (BDNF) (15-17), e sistema opióide podem contribuir 

para o risco de AN (14)  Apesar dos achados de genética molecular serem menos substanciais 

para a BN (15) e  mais limitados ainda  para o TANE, sabe-se que a serotonina e o fator 
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neurotrófico derivado do cerébro estão implicados na ingesta alimentar e também em traços de 

personalidade de ansiedade, os quais são comuns em indivíduos com transtornos alimentares (ver 

“Funcionamento Emocional e Cognitivo” abaixo). Desta forma, a vulnerabilidade genética para 

os transtornos alimentares pode estar ligada a esses sistemas. 

.Quando desnutridos e emaciados, indivíduos com AN apresentam alterações da 

estrutura(18, 19), metabolismo (20) (21), e neuroquímica do cérebro (22). Alterações 

semelhantes também foram observadas na BN (23), onde estudos de imagem cerebral mostraram 

“atrofia” (24)  e alteração do metabolismo cerebral (22, 25). Além disso, na AN e BN, existem 

profundas alterações da serotonina cerebral (26, 27), dos sistemas de neuropeptídeos (22), e do 

neurocircuito cerebral (19, 25, 28, 29), que frequentemente persistem depois da recuperação da 

doença. Tais alterações envolvem circuitos cerebrais que sabidamente modulam o apetite, 

humor, função cognitiva, controle de impulsos, metabolismo energético, e sistema hormonal e 

autonômico (32). É importante ressaltar, porém, que essas alterações cerebrais não podem ser 

detectadas em testes de laboratório convencionais ou medidas no sangue, pois tais testes não 

avaliam diretamente a função cerebral. 

O papel da biologia nos transtornos alimentares tem sido ratificado pelos modelos 

animais. Estes modelos examinam os componentes comportamentais destes transtornos, já que a 

validade de face para os aspectos cognitivos (por ex, medo de engordar, preocupações com o 

peso) são difíceis de reproduzir em espécies não humanas.   Mesmo assim, há dados que 

mostram comportamento alimentar anormal em espécies diversas como roedores, suínos e 

primatas (33).  Por exemplo, fenótipos de anorexia (tais como ingesta alimentar reduzida, perda 

significativa de peso e altos níveis de atividade física) foram observados em roedores que 1) são 

expostos a estresse precoce, 2) sofrem restrição alimentar intermitente e têm acesso `a roda de 
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atividade; e/ou 3) são portadores de mutações autossômicas recessivas ou genes nocauteados (34, 

35)..  Alguns desses efeitos anoréxicos aparecem somente depois de exposição `a restrição 

alimentar, um fenômeno que mimetiza a dieta inicial nos transtornos alimentares.  Além disso, 

episódios de compulsão alimentar (isto é, consumo de alimentos palatáveis em grande 

quantidade em um período curto de tempo) têm sido observados em roedores nas mesmas 

condições que aumentam o risco de compulsão alimentar em humanos (isto é, restrição 

alimentar, estresse) (36-40).  Uma descoberta nova e relevante é a identificação de um subgrupo 

de camundongos fêmeas que são mais suscetíveis `a compulsão alimentar e que são naturalmente 

inclinadas a ter compulsão alimentar sem as manipulações experimentais (41). Este modelo 

animal com roedores apresenta validade de face substancial na medida em que espelha as 

diferenças individuais em humanos no que tange ao comportamento de compulsão alimentar, 

possivelmente refletindo diferenças de ris genético e/ou neurobiológico. 

  Em suma,  os dados da pesquisa empírica deixam claro que AN, BN, e TANE são 

condições herdáveis nas quais a contribuição dos fatores genéticos é semelhante a observada 

para outras doenças consideradas biológicas (por exemplo, esquizofrenia, transtorno do humor 

bipolar, TOC, depressão maior recorrente) (42-49).   Apesar de ser verdade que a identificação 

dos alelos de risco (variantes genéticas) ainda requer investigações adicionais, o mesmo acontece 

para outros TMBMs (como o TOC, por ex (43)). Anormalidades neurobiológicas estão 

claramente presentes na AN e BN durante a fase ativa da doença, e alguns aspectos da anatomia 

e/ou neuroquímica cerebral alteradas podem persistir após a recuperação.  No momento, estudos 

prospectivos de longo prazo que avaliem os fatores de risco neurobiológicos ainda estão por ser 

realizados, apesar da presença de alterações neurobiológicas em familiares não afetados de 

indivíduos com BN (50)  sugerir que estas disfunções biológicas podem contribuir para o início 
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da doença. Por fim, a observação de fenótipos de comportamento alimentar alterados em não 

primatas sugere uma base biológica para muitas das características desses transtornos. 

 

Funcionamento Cognitivo e Emocional 

Os transtornos alimentares estão associados a déficits no funcionamento cognitivo e 

emocional como destacado na definição de TMBM.  Indivíduos com AN e BN exibem 

dificuldades no funcionamento executivo [por exemplo, dificuldades com “set shifting” (ou 

alternância cognitiva)] (51)  e uma dificuldade na integração contextual (por exemplo, entender a 

essência de um problema ou o panorama geral de uma questão) (52-54).  Indivíduos com BN 

também exibem um padrão desinibido de resposta, particularmente no contexto de emoções 

negativas (mais característico da BN(55, 56)), enquanto que indivíduos com AN apresentam 

capacidade reduzida de tomar decisões (57, 58) e cognição social limitada (59). Esses déficits 

são ainda mais pronunciados na fase aguda da doença e interferem significativamente com o 

julgamento e as relações interpessoais.  Em particular, podem causar um impacto no progresso 

da terapia psicológica na AN, tornando o engajamento no tratamento e a cooperação em direção 

`a mudança mais difíceis (60, 61).   Alguns déficits (tais como a alternância cognitiva) podem 

estar presentes mesmo depois da recuperação da AN e em familiares que não apresentam a 

doença (62). 

Os prejuízos no funcionamento emocional são evidentes na psicopatologia das 

comorbidades. As comorbidades psiquiátricas   s mais comuns na AN incluem depressão maior, 

e transtornos de ansiedade (incluindo, mas não limitados a TOC, transtorno de ansiedade social, 

e transtorno de ansiedade generalizada (63-67).  Os transtornos de ansiedade em geral precedem 

a AN (64, 68), e a depressão e ansiedade podem persistir após a recuperação (69-71).. Condições 
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comórbidas comuns na BN incluem transtornos de ansiedade(63)(66,67,72,73), depressão maior 

63,66,67,72,74,75), distmia(75), transtornos de uso de substâncias (67,74,76-78), e transtornos 

de personalidade (66,67,78).   Aproximadamente 80% dos indivíduos com AN e BN são 

diagnosticados com outro transtorno psiquiátrico em algum momento de suas vidas (78).  O 

perfil de comorbidade do TANE demonstrou ser comparável ou até exceder o da BN (79, 80). 

Assim como as alterações genéticas/neurobiológicas, déficits substanciais no 

funcionamento cognitivo e emocional estão presentes em indivíduos com transtornos 

alimentares. Tais deficits são semelhantes aos observados nos transtornos de humor (81) e 

transtornos de ansiedade (82), e estão associados com seus  fatores de risco genéticos e 

biológicos próprios (46, 83). 

 

Limitações das Atividades da Vida 

De acordo com as definições de TMBM, TMG e DES, um transtorno mental sério limita 

as “atividades da vida” dos indivíduos portadores da condição. Dados de pesquisa extensos 

documentam as várias formas nas quais os transtornos alimentares se encaixam nesse critério.  

Indivíduos com AN e BN avaliam sua qualidade de vida como sendo baixa (84).  O ajustamento 

social tende a ser limitado (85), as habilidades de comunicação social são pobres (59) e as redes 

de apoio social são pequenas (86). O funcionamento vocacional e educacional em indivíduos 

com AN e BN é menor do que o esperado, com faltas ao trabalho e escola (por ex, somente 5.5 

meses do ano na escola em um período de dois anos) (87-89).  O ajustamento social tende a 

permanecer prejudicado mesmo depois da recuperação de BN (85,90), enfatizando o alto custo 

dos transtornos alimentares para os indivíduos que tiveram a doença. Este custo se estende além 

do indivíduo, atingindo a família e a sociedade como um todo. Mulheres com AN apresentam 
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maiores taxas de complicações na gravidez quando comparadas com mulheres sem transtornos 

alimentares(91), e seus filhos podem apresentam problemas emocionais e nutricionais (92). Os 

cuidadores de indivíduos com AN e BN apresentam altos níveis de estresse psicológico (93,94). 

Por fim, os transtornos resultam em significativo custo econômico e uso dos serviços de saúde. 

Um estudo recente sobre internações hospitalares para doença psiquiátrica em adultos na 

Inglaterra apontou que os transtornos alimentares apresentam a mais alta proporção de 

internações de todos os transtornos psiquiátricos, com uma duração maior que 90 dias (26.8%) e 

a maior duração média de estada no hospital (36 dias)(95) Mais leitos hospitalares psiquiátricos 

de crianças e adolescentes são ocupados por jovens com transtornos alimentares do que qualquer 

outro grupo diagnóstico (em torno de 20% dos pacientes internados) (96). Nos Estados Unidos, 

indivíduos com transtornos alimentares têm a maior taxa de utilização de serviços de saúde 

comparados com outras doenças mentais, incluindo depressão (97). Altas taxas de utilização de 

serviços de saúde tendem a ser semelhantes entre os países (por exemplo, na Inglaterra – ver (87) 

e tipos de transtornos alimentares (por exemplo, AN, BN e TANE). 

As complicações médicas representam os graves prejuízos que afetam os indivíduos com 

transtornos alimentares. Os transtornos alimentares possuem as mais altas taxas de complicações 

médicas do que qualquer outro transtorno .psiquiátrico (98) As complicações médicas incluem 

perda de cabelo, retardo do crescimento, osteoporose, perda do esmalte dentário, sangramento 

grastrointestinal, parada do funcionamento do intestino, desidratação, desequilíbrio 

hidroeletrolítico, hipopotassemaia, hiponatremia e parada cardíaca (23,98)    O grau e o tipo de 

consequência médica relacionam-se com o tipo de comportamento alimentar alterado (por 

exemplo, jejum, vômito auto-induzido, episódio de compulsão alimentar, uso de xarope de ipeca, 
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etc) e sua gravidade (98), e indivíduos com  AN tendem a apresentar um número maior dessas 

complicações. 

As complicações médicas podem e levam `a morte em alguns casos. A taxa de 

mortalidade padronizada na AN é a maior entre todos os transtornos psiquiátricos (99-106), 12 

vezes maior do que a taxa de mortalidade anual por todas as causas entre as mulheres de 15-24 

anos de idade (106-107). As taxas de mortalidade da BN e TANE são mais difíceis de 

determinar, parcialmente devido ao relativo alto grau de migração entre os diagnósticos, de 

TANE e BN para AN e vice-versa.(108) No entanto, estimativas atuais sugerem que a taxa de 

mortalidade na BN pode não ser elevada ou somente discretamente elevada (99,103,109). Por 

outro lado, a mortalidade do TANE pode ser tão alta quanto a observada para AN.(102) O risco 

aumentado de morte nos transtornos alimentares são frequentemente devidos `as complicações 

médicas descritas acima (98,109) ou por suicídio (100,110). 

Em suma, os transtornos alimentares estão associados com os mais altos graus de 

prejuízo médico e social do que qualquer outro transtorno psiquiátrico. Estas doenças acarretam 

custos significativos para o indivíduo, seus familiares e a sociedade em geral. De fato, as 

atividades da vida daqueles que são portadores de transtornos alimentares estão 

significativamente prejudicadas, até o ponto, em alguns casos, da ocorrência de morte prematura  

 

Conclusões 

Nossa revisão indica que, dentro de um grau razoável de certeza médica e científica, a 

AN e BN se encaixam nas definições aceitas de categorias de TMBM, TMG e DES, baseadas 

nas evidências dos estudos de herdabilidade, associção com anormalidades neurobiológicas 

significativas, déficits cognitivos e emocionais e falta de habilidades sociais e médicas.Além 
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disso, `a luz das evidências que atestam a gravidade e os significativos custos pessoais do TANE, 

espera-se que estudos futuros confirmem seu status de TMBM, TMG e DES também. 

Assim como outros TMBM, a etilogia dos transtornos alimentares é multifatorial e inclui 

uma combinação de vulnerabilidades genéticas, biológicas e de temperamento que interagem 

com as circunstâncias ambientais para aumentar o risco.. No entanto, a falta de reconhecimento 

da gravidade dos transtornos alimentares tem implicações globais no status destes transtornos. 

Nos Estados Unidos, os transtornos alimentares devem ser designados como TMBM, TMG e 

DES e receber cobertura de saúde e fundos para pesquisa em pé de igualdade com outras doenças 

médicas e transtornos psiquiátricos categorizados como formas graves de doença mental. Em 

outras regiões do mundo, os transtornos alimentares deveriam ser reconhecidos como formas 

graves de doença mental, merecendo reconhecimento nacional e verbas para o seu tratamento. 

Mudanças nessas designações e práticas irão garantir acesso a tratamento e recursos equânimes 

para todas as formas de transtornos mentais graves. 
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