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DESCRIÇÃO DE MÉTODO DE COLETA DE EVIDÊNCIA:
Foram revisados artigos nas bases de dados do MEDLINE (PubMed), EMBASE, LILACS, DARE, 
PsycINFO e outras fontes de pesquisa, sem limite de tempo. A estratégia de busca utilizada 
baseou-se em perguntas estruturadas na forma P.I.C.O. (das iniciais “Paciente”, “Intervenção”, 
“Controle”, “Outcome”). Foram utilizados como descritores: eating disorders, anorexia, anorexia 
nervosa, appetite, feeding behavior, behavior, nutrition, caloric restriction*, food habits, food 
preferences, taste*, perception, satiety response, diet, reducing/psychology; self concept*, 
social desirability, manifestations, signs and symptoms, psychometrics, body height, body 
mass index, body weight, body size/physiology, body image, interview, psychological; ques-
tionnaires, psychological tests, interviews as topic, self-assessment, reproducibility of results, 
sensitivity and specificity, diagnosis, diagnosis, differential; binge-purge, purgative*, laxative, 
cathartics*,restrictive, restrictor subtype, bulimia, bulimia nervosa, binge eating disorder, atypical,  
partial, residual, subclinical, subthreshold, subsyndromal, unspecified, non-specified, prevalence, 
incidence, amenorrhea, oligomenorrhea, hypothalamus/physiopathology*, hypothalamic diseases, 
hypothalamo-hypophyseal system, menarche, menstrual cycle, menstruation, ovulation, adipose 
tissue*, growth hormone/secretion, insulin-like growth factor binding protein 1, nutritional status, 
stress, physiological/complications; comorbidity, risk factors, personality, phenotype, tempera-
ment, neurotic disorders, personality disorders, cognition disorders, neuropsychological tests, 
genetics, genetics, behavioral; environment, social environment, parent-child relations*, culture, 
cultural factors, change social, body dissatisfaction, mental processes, neurotransmitter agents, 
neural pathways, diagnostic imaging, weight loss, neoplasm, bone diseases, metabolic; serum 
albumin, hematologic diseases, complications,  dermatology,  skin diseases, hair, neoplasm, 
gastrointestinal diseases, digestive, pathological conditions; vomiting, gastric emptying, lung 
diseases, kidney diseases, heart diseases, heart rate,  bradycardia, long QT syndrome, kidney 
disease, kidney failure, hypothalamo-hypophyseal system, pituitary-adreanl system, complica-
tion, physiopathology, recurrence, severity of index, euthyroid sick syndromes, thyroid hormone 
resistance syndrome, fatal outcome, mortality.

GRAU DE RECOMENDAÇÃO E FORÇA DE EVIDÊNCIA: 
A:	 Estudos experimentais ou observacionais de melhor consistência.
B:	 Estudos experimentais ou observacionais de menor consistência.
C:	 Relatos de casos (estudos não controlados).
D:	 Opinião desprovida de avaliação crítica, baseada em consensos, estudos fisiológicos 

ou modelos animais.

OBJETIVO: 
Diante da frequente negação pelos pacientes deste transtorno alimentar, objetiva-se 
disponibilizar para psiquiatras, médicos em assistência primária e familiares um melhor 
conhecimento sobre anorexia nervosa, permitindo um diagnóstico preciso e precoce, com 
a intenção de evitar as complicações diante do tratamento não adequado. Lembrar que 
anorexia nervosa, embora rara na população geral, tem prevalência elevada em adoles-
centes ou adultos jovens, principalmente no gênero feminino.

CONFLITO DE INTERESSE: 
Nenhum conflito de interesse declarado.
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Introdução

Na avaliação de um paciente com provável diagnóstico de ano-
rexia nervosa, alguns instrumentos psicométricos estruturados ou 
autorrespondíveis, geralmente utilizados em ambiente de pesquisa, 
podem ser incorporados na prática clínica, de maneira a fornecer 
informações adicionais muito úteis relacionadas à psicopatologia 
específica e característica da AN. Estima-se que cerca de 70% dos 
pacientes são mulheres e que os homens procuram com menos 
frequência o atendimento médico; daí a constatação que 90% dos 
pacientes em tratamento sejam mulheres. Há cinco vezes mais 
quadros em adolescentes do que em mulheres.

Considera-se a avaliação um processo que pode gerar o diag-
nóstico e aprofundar informações com relação às características 
dos sintomas, auxiliando no planejamento do tratamento e na 
mensuração do progresso e do desfecho deste. Os instrumentos 
têm sua utilidade, porém não substituem a avaliação clínica 
realizada por profissional experiente no campo dos transtornos 
alimentares.

Geralmente indivíduos com AN apresentam alta negação da 
doença e baixo insight acerca de seus sintomas e o autorrelato da 
alimentação, da restrição alimentar, do peso e da altura pode então 
estar profundamente distorcido. É comum associação com traços 
obsessivos e perfeccionistas. Os pais necessitam entender que os 
filhos não têm condições de cuidar de si mesmo sozinhos, uma 
vez que o manejo do quadro é difícil e a participação da família é 
fundamental. O site seguinte apresenta sugestões para os fami-
liares: http://www. maudsleyparents.org

A avaliação pela entrevista estruturada minimizaria essa 
negação, além de facilitar a avaliação de construtos complexos, 
como a restrição. Entretanto, nem sempre é possível utilizá-las 
por várias razões: necessidade de entrevistadores treinados, tempo 
necessário para sua aplicação e custos envolvidos. Por sua vez, 
os questionários autorrespondíveis, pela facilidade de utilização, 
pelo pouco tempo necessário para as pessoas responderem e pela 
facilidade para formar os escores, constituem valiosa ferramenta, 
especialmente para capturar mudanças clinicamente significativas 



4 Anorexia Nervosa: Diagnóstico e Prognóstico

Projeto Diretrizes
Associação Médica Brasileira e Conselho Federal de Medicina

no curso do tratamento e que poderiam não se 
refletir na avaliação apenas clínica. Em última 
análise, a escolha do método para avaliar os 
indivíduos dependerá dos objetivos da avaliação, 
de recursos e de pessoal disponíveis.

A AN é caracterizada por extrema perda 
de peso, distorção de imagem corporal e por 
um medo exagerado de ganhar peso, também 
conhecido como fobia de peso. Já a caracte-
rística central da bulimia nervosa (BN) são os 
episódios de ingestão alimentar exagerada e os 
comportamentos compensatórios inadequados 
dentro da faixa normal de peso. 

O diagnóstico correto permite realizar trata-
mento adequado, amenizando as complicações 
clínicas descritas neste texto e evitando a mor-
talidade em uma faixa etária não habitual, como 
na adolescência e no adulto jovem.

Medidas preventivas são raras, como 
acompanhar os pares dos já portadores da AN 
em grupos específicos, cujos padrões e regras 
socioculturais cobram a magreza. Como pra-
ticamente não há prevenção, o diagnóstico 
precoce seria uma forma de medida preventiva 
de complicações.

Os diagnósticos diferenciais e o tratamento 
da AN serão abordados em diretrizes específi-
cas. Diagnóstico e prognóstico da AN são os 
assuntos centrais desta diretriz.

1.	 Como confirmar a suspeita diagnóstica 
de AN?

O diagnóstico da AN por instrumento 
só pode ser realizado por meio de entrevista 
clínica estruturada ou semi-estruturada (EDE 

ou SCID)1(D). Os questionários autorres-
pondíveis são utilizados para o rastreamento 
e a avaliação subsequente do tratamento2(B). 
Na condução de estudo de grande escala, 
uma solução prática é utilizar um modelo 
de avaliação em dois estágios, que utiliza 
instrumentos autorrespondíveis para o rastre-
amento inicial e avaliação por entrevista em 
um segundo estágio. O Quadro 1 sumariza 
os instrumentos traduzidos para o português 
que podem ser utilizados no rastreamento, no 
diagnóstico e no seguimento do tratamento 
de indivíduos com AN.

Recomendação
Diante da suspeita de AN, deve-se considerar 

as vantagens e as desvantagens da utilização dos 
métodos de avaliação por entrevista estruturada 
ou semi-estruturada, além dos questionários 
autorrespondíveis2(B). Deve-se ter em mente 
que o indivíduo com AN nega a doença, além 
de ter baixo insight acerca dos sintomas e au-
torrelato da alimentação e restrição alimentar, 
portanto as respostas podem estar distorcidas 
ou até negadas. Dessa forma, recomenda-se 
associar entrevistas com pais ou familiares.

2.	 Quais são as diferenças entre os sub-
tipos de AN considerados atualmente e 
quais as implicações dessa subdivisão?

  A principal diferença entre os subtipos de 
AN descritos está na estratégia do comporta-
mento alimentar utilizada para perder peso: no 
subtipo restritivo, todo esforço para manter o 
peso corpóreo abaixo do ideal se caracteriza pela 
recusa sistemática e obsessiva da alimentação, 
manifestação psicopatológica típica, ou seja, res-
tringe-se ao máximo a ingestão calórica, com o 
intuito de diminuir ou manter o peso baixo12(C). 
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No subtipo purgativo, além de comportamento 
alimentar restritivo, a perda de peso também 
está diretamente relacionada à frequência e à 
intensidade do comportamento bulímico e/ou 
purgativo, quando ocorre a indução de vômitos e 
o consumo de laxativos e diuréticos, na tentativa 
de evitar qualquer ganho de peso. 

Outras diferenças entre os subtipos de AN 
têm sido apontadas em estudos epidemioló-
gicos. Atribui-se ao subtipo purgativo maior 
variedade de comportamentos impulsivos 

associados, como abuso de substâncias13(B), 
automutilação, comportamento suicida, mas 
também índices mais altos de depressão e 
ansiedade, se comparado ao subtipo restritivo 
e, por esses motivos, tende a apresentar uma 
evolução mais desfavorável. Por outro lado, o 
subtipo restritivo se caracteriza por apresentar 
taxas menores de comorbidades, tendência à 
recuperação mais precoce, a atingir indivídu-
os mais jovens e de traços de personalidade 
mais introvertidos, se comparado ao subtipo 
purgativo. 

Quadro 1

Instrumento

EAT3,4(B)
(autoavaliação)

EDE-Q5(A)6(B)
(autoavaliação)

EDE5(A)7(B)
(entrevista padrão-ouro)

SCID-I/P8(B)
Módulo de transtornos 
alimentares -entrevista

TFEQ - R8,9(B)
(autoavaliação)

FRS10(B)
(autoavaliação)

BSQ11(B)
(autoavaliação)

Indicação

Rastreamento e 
 resposta ao tratamento

Rastreamento

Diagnóstico

Diagnóstico

Avaliar padrão alimentar 
e resposta ao tratamento

Avaliar imagem corporal 
e resposta ao tratamento

Avaliar preocupação 
com a forma e com o 

peso corporal e respos-
ta ao tratamento

Comentários

Avalia sintomas e preocupações 
relacionadas à AN

Versão em questionário do EDE, 
desenhado para situações em que a 
entrevista não pode ser utilizada

Fornece o diagnóstico de AN de 
acordo com o DSM-IV e também 
informações sobre a presença e 
a gravidade dos aspectos a ela 
relacionados

Fornece o diagnóstico de AN de 
acordo com o DSM-IV

Abrange 3 domínios do comporta-
mento alimentar: restrição cognitiva, 
desinibição e fome

Permite avaliar insatisfação corporal e 
superestimativa do tamanho corporal

Fornece avaliação dimensional dos 
distúrbios da imagem corporal

Tempo de aplicação

5-10’  
(26 itens)

8-10’

30-60’

15-20’

15-20’

5’

5-10’

Tipos de entrevistas clínicas estruturadas ou semi-estruturadas1(D). 
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 Algumas implicações surgiram a partir 
dessa divisão em subtipos: nos estudos de 
seguimento clínico de médio e longo pra-
zos (acima de 5 anos de acompanhamento) 
com pacientes anoréxicas do tipo restritivo 
e purgativo, observou-se que há frequen-
te migração de diagnóstico14(B) entre os 
subtipos na evolução, sendo mais comum 
a migração do subtipo restritivo para o 
purgativo e, deste, para o diagnóstico de 
BN. Se, por um lado, esse fenômeno de 
migração diagnóstica compromete a vali-
dade preditiva sobre o curso e a evolução 
da doença quando da utilização de subtipos 
diagnósticos, por outro, é inegável que essa 
subdivisão tenha relevância clínica, uma vez 
que propicia melhor compreensão do quadro 
sintomatológico e viabiliza a formulação de 
tratamento mais direcionado.  

Recomendação 
Sabe-se que a AN pode manifestar-se 

fenomenologicamente de forma variada. 
Diante disso, considerar a categorização em 
subtipo restritivo ou purgativo favorece o 
adequado reconhecimento de grupos de pa-
cientes com características semelhantes12(C), 
facilitando o estudo e a identificação de 
fatores etiológicos comuns, bem como o 
desenvolvimento de planos de tratamento 
mais específicos e, portanto, eficazes para 
esses indivíduos14(B).  

3.	 Há diferenças entre quadro parcial ou 
atípico de AN? 

Segundo as atuais classificações diagnósti-
cas, os transtornos alimentares (TAs) que não 
preenchem todos os critérios diagnósticos e que 
apresentam manifestações clínicas mais leves 

(subclínicas) ou incompletas são classificados 
em transtornos alimentares sem outra especi-
ficação (TASOE)15(D). Dentre os TASOE, 
encontram-se os quadros atípicos ou síndromes 
parciais da AN (Quadro 2). 

Alguns pesquisadores têm relatado, 
de modo geral, prevalências maiores dos 
quadros atípicos/parciais de AN quando 
comparados aos quadros típicos, tanto 
em ser viços de TAs quanto em estudos 
epidemiológicos16,17(B). Estima-se pre-
valência de 5% a 12% para as síndromes 
parciais comparadas a taxas que variaram 
de 0,2% a 0,5% para os quadros típicos de 
AN16(B). Um estudo populacional avaliou 
adolescentes entre 15 e 17 anos e encontrou 
prevalência de 3,8% de síndrome parcial 
de AN. Esse estudo acompanhou pacientes 
com síndrome parcial até os 24 anos e evi-
denciou persistência do baixo peso, maior 
frequência de abuso de substâncias psico-
ativas e de sintomas depressivos/ansiosos, 
além de problemas sociais e dificuldades 
no estudo17(B). 

Apesar de não preencherem todos os 
critérios para um quadro clássico de TA, do 
ponto de vista clínico, as síndromes parciais/
atípicas de AN podem evoluir com complica-
ções médicas, comprometer o funcionamento 
dos indivíduos de maneira geral e trazer 
sofrimento psíquico18(A). As apresentações 
subclínicas da AN podem ser observadas com 
maior frequência em famílias de pacientes 
com TAs. Parentes do sexo feminino de 
pacientes com AN apresentam risco 6 vezes 
maior de desenvolver um quadro parcial e 3,2 
vezes maior de quadro típico de AN19(B).
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Alguns estudos têm demonstrado que qua-
dros típicos de AN podem evoluir para quadros 
parciais, caso não haja remissão total dos 
sintomas20(B). Por outro lado, as síndromes par-
ciais ou atípicas de AN também podem evoluir 
em até 50% dos casos para os quadros típicos 
do transtorno16(B). Portanto, diagnóstico e 
intervenção clínica precoce poderiam ter papel 
importante na prevenção do desenvolvimento 
de um quadro de AN. Seguimento de 3 anos 
de universitárias com alto risco para desenvolver 
AN encontrou 11,2% de casos, tanto de casos 
típicos como atípicos21(B).

Recomendação
Os quadros parciais ou atípicos de AN são 

quadros que apresentam as mesmas caracte-
rísticas de um quadro típico de AN, porém de 
forma mais leve ou de maneira incompleta15(D). 
Apresentam maior prevalência que os transtor-
nos típicos, tanto em amostras clínicas quanto 
populacionais16,17(B). É importante identificar 
uma síndrome parcial ou atípica de AN, uma 
vez que existe chance considerável desta evoluir 
para o quadro completo, de modo a se tentar 
prevenir o agravamento dos sintomas16,21(B). 

4.	 Qual é a prevalência estimada de AN 
em levantamentos populacionais?

Ao longo da vida, 0,3%- 2,6% das mulheres 
e 0,2%-0,3% dos homens sofrem de AN23-25(A). 
Embora rara na população em geral, ela é relativa-
mente comum entre adolescentes do sexo feminino 
e mulheres jovens23,26(A), com pico entre as idades 
de 14,5 a 18 anos27(D) e com aumento de início 
entre mulheres de 20 a 30 anos28(B).

A prevalência de síndromes parciais da AN 
parece ser duas vezes mais comum, com taxas 
que variam de 0,3% a 12,0%23,25,29(A)16(B), 
com incidência entre 15 e 19 anos de até 490 
casos por 100.000 pessoas/ano (IC 95% 370-
610)23(A). Considerando-se todos os tipos de 
TAs, em mulheres na faixa de 15 a 18 anos, 
teremos incidência de 1.641 casos por 100.000 
pessoas/ano25(A).

Não há estudo populacional sobre prevalên-
cia de AN no Brasil.

A incidência de AN na população em geral 
aumentou até a década de 1970, mas perma-
neceu estável na década de 1990, se comparada 

Quadro 2

I DSM-IV15(D)

Preenche critérios para AN, exceto amenorreia

Preenche critérios para AN com perda de peso, 
mas ainda dentro da faixa normal

CID-1022(D)

AN atípica - um ou mais aspectos-chave da AN estão ausentes.

AN atípica – apresenta todos os aspectos-chave em grau 
mais leve

Critérios diagnósticos para AN atípica ou parcial. 

AN – anorexia nervosa DSM-IV- Diagnostic and statistical manual of mental disorders-text review-DSM-IV-TR15(D) 
CID 10- Organização Mundial de Saúde (OMS). Classificação de transtornos mentais e de comportamento CID-1022(D).
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à década de 1980. A taxa de incidência de AN 
aumentou no século passado até a década de 
1970, particularmente no sexo feminino e 
na faixa etária de 15 a 24 anos. No período 
de 1995 a 1999, a incidência aumentou de 
56,4 para 109/100.000 pessoas/ano, na rede 
de atenção básica da Holanda, e entre 1990 e 
1998, a incidência foi de 270/ 100.000 (IC 
95% 180-360) pessoas/ano na população em 
geral na Finlândia23,26(A).

Embora ocorra em homens, a incidência 
é menor. A proporção de AN entre homens e 
mulheres é de 4:1024,30(A).

Recomendação
A AN, embora rara na população em geral, 

merece atenção entre adolescentes do sexo femi-
nino e mulheres jovens, nas quais se manifesta 
com maior frequência23,25,26,29(A). Nesse grupo, 
a AN sofreu aumento de incidência no século 
20 até a década de 1970, com possível estabi-
lização posterior23,26(A). A síndrome parcial da 
AN permanece um desafio para futuros estu-
dos, principalmente por ser subdiagnosticada e 
subtratada23(A)16,17(B).

5.	A  fobia de peso é um fator determinante 
para o diagnóstico de AN? Qual é a 
influência da cultura para a existência 
ou não desse sintoma? 

Os critérios atuais para o diagnóstico de 
AN como uma síndrome completa incluem 
como um dos sintomas essenciais o medo 
mórbido de engordar ou a fobia de peso. 
Porém, há uma ressalva para a possibilidade 
de existirem variações culturais do sintoma 
referido. Tanto no CID-10 como no DSM-IV, 
os pacientes que apresentam as demais carac-

terísticas essenciais, porém não apresentam 
a fobia de peso, recebem o diagnóstico de 
transtorno alimentar não especificado15(D) ou 
AN atípica22(D). Essa é uma questão discutida 
inicialmente por especialistas em TAs dos 
países orientais, com uma crítica aos manuais 
diagnósticos utilizados no mundo inteiro, por 
considerarem esse um critério que relaciona 
um aspecto cultural à importância do peso e 
da forma corporal presente no ocidente, prin-
cipalmente nos Estados Unidos e na Europa 
Ocidental31(B).  Há estudos com a proposta 
de avaliar a pertinência dessa crítica e verificar 
a necessidade ou não de incluir nos manuais 
diagnósticos uma nova forma de AN, aquela 
que se apresenta sem fobia de peso32(B). 

Apesar do pequeno número de estudos que 
avaliaram as diferenças entre essas duas formas 
de apresentação do distúrbio em questão18(A), a 
análise demonstra diferenças significativas entre 
as duas síndromes, e que os quadros sem fobia de 
peso têm um curso naturalístico mais benigno 
do que aqueles com a síndrome completa.  Um 
dado importante é que esses achados são con-
gruentes entre estudos realizados em sociedades 
ocidentais e não ocidentais33,34(B). 

 Os indivíduos sem fobia de peso também 
experimentam maiores taxas de remissão em 
longo prazo, menor migração do quadro para BN, 
menor gravidade psicopatológica geral (depressão, 
transtornos de personalidade) e menor apresenta-
ção de outros sintomas alimentares (ruminação, 
vômitos), a não ser a recusa alimentar18(A)35(B). 
As duas síndromes não apresentam diferenças 
significativas quanto a alterações físicas dos 
pacientes avaliados (alterações gastrointestinais, 
cardíacas, renais, diminuição da densidade óssea 
e deficiência de vitaminas)18(A).
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Além desses achados, 20% dos casos estudados 
têm outras justificativas para a restrição alimentar 
que não a fobia de peso, tais como: empacha-
mento gástrico, alterações intestinais, náuseas, 
questões religiosas e, até mesmo, a ideia de punir 
familiares36(B). A AN hoje não é mais considerada 
uma doença relacionada a países ocidentais apenas, 
pois existem estudos epidemiológicos que demons-
tram a manifestação da doença ao redor do globo. 
Porém, indivíduos de países não ocidentais, como 
Gana, Índia, Japão e China, têm maior incidência 
da forma sem fobia de peso37(A). As explicações 
culturais para isso são: a menor pressão social 
em relação à forma do corpo e ao peso e também 
porque na cultura oriental o desconforto emocio-
nal se manifesta como queixa somática.  Outro 
tópico merece ser comentado: os indivíduos que 
imigraram de países de cultura não ocidental para 
o ocidente apresentam maior número do quadro 
de AN típica, ou seja, com fobia de peso, quando 
comparados aos indivíduos que sempre viveram 
no ocidente38(B). 

Até o momento, não existem estudos que 
sugiram mudanças das abordagens existentes de 
acordo com a plasticidade do quadro. Estudos que 
acompanhem por um período de tempo maior os 
pacientes poderão colaborar no esclarecimento 
de que esses quadros são de fato distintos da AN 
com fobia de peso39(A).

Recomendação
A fobia de peso é determinante para a maioria 

dos pacientes com AN. No entanto, uma parcela 
dos pacientes pode apresentar variante “sem fobia 
de peso”18(A). Nesse caso, outras explicações 
para a recusa alimentar devem ser investigadas, 
tais como sensação de empachamento gástrico, 
constipação intestinal, náusea e, até mesmo, 
questões religiosas ou situações de conflitos 

familiares36(B). As influências culturais em rela-
ção à forma do corpo e ao peso parecem contribuir 
na incidência da fobia de peso37(A)38(B).

6.	 Qual é a importância da amenorreia 
para o diagnóstico de AN? 

A amenorreia é definida como ausência de, no 
mínimo, três menstruações consecutivas15(D). 
Numerosos estudos associam amenorreia com 
índice de massa corporal (IMC) e/ou percentual 
de gordura corporal40-42(B). Enquanto a asso-
ciação com IMC é clara, o mesmo não ocorre 
com o percentual de gordura. Comparando-se 
atletas e pacientes com AN, não se observam 
diferenças entre o percentual de gordura corporal 
das pacientes ou atletas que menstruam regular-
mente das amenorreicas. Além disso, mulheres 
com baixo percentual de gordura corporal 
menstruam normalmente43(D). Amenorreia 
precede em 20% a perda de peso em pacientes 
com AN44,45(B) e pode persistir após o ganho 
de peso45,46(B). Amenorreia pode ocorrer entre 
mulheres com peso normal em dieta de extrema 
restrição calórica, que se exercita em demasia ou 
ainda que sofra um estresse importante42(B).  

Estudos biológicos associaram a amenorreia 
funcional hipotalâmica à deficiência do hormô-
nio liberador de gonadotrofinas (GnRH)47(B), 
estrogênios48(B), leptina, grelina49,50(B), fator 
de crescimento insulina-símile (IGF-1)51(B), 
prolactina concomitantemente ao aumento 
da secreção do cortisol, ACTH, CRH52(B), e 
opioides endógenos53(D). A hipótese é de que 
a amenorreia é consequente ao aumento da 
atividade dopaminérgica47(B). O nível de LH 
mostra-se significativamente mais baixo nas 
pacientes com AN comparativamente às mulhe-
res com ciclos menstruais regulares e com baixo 
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peso constitucional, sugerindo que a amenorreia 
pode denotar diferenças biológicas entre AN e 
mulheres com baixo peso constitucional sem 
doença54,55(B). 

Amenorreia hipotalâmica aliada ao per-
centual baixo de gordura corporal leva a níveis 
baixos de estradiol, testosterona total e livre, 
justificando a importante perda de massa 
óssea56(B).   

Os indicadores de estado nutricional são as 
principais diferenças clínicas entre mulheres 
com sintomas de AN com e sem amenorreia, 
a saber: aquelas com amenorreia apresentam 
IMC atual (no momento da avaliação ou 
apresentação para tratamento) mais baixo, 
IMC mínimo atingido em algum momento 
da vida mais baixo, e nível de atividade física 
mais alto quando comparadas àquelas sem 
amenorreia57(A)40,55(B)58(C).

Em relação a achados psicopatológicos 
e comorbidades psiquiátricas, essas mu-
lheres não apresentam diferenças entre 
si 57(A)40,55(B)58(C) e também não pare-
cem diferirem quanto aos resultados de 
tratamento55(B). A presença de amenorreia 
é uma ocorrência comum em mulheres com 
AN, que reflete uma alteração biológica 
secundária ao aparecimento, à evolução e à 
manutenção do quadro, e fornece informação 
a respeito da gravidade clínica. No entanto, 
a amenorreia não pode ser considerada um 
marcador biológico relacionado à etiologia 
ou a algum aspecto nuclear do transtorno. 

Recomendação
A presença da amenorreia na AN deve 

ser analisada como um dos sinais e sintomas 

associados à doença, sinalizando a gravidade 
desta. Achados indicam que a maioria das 
diferenças entre mulheres com AN com e sem 
amenorreia parece refletir o estado nutricional 
das mesmas57(A) e não deve ser considera-
do um marcador biológico na etiologia do 
transtorno40(B).

7.	 Quais são os sinais e sintomas de AN 
na infância e em pré-púberes? 

A apresentação clínica da AN na infância 
demonstra peculiaridades em relação à clínica 
de adultos. As síndromes parciais dos transtor-
nos alimentares constituem o diagnóstico mais 
prevalente na infância e adolescência e causam 
tanto prejuízo como as síndromes totais. A 
apresentação dos sintomas modifica-se de acordo 
com a idade e o nível de desenvolvimento emo-
cional e cognitivo do paciente59(B). 

Na infância, a perda de peso pode não chegar 
a 15% do peso requisitado para o diagnóstico de 
AN (DSV IV), pois a estagnação do peso e da 
estatura nessa etapa da vida é tão grave quanto 
a perda significativa de peso observada nos 
adultos59(B)60,61(D).  Além disso, para definição 
de peso baixo, deve-se utilizar o percentil de IMC 
e não um IMC fixo, como nos adultos61(D).   
Os percentis pôndero-estaturais prévios ao 
quadro alimentar são considerados os parâme-
tros normais de crescimento de determinado 
indivíduo62(D). A estagnação da curva de cres-
cimento prévio ao início do quadro é um bom 
marcador de risco para a AN na infância63(B). 

Dentre as alterações do hábito alimentar, a 
restrição tende a ser a mais utilizada quanto mais 
jovem for o paciente. Além disso, nesse grupo de 
pacientes é menos comum a prática de vômitos, 
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compulsões alimentares, o uso de inibidores de 
apetite e de laxantes59(B)60(D). Crianças com 
diagnóstico de AN frequentemente apresentam 
queixas somáticas como justificativa para a recusa 
alimentar. As principais queixas descritas são: 
constipação crônica, sintomas dispepticos, náu-
sea, dor abdominal, fadiga e dores de cabeça60(D). 
Nas pacientes pré-púberes, a avaliação de altera-
ção do eixo hipótolamo-hipófise-ovariano deve 
ser feita segundo os estágios de Tanner ou por 
ultrassonografia pélvica (determinação dos graus 
de crescimento e maturidade uterina e ovariana), 
visando determinar existência ou não de atraso 
no desenvolvimento dos caracteres sexuais 
secundários64(C). A amenorreia geralmente será 
primária porque a menarca será retardada pela 
desnutrição61(D). Quanto mais jovens forem os 
pacientes, maior a prevalência de meninos59(B).

Recomendação
A AN na infância tem peculiaridades que pre-

cisam ser observadas, como maior frequência de 
casos de síndromes parciais do que de síndromes 
totais e maior prevalência de meninos, principal-
mente em baixa idade59(B). São sinais e sintomas 
de AN na infância e em pré-púberes: estagna-
ção do peso e altura62(D), alterações do hábito 
intestinal, tendência a restrições seletivas59(B) 
e apresentação de queixas somáticas, como dis-
pepsia, náuseas, vômitos, constipação intestinal, 
cefaleia e fadiga60(D).

8.	 Quais são os sintomas da AN de início 
tardio ou em adultos? 

O estudo da AN em pacientes com início 
tardio ainda é incipiente, com poucos trabalhos 
publicados e com achados controversos. Deve-se 
ressaltar, inicialmente, que não existe consenso 
na literatura médica a respeito da idade conside-

rada de início tardio, com propostas para idade 
acima de 25 ou 30 anos65(B).

Comparando-se pacientes que desenvolvem 
AN após os 25 anos de idade com os que iniciaram 
o quadro no chamado “pico da doença”, não se 
notam diferenças marcantes na sintomatologia, 
porém observa-se que o primeiro grupo apresenta 
menor peso no início do tratamento médico. Os 
pacientes de início tardio também referem menor 
incômodo quanto à sua forma corporal e seu peso, 
além de maior presença de comorbidades ao longo 
da vida, com doenças físicas (53% para o quadro 
tardio e 20% para o outro grupo) e episódios de-
pressivos (31% para o primeiro grupo e 11% para 
o segundo), bem como maior prescrição de uso de 
medicamentos hipnóticos e sedativos. Pacientes 
com início na idade de pico sentem maior estresse 
nas atividades laborativas ou nos estudos e têm 
maior preocupação com pensamentos relacionados 
à comida e à ingestão de alimentos. Não há dife-
renças quanto a sintomas neuróticos na infância 
ou quanto à presença de vômitos autoinduzidos e 
exercícios compulsivos para perda de peso entre os 
dois grupos65(B). 

Pacientes com AN cuja idade de início foi 
acima dos 40 anos apresentam menor gravidade 
de sintomas do transtorno alimentar, avaliada 
por pontuação em escala específica, além disso, 
a depressão unipolar foi constatada em 86% da 
amostra e 62% apresentam algum transtorno 
ansioso. Quanto ao eixo II, 24% apresentam 
alterações de personalidade do cluster B (DSM-
IV) e 20% do cluster C. A automutilação foi 
relatada por cerca de 25% das pacientes. Houve 
poucos relatos sobre o uso de substâncias esti-
mulantes, sendo maior a ingestão de substâncias 
relaxantes ou calmantes, como cannabis, álcool, 
sedativos e opioides66(C). 
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Há também relatos de início de TAs em 
pacientes com idade acima de 50 anos de 
idade67(C). O quadro clínico da AN nessa 
população é o mesmo observado em pacientes 
jovens, com exceção da amenorreia, uma vez que 
as pacientes já atingiram a menopausa; entre-
tanto, o diagnóstico é difícil porque a perda de 
peso nessa faixa etária pode ser por uma doença 
clínica ainda não detectada ou por algum efeito 
colateral farmacológico. A história clínica deve 
ser avaliada cuidadosamente, inclusive entrevis-
tando os familiares, para facilitar o diagnóstico. 
Deve-se tentar estabelecer a correlação temporal 
entre o início do emagrecimento com possíveis 
doenças físicas ou psiquiátricas ou eventos de-
sencadeantes. O exame físico e a investigação 
diagnóstica devem ser minuciosos, pois não há 
exame laboratorial específico que diferencie a 
perda de peso pela AN do emagrecimento por 
uma doença física.  Em estudo realizado em 
idosos, 33% da amostra apresentaram a pri-
meira manifestação da anorexia após 65 anos 
de idade67(C). 

Os eventos desencadeantes descritos para 
o desenvolvimento da AN tardia foram morte 
do esposo, insatisfação conjugal, casamento do 
ex-marido, aposentadoria, doenças médicas e 
dificuldades com filhos67(C). 

Algumas pacientes com AN tardia referiram 
ainda ter grande sofrimento por causa de abuso 
sexual no passado e por experiências traumáticas 
na infância, tendo essa temática tanta impor-
tância nessa faixa etária como em sujeitos mais 
jovens com AN68,69(C). 

Estudos de seguimento de pacientes com 
AN apontam pior prognóstico quando o início 
do transtorno é tardio, com maior mortalidade 

e manutenção dos sintomas alimentares, inclu-
sive necessitando maior número de internações 
psiquiátricas65,70(B)67,69(C). Cerca de 60% a 
70% dos pacientes apresenta risco de conti-
nuarem sintomáticos, com curso crônico do 
transtorno por um período de até 12 anos66(C). 

A mortalidade na AN tardia pode chegar 
a 20%, indicando necessidade de rápido início 
do tratamento67(C).  

Recomendação
O clínico deve estar atento para emagreci-

mento e restrição alimentar em adultos, inclusive 
em população geriátrica, pois os TAs podem ter 
início tardio, não se restringindo apenas a ado-
lescentes e a prevalência nesse primeiro grupo 
ainda é desconhecida67,68(C). Não há diferenças 
relevantes no quadro clínico entre pacientes com 
início tardio ou na idade de pico65(B), mas o 
prognóstico é pior no início tardio, com maior 
necessidade de internações psiquiátricas e maior 
mortalidade65,70(B). É importante verificar se há 
abuso de álcool, benzodiazepínicos ou cannabis, 
bem como transtornos depressivos e transtornos 
de personalidade do cluster B e C, já que há mais 
comorbidades nessa população66,67(C). 

9.	E xistem diferenças nas manifestações 
clínicas em homens e em mulheres?

Publicações científicas sobre homens com 
TAs são ainda raras na literatura. Muito raros 
também são os estudos que fizeram comparações 
demográficas, e de variáveis clínicas (sintomas e 
personalidade) entre homens e mulheres com 
TA71(B).

 O quadro alimentar é muito semelhante, 
de modo geral, entre homens e mulheres, as-
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sim como são semelhantes as comorbidades 
psiquiátricas em ambos os gêneros72(B). Não 
foram encontradas diferenças entre os sexos 
com relação ao IMC. No entanto, alguns estu-
dos sugerem um início mais tardio de AN em 
homens71(B).

Há mínima diferença no comportamento ali-
mentar, mas uma diferença marcante em relação 
à experiência corpórea entre homens e mulheres. 
Homens com AN parecem apresentar maior 
crítica sobre a doença e menor preocupação com 
a imagem corporal que as mulheres. As diferenças 
encontradas entre os gêneros nos instrumentos 
Symptom Checklist 90-R e inventário de trans-
torno alimentar parecem ocorrer especificamente 
na área como lidam com o corpo e o significado 
do mesmo. Enquanto que as mulheres demoram, 
em média, sete anos para voltar a 85% do peso 
corporal ideal, essa recuperação acontece em três 
anos, em média, para os homens. Homens têm 
maior taxa de remissão que as mulheres (59% 
versus 39%) e menor tempo médio para remissão 
do quadro anorético (3 anos para homens e 6 
anos para mulheres)71(B).

A substancial diferença na prevalência de TA 
ao longo da vida para o gênero feminino mantém-
se inexplicável, apesar de estudos com familiares de 
primeiro grau de pacientes com TA. Questiona-se 
o quanto o ambiente familiar pode modular a 
expressão genética ou como a expressão genética 
poderia ser modulada nos diferentes gêneros. 
Como se trata de uma doença rara em homens, 
mais estudos serão necessários para esclarecer tais 
aspectos73(B). A importância da história familiar 
de pacientes psiquiátricos é ressaltada quando con-
sideramos homens com TA. Aproximadamente 
metade dos casos relatados apresenta história 
familiar, principalmente de doenças afetivas, 

similarmente às mulheres. Não sabemos ao certo 
como os fatores nutricionais e ambientais, nesse 
contexto familiar, podem interferir no curso da 
doença. Não é incomum os homens apresentarem 
na história pré-mórbida baixa estatura (comparado 
a mulheres, que apresentam antecedentes de alta 
estatura) e obesidade74(B).

Recomendação
Na literatura há poucos estudos sobre TAs 

em homens. De modo geral, não há diferenças 
nas manifestações clínicas de AN entre homens 
e mulheres72(B), mas a evolução clínica é mais 
favorável no gênero masculino, com maior 
possibilidade de remissão do quadro, menor 
tempo para remissão, além de voltar a atingir 
peso ideal mais rápido71(B). Em homens, o 
início do quadro pode ser um pouco mais tar-
dio, estes parecem ter menor preocupação com 
a imagem e melhor noção de doença, além de 
mais antecedentes familiares de baixa estatura 
e obesidade71,74(B).

10.	E xistem características de personali-
dade que predispõem o desenvolvimen-
to de AN? 

Traços de personalidade são características 
inatas duradouras que definem a forma como 
as pessoas se comportam e se relacionam. A 
associação entre AN e personalidade tem sido 
foco de muitos estudos. Limitações das pesqui-
sas com relação à causalidade e à aferição de 
variáveis ainda dificultam a interpretação de 
resultados e consenso científico75(D).  

  Características de personalidade, tais como 
obsessividade, compulsividade, perfeccionismo e 
rigidez, em combinação a outros fatores de risco, 
parecem desempenhar um papel importante na 
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etiologia da AN, aumentando a vulnerabilida-
de dos indivíduos76(C). Paciente portadora de 
transtorno de personalidade obsessivo compul-
sivo (ou anancástico) na infância tem aumento 
de chance de desenvolvimento de transtorno 
alimentar com OR=6,9 (IC 95% 2,9-16,4, 
com p<0,001). Há 61% de associação entre 
AN e transtorno anancástico (F=24,1, df=2 
e p<0,001) e  45% de associação entre AN e 
transtorno obsessivo compulsivo (F=18,33, 
df=2 e p<0,001)76(C).

Evitação de danos, baixa procura por novida-
des, alta persistência e dificuldade de se definir 
como pessoa e determinar objetivos próprios 
(low self-directedness) são as características de 
personalidade que também parecem estar rela-
cionadas à AN77(C).

A partir de um modelo de causalidade 
comum entre AN e traços de personalidade, 
pesquisa com gêmeas monozigóticas e dizigó-
ticas, com e sem diagnóstico de AN, mostrou 
que a AN, pode representar a expressão de uma 
suscetibilidade genética familiar comum, que 
seria temperamento perfeccionista, necessida-
de de ordem e maior sensibilidade a elogios e 
recompensas78(B).

Nos últimos anos, pesquisadores passa-
ram a dar mais atenção às características de 
personalidade que estão presentes nos TAs 
de uma maneira geral, ao invés de procurar 
por traços específicos encontrados apenas na 
AN ou na BN. Ao comparar um grupo de 
pacientes com AN, outro com BN, outro de 
indivíduos com outras doenças psiquiátricas e 
um último de controles saudáveis, observa-se 
que o perfeccionismo e a autoavaliação nega-
tiva foram especialmente frequentes no grupo 

AN, comparados com controles saudáveis, 
com OR=3,9 (IC 95% 2,1-7,4) e OR=8,2 
(IC 95% 4,2-16,1), respectivamente, e com 
outras doenças psiquiátricas OR=4,1 (IC 
95% 2,0-8,3) e OR 3,1(1,7-6,3) (todos 
com significância estatística (p<0,001). Não 
houve diferença entre o grupo com AN e BN 
ao avaliarmos a presença de perfeccionismo 
e autoavaliação negativa. Há mais chances 
de comorbidades nos portadores de AN, do 
tipo depressão maior, com OR=8,5 (IC 95% 
3-24) e abuso de drogas, com OR= 16,7 (IC 
95% 1,7-161)79(C). 

Alterações neuropsicológicas, dentre elas 
as funções cognitivas, também têm sido in-
vestigadas como possíveis fatores de risco para 
desenvolvimento e manutenção dos TAs. Um 
importante componente das funções executivas 
é a capacidade de mudanças (set-shifting), que 
se caracteriza pela habilidade de avançar e re-
troceder entre múltiplas tarefas, operações ou 
cenários mentais, conforme a demanda. Dificul-
dade em promover mudanças está associada com 
traços compulsivos, rigidez ou inflexibilidade e 
perfeccionismo e pode representar um endofe-
nótipo, marcador biológico para TAs, uma vez 
que está presente nas fases aguda e de recupe-
ração dessas doenças, bem como em parentes 
saudáveis. Tal alteração poderia ser responsável 
pela grande dificuldade dos pacientes com TAs 
manejarem mudanças repentinas de planos, 
como novas atividades solicitadas (por exem-
plo, engarrafamento no seu caminho ou uma 
prova surpresa). Uma revisão sistemática com 
15 estudos que incluíam amostras de pacientes 
com TAs e controles saudáveis demonstrou que 
houve déficit de mudança em diferentes testes 
neuropsicológicos na população de pacientes 
com TAs80(B). 

Outra hipótese relacionada ao papel 
etiológico de déficits cognitivos nos TAs 
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relaciona-se à fraca coerência central. Esse 
aspecto refere-se a um padrão cognitivo em 
que há um desvio de foco para os detalhes, 
acompanhado de dificuldade no processo de 
integrar as informações, impedindo a observa-
ção de um cenário mais amplo. Dessa forma, 
a cor da caneta que a colega está usando pode 
reter toda a atenção de uma moça com AN em 
detrimento da aula do professor, por exemplo. 
A partir da meta-análise de 16 estudos, ob-
serva-se que indivíduos com TAs apresentam 
fraca coerência central. Outros estudos que 
avaliem diretamente essa função deverão ser 
realizados para obtenção de resultados mais 
consistentes81(A).

Recomendação
Alguns traços de personalidade como 

obsessão, compulsividade, perfeccionismo, 
rigidez, evitação de danos, baixa procura por 
novidades, alta persistência, dificuldade de 
se definir como pessoa (self directedness) e de 
determinar objetivos próprios e autoavaliação 
negativa podem ser importantes fatores de 
risco para TAs76,77(C). Déficits cognitivos, 
como dificuldade para mudanças80(B) e fraca 
coerência central, estão sendo estudados e 
parecem contribuir para a manifestação dos 
TAs81(A).

11.	 Quais são as evidências atuais sobre 
o papel de fatores genéticos na etio-
logia da AN?  

Estudos com famílias indicam que pa-
rentes de primeiro grau de indivíduos porta-
dores de AN têm um risco estatisticamente 
significativo de desenvolver AN ao longo da 
vida de 12,319(B) a 1582(A) vezes mais alto 
quando comparados a parentes de primeiro 

grau de indivíduos não afetados pela doença. 
O risco é ainda maior, de 20,3 vezes, se o 
indivíduo afetado for do sexo masculino73(B) 
e de 11,3 vezes se o indivíduo afetado for do 
sexo feminino19(B). Os dados ainda apontam 
para o risco aumentado de ocorrer qualquer 
outro tipo de TAs em parentes de indivíduos 
portadores de AN19(B).

Estudos com gêmeos idênticos acometi-
dos demonstram que uma proporção signi-
ficativa da agregação familiar observada na 
AN é decorrente de efeitos genéticos aditivos 
(herdabilidade). Estima-se herdabilidade da 
AN em torno de 50%, ou seja, a porcentagem 
da vulnerabilidade de desenvolver a doença 
na população estudada é 50% explicada 
pelo fator genético (ou o motivo pelo qual 
a ocorrência doença varia na população es-
tudada é 50% devido aos genes)30(A)83(B). 
Herdabilidade de AN é estimada em um2= 
0,56 (IC 95% 0,00-0,87), com variações 
atribuíveis ao ambiente compartilhado c2= 
0,005 (IC 95% 0,00-0,64) e ambiente 
único e2= 0,38 (IC 95% 0,13-0,84)30(A). 
Os estudos de genética molecular (estudos 
de ligação e estudos de associação) falharam 
em elucidar as variantes genéticas especí-
ficas envolvidas na etiologia da AN até o 
momento84(C). Novas técnicas de genética 
molecular (estudo de associação de varredura 
genômica, análise de variação no número 
de cópias e sequenciamento genético) em 
amostras maiores reunidas por consórcio 
parecem promissoras84(C). No entanto, to-
dos esses estudos têm sido conduzidos com 
populações caucasianas e a herdabilidade da 
AN pode ser diferente em populações com 
ancestralidade distinta.
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Recomendação
Em conjunto, as pesquisas corroboram 

a existência de uma vulnerabilidade genética 
na AN30,82(A), embora as variantes genéticas 
causais específicas ainda não tenham sido 
identificadas83(B). Estudos com famílias 
demonstram que há risco estatisticamente 
significativo de desenvolvimento de AN e de 
qualquer outro tipo de TAs entre familiares de 
primeiro grau de indivíduos portadores de AN. 
Esse conhecimento de antecedentes familiares 
pode contribuir quando há suspeita clínica de 
AN, BN e transtorno alimentar não específico 
(TANE)19(B).

12.	 Qual é o impacto do ambiente familiar 
na presença e diagnóstico de AN em 
adultos jovens?  

Diversos fatores têm sido implicados na etio-
logia da AN. O impacto do ambiente familiar 
tem sido sistematicamente investigado como 
uma das possíveis causas no desenvolvimento e 
presença do diagnóstico de AN em adultos jovens.

Comparando-se pacientes com AN e sau-
dáveis, a associação entre comentários sobre 
o peso e a forma durante o desenvolvimento e 
a presença de AN foi significativo (F=6,55; 
p<0,001). Além disso, a superproteção pater-
na também se associou ao diagnóstico de AN 
(F=3,23; p=0,02)85(B).

Outro estudo avaliou a invalidação parental 
das experiências emocionais durante a infância 
de pacientes com TAs, incluindo AN e BN. 
A presença de invalidação paterna associou-se 
com maior frequência de vômitos em pacientes 
com TAs (F=3,84, p<0,05). Por outro lado, 
a invalidação materna foi associada com menos 

episódios de compulsão alimentar (F=5,92, 
p<0,05), portanto, pode-se supor que a in-
validação materna pode estar relacionada à 
restrição alimentar. Exercícios excessivos foram 
associados a um padrão familiar típico, descrito 
como emocionalmente controlado (F=8,12, 
p<0,01)86(C).

Da mesma forma, comparou-se o padrão 
de regras implícitas entre famílias com um 
integrante com TAs e famílias sem um inte-
grante com esse tipo de distúrbio. As regras 
familiares implícitas foram avaliadas por um 
instrumento de autoavaliação que mensurava 
regras facilitadoras ou funcionais, que permi-
tem a comunicação e respeito às diferenças, e 
regras de constrangimento ou disfuncionais, 
que dificultam a comunicação, criam distância 
emocional e impedem o crescimento pessoal. 
Verificou-se que mais regras disfuncionais e me-
nos regras funcionais ou facilitadoras estavam 
presentes nas famílias com um integrante com 
TAs (p<0,001)87(C).

Há risco aumentado de TAs, exceto o 
tipo “binge eating” em classes sociais mais 
favorecidas88(B)89(C), provavelmente relaciona-
dos com pressão em conseguir sucesso do ponto 
de vista da sociedade inserida90(C).

Recomendação
Investigar o ambiente familiar atual e passado 

em busca de comportamentos e regras familiares 
disfuncionais, as quais podem representar fatores 
de risco tanto para o desenvolvimento como para 
a manutenção de sintomas da AN85(B). 

13.	 Qual é o impacto dos fatores cultu-
rais na presença e diagnóstico de AN 
em adultos jovens? 
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O impacto de padrões e regras socio-
culturais vem sendo estudado na gênese da 
AN. A exposição à mídia e a globalização da 
cultura ocidental parecem estar associadas a 
aumento da frequência de sintomas presentes 
nos TAs91(B), além disso, alguns grupos ocu-
pacionais (modelos e bailarinas) constituem 
grupos de risco possivelmente pela pressão 
profissional, desempenho físico e cultura da 
magreza. Comparando-se a prevalência de 
AN na população feminina no Ocidente em 
relação ao Oriente há diferenças significativas, 
com variação de 0,1% a 5,7%, no Ocidente, e 
0,002% a 0,9%, no Oriente92(B). Entretan-
to, diante de mudança cultural, os imigrantes 
transferidos para culturas com influência oci-
dentais passam a ter prevalência mais elevada 
do transtorno alimentar38(B)93(D).

Estudo comparativo de modelos com 
mulheres saudáveis encontrou IMC menor 
que 18 em 54,8% nas modelos e em 12,7% 
do grupo do controle, sendo que três modelos 
tinham diagnóstico de AN, enquanto nenhum 
diagnóstico foi feito no grupo controle94(B). 
Resultados semelhantes foram encontrados 
para bailarinas com TAs, que apresentam 
diferenças estatisticamente significativas 
quanto à distorção da imagem e à presença 
de perfeccionismo95(B).

A exposição à mídia e a globalização, me-
dida por um questionário, foi correlacionada a 
sintomas cognitivos dos TAs e sintomas de com-
pulsão/purgação (p<0,001)91(B). Da mesma 
forma, a pressão social por uma aparência ideal, 
preferência pela magreza e preocupações sobre 
estar gordo foram mais associadas a sintomas 
de TAs96(A).

Comparando a satisfação corporal após 
a exposição a imagens de mulheres magras e 
após a exposição a estímulos neutros (mulhe-
res de tamanho médio, carros ou casas) notou-
se que a satisfação corporal das mulheres é 
significativamente menor depois da exposição 
a imagens de mulheres magras. Pessoas mais 
jovens (que não estavam na universidade) 
foram mais adversamente afetadas pela ex-
posição a imagens magras que pessoas mais 
velhas, assim como amostras com pessoas que 
tinham mais preocupações com o corpo foram 
mais adversamente afetadas pela exposição 
a imagens magras que amostras sem essas 
preocupações97(A).

Recomendação
Fatores socioculturais parecem implicados 

no desenvolvimento de AN97(A)38,91(B). Deve-
se ficar atento ao possível diagnóstico de AN 
em grupos de riscos, como modelos94(B) e 
bailarinas85(B).

14.	As alterações neurobiológicas são 
fatores de risco para AN?

Estudos longitudinais prospectivos são 
difíceis de serem realizados na AN devido a 
raridade do transtorno, precocidade da idade 
da amostra potencial e longo período de acom-
panhamento necessário. Assim, os estudos 
realizados em AN disponíveis não conseguem 
definir se os achados neurobiológicos podem 
representar fatores de risco na AN (envolvidos 
na etiologia) ou se representam consequências 
da mesma. Tais estudos, no entanto, demons-
tram achados que sugerem o comprometimento 
das vias de neurotransmissão, em especial dos 
sistemas serotoninérgico e dopaminérgico na 
AN98,99(B)100,101(C)102(D).
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Encontrou-se menor concentração de 
metabólitos da dopamina (DOPA) no líquido 
cefalorraquidiano (LCR) e aumento do potencial 
de ligação dos receptores D2 e D3 no corpo 
do estriado ventral (envolvido no sistema de 
recompensa) de indivíduos com AN.  A dopa-
mina está ligada ao prejuízo na aprendizagem 
discriminatória visual, com significado clínico 
na tomada de decisões, controle executivo e 
afeto98(B). 

 Observou-se, também, evidência de atividade 
funcional anormal do sistema serotoninérgico 
(5-HT) em pacientes com AN: em indivíduos 
abaixo do peso ou desnutridos, o LCR apresenta 
quantidades diminuídas de 5- ácido-hidroxiindo-
lacético (5-HIIA), o maior metabólito cerebral da 
serotonina (5-HT)99(B)100(C). Em contraste, os 
níveis de metabólitos de 5-HT estão elevados no 
LCR de indivíduos recuperados de AN99(B). Vale 
ressaltar que a serotonina está ligada ao humor, à 
ansiedade, à saciedade e ao controle de impulsos, 
portanto esses achados podem, potencialmente, 
estar associados aos achados clínicos de inflexi-
bilidade, inibição e ansiedade.

Estudos de imagem em AN reportam achados 
que sugerem que o córtex cingulado anterior está 
alterado, quanto a estrutura e função. Do ponto 
de vista anatômico, a massa cinzenta apresenta-
se diminuída no córtex cingulado anterior, o que 
demonstra maior vulnerabilidade dessa região 
comparada ao resto do cérebro101(C). Dada a 
complexidade clínica do quadro de AN, parece 
concebível que a estrutura heterogênea funcional 
do córtex cingulado anterior tenha um papel im-
portante na fisiopatologia dos TAs. Um estudo 
de tomografia computadorizada por emissão de 
fóton único (SPECT) encontrou hipoperfusão 
do córtex cingulado anterior em pacientes com 

AN, indicando prejuízo ou atividade inibitória 
nessa região103(B). A tomografia por emissão de 
pósitrons (PET) com radioligantes específicos 
evidenciou alterações localizadas no sistema 5-HT 
e, notadamente, identificada no córtex cingulado 
anterior99(B). Além disso, estudos de ressonância 
magnética funcional (FMRI) indicaram ativação 
alterada no córtex cingulado anterior em pacien-
tes com AN, a qual é específica ao estímulo por 
alimentos104(B). No entanto, ainda não é possível 
descrever um modelo “único” de fisiopatologia para 
a AN envolvendo tais achados, considerando-se 
que o córtex cingulado anterior constitui uma 
região multifuncional que envolve fenômenos 
complexos, tais como emoção, impulsos, busca 
por recompensa, atenção, função cognitiva e 
aprendizado, aspectos que estão funcionalmente 
integrados104(B). Esses achados são considerados 
marcadores de vulnerabilidade105(D).

Recomendação
Embora as pesquisas na área tenham iden-

tificado achados neurobiológicos alterados na 
AN98,99,103,104(B), permanece incerto se tais acha-
dos representam um marcador de vulnerabilidade, 
um fator preditor de recaída ou cronicidade, ou 
apenas consequências da doença105(D). Assim, 
não se recomenda, no momento, a realização 
de investigação de neuroimagem com finalidade 
diagnóstica ou terapêutica na AN. 

15.	 Que sinais e sintomas podem levar o 
clínico a considerar que pode estar 
diante de um caso de AN?

A maioria dos indivíduos não costuma apre-
sentar sinais ou sintomas característicos de AN. 
No entanto, podem se associar a sérias compli-
cações clínicas, comprometendo qualquer dos 
sistemas orgânicos. A presença e as repercussões 
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iniciais podem passar despercebidas mesmo por 
um clínico experiente. O quadro é extremamente 
variável. As queixas físicas mais comuns à ava-
liação inicial incluem fadiga, tontura, mal-estar, 
fraqueza muscular, amenorreia, alterações do 
trato gastrointestinal (constipação, diarreia, dis-
tensão ou desconforto abdominais, azia, pirose, 
hemorroidas e prolapso retal), alteração do peso 
corporal (perda ou ganho), polidipsia, poliúria, 
palpitações, dor de garganta, alterações no sono e 
comportamentais106(D).  

Também é preciso cogitar AN naqueles que 
apresentem algum dos seguintes achados: perda 
acentuada de peso, flutuações marcantes no peso; 
perda de peso, ou dificuldade para alcançar e 
manter o peso esperado para a idade e a altura em 
crianças e adolescentes, irregularidade menstrual, 
infertilidade inexplicada, bradicardia, palpitações, 
falta de fôlego, hipoglicemia/tolerância alterada à 
glicose, constipação em cenário de comportamen-
tos alimentares inapropriados, perda de cabelo, 
pele seca com descoloração amarelada, lanugo, má 
cicatrização de pele, intolerância ao frio, exercí-
cios físicos excessivos, engajamento em atividades 
extenuantes – principalmente se escondidos da 
família, diabetes mellitus dependente de insulina 
com perda de peso inexplicável, mau controle 
metabólico e/ou cetoacidose diabética, pois o ga-
nho ponderal induzido pela insulinoterapia pode 
levar à diminuição das doses aplicadas (por vezes 
omitida), com consequente piora do controle 
metabólico. Distúrbios eletrolíticos (com ou sem 
alterações eletrocardiográficas), principalmente 
hipocalemia, hipocloremia e elevação do CO2, 
onde o CO2 aumentado em associação com cloro 
baixo e/ou urina alcalina (pH 8,0-8,5) pode in-
dicar vômitos frequentes107-111(D). Pesquisar uso 
de comportamentos compensatórios para perder 
peso após alimentação ou percepção de excesso 

alimentar, como práticas purgativas, dietas, jejuns 
e exercícios excessivos; uso/abuso de: modera-
dores de apetite sacietógenos (sibutramina) ou 
anorexígenos (anfetaminas), sedativos, diuréticos, 
laxantes, enemas, eméticos, adoçantes, balas 
e doces sem açúcar, psicoestimulantes, drogas 
recreativas, líquidos demasiadamente quentes ou 
frios, cafeína, variados suplementos e ervas para 
perda de peso. Podem ser evidenciadas alterações 
no esmalte dentário (pela acidez dos vômitos 
provocados), aumento das glândulas parótidas, 
calosidades/úlceras no dorso da mão pela prática 
do vômito autoinduzido (sinal de Russel); sin-
tomas neuropsiquiátricos (convulsões, déficits 
de memória, insônia, falta de concentração, au-
tomutilação, manifestações suicidas, depressão/
ansiedade, sintomas obsessivos e dependência 
química)107-111(D).

Diante de uma suspeita de AN deve-se 
sempre avaliar a antropometria com cálculo do 
IMC; tipo, magnitude e frequência das oscila-
ções de peso; estado nutricional, dieta, prática 
de exercícios e métodos para controle do peso 
(procurar uso de métodos compensatórios); 
história menstrual e métodos contraceptivos 
utilizados; história do desenvolvimento, 
avaliação do funcionamento e dos traços de 
personalidade, história psiquiátrica106(D). Na 
história familiar é importante pesquisar TAs, 
obesidade, doenças mentais, uso/abuso de 
drogas lícitas e ilícitas e a dinâmica familiar. 
É imprescindível ao médico investigar e reco-
nhecer as ansiedades e temores que o indivíduo 
têm diante do possível aumento de peso com 
os antidepressivos prescritos, e estar ciente de 
que muitas pessoas podem omitir informações 
sobre seus comportamentos por se sentirem 
envergonhadas. As pessoas acometidas de AN 
apresentam falhas na comunicação e verbali-
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zação dos afetos, na interpretação de estados 
emocionais e na percepção das sensações 
corporais109(D). 

Uma sólida relação médico-doente-família é, 
portanto, o aspecto-chave já na avaliação da AN.  
O profissional precisa obter algum entendimen-
to da dinâmica familiar, de como a família influi 
no quadro e, principalmente, compreender quão 
difícil é para o doente ver de forma abrangente 
sua situação e modificar crenças e pensamentos 
disfuncionais relacionados à alimentação, ao 
peso e à imagem corporal.

Recomendação
O quadro de AN é extremamente variável, 

sem apresentar sinais ou sintomas característicos. 
Queixas frequentes são inespecíficas, como fadi-
ga, tontura, mal estar e fraqueza muscular106(D). 
Importante investigar e reconhecer as ansiedades 
e temores decorrentes da fobia do peso e lembrar 
que pessoas acometidas de AN têm falhas na 
comunicação e verbalização dos afetos, na inter-
pretação de estados emocionais e na percepção 
das sensações corporais109(D).

16.	 Qual é o comportamento alimentar 
adotado pelos pacientes com AN?

Diferenciar comportamentos alimen-
tares e preferências individuais de crian-
ças e adolescentes dos TAs é uma tarefa 
difícil112(D), pois muitos quadros de TAs 
são mascarados pela justificativa de controle 
para peso saudável. Familiares e pediatras e/
ou hebiatras devem estar atentos a sinais e 
sintomas, para possibilidade de diagnóstico 
precoce113(D), uma vez que quanto menor 
o tempo em AN, melhor o prognóstico do 
tratamento114,115(D).

Os pacientes com AN podem até conhecer 
bem o valor nutricional e calórico dos alimen-
tos, mas adotam comportamentos seletivos ao 
comer116(B) e crenças inadequadas ligadas à 
alimentação. Dentre essas condutas podemos 
citar: evitar comer na presença de outras pesso-
as, esconder alimentos no armário, banheiros e 
roupas; dividir as refeições em pequenas porções, 
preparar alimentos para os outros, mastigar 
lentamente pequenas quantidades de comida, 
ruminar o alimento, interessar-se por tudo o 
que está relacionado a culinária e dietas117(D), 
mas escolher somente alguns poucos alimentos, 
comendo em uma ordem rígida ou fazendo 
combinações inusitadas dos alimentos113(D). 
Mastigar gelo, goma de mascar ou tomar água, 
todos em excesso, podem ser pistas para o diag-
nóstico precoce de AN118(D). Abuso de cafeína 
é maior entre os portadores de TAs em relação 
aos não portadores do transtorno (p<0,001), 
sem diferenças significativas entre AN, BN ou 
transtorno alimentar inespecífico. Há maior 
aumento no uso da cafeína diante da associação 
de transtorno de ansiedade e AN purgativa, 
enquanto que pode existir redução do consumo 
na AN com depressão comórbida119(C).

Possuem, assim, uma visão perfeccionista 
e distorcida sobre o que é uma alimentação 
saudável, têm medo da comida e definem os 
alimentos como “bons/permitidos” ou “ruins/
proibidos”. Ao estudar esse comportamento 
seletivo na AN avaliou-se a presença da dimi-
nuição do prazer sensorial dos alimentos, nível 
de desejo de querer alimentar-se, em função da 
relação fome versus saciedade e cuidado com o 
valor energético dos alimentos (alto ou baixo). 
Os anoréticos, em relação ao controles saudá-
veis, mantêm prazer sensorial dos alimentos; a 
relação de fome x saciedade é preservada e não 
diferem em preferir alimentos com menor valor 
energético; apresentam somente diminuição 
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do prazer visual e olfativo antes das refeições. 
Os resultados reforçam a influência do medo 
de ganhar peso no quadro de AN em relação 
à perda do prazer com a comida120,121(C). Daí 
a necessidade de sempre investigar o medo de 
ganhar peso ou fobia de peso diante da suspeita 
de AN112(D).

Ter grande conhecimento sobre calorias dos 
alimentos e nutrição não impede de imaginar 
que alimentos consumidos se transformem 
imediatamente em gordura corporal, evitando 
grupos alimentares específicos (muitas vezes 
com justificativas ideológicas, por exemplo, 
vegetarianos), mantendo crenças rígidas e 
perfeccionismo em relação a modelos estéticos 
e “saudáveis”117(D). O consumo alimentar for-
nece aporte calórico baixo, variando na maioria 
dos casos, entre 700 a 1.000 kcal por dia, o 
que ocasiona comprometimento da ingestão 
de macro e micronutrientes, levando a compli-
cações clínicas nutricionais, gastrointestinais, 
cardiovasculares, renais e no metabolismo 
ósseo. Em relação ao padrão alimentar são 
observadas refeições irregulares, com menos de 
três refeições por dia, seguidas por períodos de 
jejuns. Transtornos da cognição também devem 
ser procurados122(B), assim como presença de 
impulsividade123(A). 

Avaliar com cuidado essas características 
nos ajudam no diagnóstico precoce desse 
transtorno112-114(D), modificando o prognóstico 
do tratamento114,115(D).

Recomendação
O comportamento alimentar adotado pelos 

pacientes com anorexia é seletivo116(B), com várias 
formas de apresentação116(B)119(C)113,117,118(D). É 
comum e devem ser investigados os transtornos da 
cognição122(B) e impulsividade123(A). Essas várias 

apresentações clínicas do comportamento alimen-
tar precisam ser conhecidas por familiares, pedia-
tras e hebiatras, pois levantam a suspeita clínica de 
AN112,113(D) e diante do diagnóstico precoce have-
rá melhores resultados no tratamento114,115(D). O 
consumo alimentar seletivo fornece baixo aporte 
calórico, comprometendo a ingestão de macro e 
micronutrientes e levando a complicações clínicas 
nutricionais, gastrointestinais, cardiovasculares, 
renais e do metabolismo ósseo.

17.	 Como diferenciar perda de peso decor-
rente de condições clínicas, da perda 
de peso por AN? 

A redução de peso pode ser causada, além 
da AN, por outras condições médicas gerais, 
como doenças gastrointestinais, tumores ce-
rebrais, doenças malignas ocultas e síndrome 
da imunodeficiência adquirida124(D). Citamos, 
a seguir, algumas dessas doenças, descrevendo 
seus principais sintomas brevemente.

A acalasia, um segundo diagnóstico dife-
rencial, caracteriza-se por disfunção motora 
do esôfago por alteração neuromuscular na 
qual o paciente normalmente tem queixas de 
longa história de vômitos e regurgitação, com 
emagrecimento que pode ser confundido com 
AN125(C).

 Já a síndrome da artéria mesentérica supe-
rior é uma doença gastrointestinal caracterizada 
por compressão da terceira porção do duodeno 
pela artéria mesentérica superior e a aorta abdo-
minal, resultando em obstrução desse segmento 
de forma aguda, crônica, parcial ou intermi-
tente. Essa síndrome deve ser investigada nos 
pacientes emagrecidos com náuseas e vômitos 
que apresentem quadro sugestivo de obstrução 
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alta queixando-se de plenitude pós-prandial e 
mal estar epigástrico antes de se suspeitar de 
transtorno alimentar126(C).

A doença celíaca, uma inflamação desen-
cadeada por peptídeos do trigo ou de grãos 
similares, causa uma reação imune intestinal 
levando a uma intolerância permanente ao 
glúten, caracterizada por atrofia total ou sub-
total da mucosa do intestino delgado proximal 
e consequente má absorção de alimentos, em 
indivíduos geneticamente susceptíveis. Redução 
de peso, diarreia e sintomas depressivos podem 
ser sintomas que se confundem com AN127(C). 

A doença de Crohn é uma doença crônica 
inflamatória intestinal que pode apresentar diar-
reia, náuseas, vômitos e perda de peso, devendo 
também ser realizado diagnóstico diferencial 
entre a mesma e a AN128(C).

 Dentre as endocrinopatias, a doença de 
Addison é decorrente da destruição do córtex 
adrenal que leva à redução dos níveis de cortisol e 
consequente aumento de hormônio adrenocorti-
cotrófico (ACTH). Tal doença evolui lentamente 
e pode causar perda de peso, náuseas e vômitos, 
além de sintomas depressivos, coincidindo assim 
com alguns sintomas de AN129(C). 

Doenças da tireoide apresentam sintomas 
que podem coincidir com critérios para TAs. 
O hipertireoidismo geralmente leva a redução 
de peso e hiperatividade, assim como observado 
na AN, mas no primeiro caso a alimentação 
está aumentada, a agitação não tem o objetivo 
de emagrecer e geralmente é acompanhada 
de tremores finos das extremidades, sudorese 
intensa e outros sintomas de hipertireoidismo 
descompensado130(C). Existe possibilidade de 

associação de hipertireoidismo com AN131(C), 
mas é mais comum a queda dos níveis de TSH 
decorrente da anorexia, levando a um diag-
nóstico incorreto de hipertireoidismo132(B). 
Pacientes portadores de AN que já apresentam 
bradicardia, hipotermia e lentificação dos refle-
xos com a intenção de conservação de energia 
poderão ser confundidos com quadro clínico de 
hipotireoidismo. O tratamento com hormônios 
tireoidianos é contraindicado, pois levaria a 
maior perda de peso e massa muscular133(B).

Tumores de diferentes partes do sistema 
nervoso central, como medula oblonga, glân-
dula pituitária, hipotálamo e glândula pineal, 
podem levar a sintomas neuropsiquiátricos que 
mimetizam a AN, podendo levar a diagnóstico 
errôneo, mas geralmente nesses casos além do 
emagrecimento sem os sintomas nucleares da 
AN há outras características clínicas, como 
alterações motoras ou laboratoriais especí-
ficas no caso, por exemplo, dos tumores de 
glândulas134(C).

 A deficiência de ácido maltase é um distúrbio 
hereditário autossômico recessivo causado pela 
deficiência ou disfunção de uma hidrolase, a 
alfa-glicosidade ácida (GAA) lisossômica. Este 
representa um diagnóstico diferencial da AN 
(mais raro) porque envolve emagrecimento, mas 
nesse quadro clínico isto ocorre por limitação da 
conversão do glicogênio, que acumula nos múscu-
los e leva à perda de peso e outros sintomas como 
fraqueza dos músculos proximais, com progressão 
lenta e levando a insuficiência respiratória. Esse 
defeito enzimático atinge mais seriamente os 
tecidos musculares esqueléticos e cardíacos. O 
diagnóstico definitivo é feito com biópsia de 
músculo ou cultura de fibroblasto135(C).
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Em pacientes que apresentam redução do peso, 
vômitos e diarreia se deve excluir doenças físicas 
que também cursam com tais sintomas, especial-
mente quando não se verifica a intencionalidade 
da perda de peso, e os vômitos e diarreias não são 
provocados por métodos purgativos125-130,134,135(C). 
Esse processo inclui realização de história clínica 
detalhada com pacientes e familiares, exame físico 
completo e solicitação de exames laboratoriais e de 
imagem para descartar etiologia orgânica antes de 
formular hipótese de AN, que de forma diferencial 
apresenta, além do emagrecimento, também a dis-
torção da imagem corporal e a preocupação mór-
bida com o aumento do peso e o envolvimento em 
comportamentos voltados para perder peso como 
sintomas nucleares. Deve-se considerar ainda que, 
em alguns casos, pode coexistir manifestações de 
uma doença física e da AN, necessitando ambas 
de tratamento específico. 

Nem sempre é possível realizar o diagnóstico de 
AN com base na confirmação de todos os critérios 
requisitados para o diagnóstico, pois existem pa-
cientes que negam a presença dos sintomas, como 
a intenção de perder peso ou a presença de métodos 
purgativos, e outros manifestam a morbidade de 
forma parcial ou atípica. Por essa razão, muitas 
vezes, a realização de um diagnóstico conclusivo de 
AN depende de investigação clínica e laboratorial 
detalhada, com a colaboração de familiares para 
confirmar e oferecer informações complementares 
sobre a paciente.

Recomendação
Doenças físicas que levam a perda de 

peso, em especial as que afetam o aparelho 
digestivo, doenças endócrinas, neoplásicas e 
infecto-contagiosas, devem ser diferenciadas da 
AN125-130,134,135(C), levando-se em consideração 
principalmente a presença ou ausência dos sin-

tomas centrais da AN para sua diferenciação 
(intencionalidade da perda de peso em função 
do medo mórbido de engordar, distorção da 
imagem corporal e engajamento em métodos 
purgativos em alguns casos). A negação dos 
sintomas centrais da AN e a presença de quadros 
parciais17,20(B) dificultam a diferenciação de 
perda de peso decorrente de condições clínicas ou 
por AN. Recomenda-se uma avaliação criteriosa 
de pacientes com perda de peso a esclarecer, nos 
quais não se consegue diagnosticar uma causa 
clara para tal perda, de modo a se destacar causas 
orgânicas antes de confirmar o diagnóstico de 
AN. É válido lembrar que comorbidades clínicas 
podem ocorrer na AN, e que tal possibilidade 
também deve ser considerada. 

18.	 Quais aspectos nutricionais se acham 
comprometidos na AN? 

A principal característica clínico-nutricional 
da AN é a manutenção do peso corporal abaixo 
de 85% do esperado, segundo o DSM-IV15(D), 
ou o índice de massa corporal (IMC) ≤ 17,5 
kg/m², segundo a CID-1022(D). Em crianças 
ou adolescentes em fase de desenvolvimento, 
o critério utilizado corresponde ao fracasso em 
apresentar o ganho de peso esperado durante 
o período de crescimento15(D) (DSM-IV). Os 
pacientes atingem diferentes níveis de desnutri-
ção com IMC de, em média, 16,7 ± 1,6 kg/m² 
(SD= 13,6–20,0) e descrição de IMC de até 
9,3 kg/m² 136(B).

Ao se comparar a composição corporal de 
pacientes com AN ao de indivíduos saudáveis 
encontra-se redução da massa de gordura (7,0 
± 3,4 kg versus 14,8 ± 5,3 kg; p< 0,001) 
e da proteica corporal (8,1 ± 1,0 kg versus 
9,2 ± 1,2 kg; p < 0,001) quando avaliado 
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pelo DEXA (absorciometria de feixe duplo) 
e as dobras cutâneas apresentam correlação 
com o DEXA (r=0,82 e p<0,001)137(C).  A 
densidade mineral óssea, avaliada pelo DEXA, 
encontra-se diminuída, com osteopenia (T score 
< -1) em aproximadamente 51% dos pacientes 
e osteoporose (T score < - 2,5) em 31%, com 
associação com o menor IMC da paciente138(B).

A albumina, pré-albumina e os níveis de 
proteína ligadora de retinol, que são considera-
dos bons indicadores nutricionais, encontram-
se em valores normais na maioria dos casos, 
provavelmente refletindo ajustes metabólicos 
para preservar a síntese de proteínas e o com-
partimento proteico-visceral139(B).

Anemia, frequentemente encontrada nos 
pacientes desnutridos, usualmente é normo-
cítica e normocrômica, com valores de ferro 
e ferritina normais. A leucopenia, também 
característica da desnutrição energético-pro-
teica, raramente é grave e com diferenciação 
celular evidenciando linfopenia. A plaqueto-
penia também pode acompanhar as alterações 
hematológicas140(D).

As manifestações dermatológicas são de-
correntes da desnutrição energético -proteica, 
deficiência nutricional e/ou por alterações de 
comportamento. A xerose cutânea é a mani-
festação mais frequente e pode ser localizada 
ou difusa. Pilificação do tipo lanugem no cor-
po e hipercarotenemia são características dos 
distúrbios alimentares, não sendo encontradas 
em outras formas de desnutrição. Outras mani-
festações dermatológicas encontradas: alopecia, 
eflúvio telógeno, prurido, acrocianose, coloní-
quia ou distrofia de unha, acrodermatite, acne 
e escara141(B)142(D). A manifestação oral mais 

frequentemente encontrada é a cárie dentária, 
seguida por perda de papilas na língua, aftas e 
queilite angular142(D).

A restrição calórica tem efeito significativo 
na estrutura e função cardíaca, bradicardia, hi-
potensão, aumento do intervalo QT, diminuição 
das dimensões e da massa ventricular e morte 
súbita podem ser observados143(D).

O impacto da desnutrição na fisiologia da 
função pulmonar ainda não está bem estabele-
cido. Em estudo de caso-controle de pacientes 
estáveis com AN, observa-se diminuição da 
capacidade de difusão pulmonar (p< 0,05) e da 
capacidade de difusão do monóxido de carbono 
(p< 0,001) comparado ao controle. A evolução 
da doença parece induzir fraqueza da muscu-
latura respiratória, sem relação significante 
entre a função pulmonar, a força dos músculos 
respiratórios e o IMC144(C).

Sintomas do trato gastrointestinal são 
frequentes, embora as frequências das ma-
nifestações variem entre os estudos. Compa-
rando tais sintomas entre pacientes com AN 
e BN verificou-se os seguintes achados no 
grupo com AN: síndrome do intestino irri-
tável (55,6%), queixa de pirose (42,2%), dor 
abdominal (31,1%), constipação (24,4%) e 
disfunção ano-retal (31,1%)145(B). Pacientes 
com AN que buscaram um serviço especia-
lizado em gastroenterologia apresentaram 
prevalência dos sintomas um pouco diferente: 
constipação (60%), dor abdominal (35%), 
diarreia (25%) e vômitos (20%)146(B).

 Recomendação
A AN é caracterizada por um quadro de 

desnutrição energético-proteica grave, com 
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importante alteração clínico-nutricional136(B). 
A avaliação de composição corporal138(B), pele 
e anexos141(B) e funções orgânicas 146(B) ajuda 
a avaliar a gravidade do quadro, direcionando a 
conduta clínica-nutricional. 

19.	N o diagnóstico de AN, quais exames 
laboratoriais podem ser solicitados 
como exames subsidiários? 

Os exames subsidiários bioquímicos e hema-
tológicos não são solicitados para realizar diag-
nóstico de AN, mas sim para avaliar a presença 
de suas complicações. Em geral, as alterações 
bioquímicas e hematológicas observadas na AN 
são decorrentes da desnutrição e dos comporta-
mentos adotados para induzi-la e desaparecem 
completamente com uma alimentação adequada 
e recuperação do estado nutricional. Dentre as 
complicações, as mais prevalentes são: anemia, 
leucopenia e trombocitopenia. O hemograma 
fornece informação útil para diagnosticar e 
caracterizar esses resultados, sendo ainda desco-
nhecido o mecanismo causador dessas alterações; 
talvez explicado por atrofia parcial da medula 
óssea. A anemia costuma ser normocítica e 
normocrômica.  A leucopenia se manifesta como 
uma deficiência de linfócitos ou de neutrófilos, 
aumentando o risco de infecção. Complicações 
infecciosas foram causas de internação hospita-
lar em 9% dos pacientes anoréticos, com risco 
relativo de 15,1 (IC 95% 10-20,2) nos casos 
de neutropenia e risco relativo de 11,6 (IC 95% 
6,6 – 16,6) nos casos de IMC <12. Trinta e seis 
por cento dos pacientes com AN hospitalizados 
apresentaram leucopenia (< 4000 células), assim 
como 27% apresentaram anemia (Hg <12 g/
dl), 17% neutropenia (< 1500 células), 12% 
linfopenia, 10% plaquetopenia (< 150.000 
plaquetas) e 3% apresentaram pancitopenia, tudo 

com significância estatística em relação à popula-
ção não-anorética, exceto a plaquetopenia147(C).  
No entanto, em mulheres adolescentes com AN, 
há 10,5 meses atendidas ambulatorialmente,  
apresentaram valores menores de anemia (22%) 
e de leucopenia (22%), ausência de alterações 
do nível de potássio e baixo nível de estradiol, 
levando a atraso da puberdade ou a amenorreia 
secundária, cujo tempo de normalização tem 
relação direta com a duração da AN (r = 0,51, 
P = 0,001)148(C). 

A hipopotassemia e a hipercolesterolemia 
são frequentes complicações da AN. A hipopo-
tassemia é um desequilíbrio hidreletrolítico que 
está mais associado àqueles pacientes com com-
portamento purgativo manifesto por meio de 
vômitos e abuso de laxantes. Devido aos riscos 
potencialmente fatais da hipopotassemia, sua 
dosagem é importante nesses pacientes, para se 
realizar o diagnóstico precoce do quadro e seu 
tratamento adequado. Por outro lado, a hiper-
colesterolemia que está presente em 50% dos 
pacientes com AN é observada tanto naqueles 
com comportamento purgativo como naqueles 
sem esse comportamento. A hipercolesterole-
mia pode levar a futuro aumento de risco de 
doença cardiovascular149(C). Monitorizações 
regulares deverão ser realizadas, pois há necessi-
dade de longos períodos de tratamento, e de re-
cuperação do peso; para ocorrer a normalização 
dos valores alterados, principalmente para as 
alterações hepáticas; para a hipercolesterolemia 
e para a anemia, especialmente em pacientes 
com AN do tipo restritivo150(C). Baixos níveis 
de testosterona em pacientes homens com AN, 
assim como de estradiol em mulheres com 
AN, entre outras alterações hormonais, são 
observados147,151(C)152(B). 
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A AN pode causar a síndrome do euti-
reoidismo doente (SDE), com níveis baixo de 
T3 e elevados de T3 reverso, eventualmente 
acompanhada de queda de T4, sem alteração 
no nível do TSH. A SDE ocorre em pacientes 
graves, com nível rebaixado de globina trans-
portadora de hormônio tireoidiano (TGB) 
por desnutrição proteico-calórica importante 
e é indicadora prognóstica de pior evolução 
clínica153(A). Manter os níveis séricos de TSH 
normais ou discretamente reduzidos significa 
supressão da função tireoidiana de origem 
hipotalâmica, o que modula o consumo de 
energia corporal154,155(C). A realimentação e 
a reversão do quadro de desnutrição proteico-
calórica corrigem a síndrome, elevando o T3 
diminuindo o T3 reverso156(D). AN também 
aumenta o nível do cortisol sérico, leva a 
hipogonadismo e resistência ao hormônio do 
crescimento156(D).

Na prática clínica, outros exames labora-
toriais, como triglicérides, enzimas hepáticas 
(AST, ALT e GGT), amilase, íons (Na, Mg, 
Ca, P), glicemia,  proteínas totais, albumina, 
creatinina, ureia, TSH, T3, T4 livre, VHS, 
vitaminas, minerais,  exame de urina e perfil 
hormonal,  também devem ser solicitados de 
acordo com o critério do médico.

Recomendação
Nenhum exame laboratorial está indicado 

para confirmação do diagnóstico de AN, que 
deve ser feito por meio da avaliação clínica do 
paciente (anamnese, antropometria e exame 
psíquico)106,107(D). Os exames subsidiários he-
matológicos e bioquímicos avaliam a presença 
de complicações decorrentes da desnutrição, de-
sidratação e do comportamento purgativo, além 
de disfunções hormonais, como SDE107(D), 

hipogonadismo, aumento do cortisol, resis-
tência ao hormônio do crescimento130(C), 
queda de testosterona em homens e estradiol 
em mulheres126(C). Os pacientes devem ser 
monitorados regularmente por longos períodos 
de tratamento, até recuperação do estado nutri-
cional, com ganho de peso e normalização das 
alterações encontradas125(C).

20.	A  AN pode evoluir com complicações 
gastrointestinais?

Dentre as complicações clínicas que podem 
ser encontradas em pacientes com AN desta-
cam-se, em termos de frequência, as oriundas 
do comprometimento do trato gastrointestinal, 
sendo estas preponderantemente de origem 
funcional157(C). Quanto a sua fisiopatologia, 
os distúrbios do trato gastrointestinal nos pa-
cientes com AN e outros TAs não apresentam 
causalidade definida. Acredita-se que baixo 
IMC  e comportamento alimentar inadequado, 
com restrição alimentar, abuso de laxativos, 
vômitos autoinduzidos, exercícios físicos ex-
cessivos e purgação possam contribuir para o 
aparecimento de tais sintomas145(B).  

Apesar disso, sabe-se que pacientes com esse 
transtorno, quando acompanhados em serviços 
clínicos sem seguimento psiquiátrico inicial, 
são submetidos a maior e excessiva investigação 
orgânica complementar, quando comparados 
àqueles que são inicialmente referenciados a tra-
tamento em unidade psiquiátrica especializada. 
Esse fato retarda o diagnóstico do TA146(B).

Os sintomas do trato gastrointestinal mais 
comumente encontrados na AN são constipa-
ção, diarreia, inchaço145,146(B), pirose, disfagia 
funcional145(B), dor abdominal e vômitos146(B). 
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De forma adicional, estudos demonstram que 
o trânsito gastrointestinal e o enchimento 
gástrico157(C) encontram-se lentificados nesses 
pacientes, quando comparados a indivíduos 
normais146(B).

Com relação a complicações de maior gra-
vidade, como dilatação gástrica aguda, ocorrem 
raramente na evolução desses casos, geral-
mente relacionadas a AN subtipo Purgativo/
Compulsivo158(C).

Recomendação
Faz-se necessária a atenção de clínicos, gas-

troenterologistas e médicos em atenção primária 
para queixas gastrointestinais inespecíficas fre-
quentes e associadas a sintomas sugestivos de 
AN. A avaliação psiquiátrica com diagnóstico 
precoce favorece o prognóstico desses pacientes, 
evitando excessiva investigação orgânica comple-
mentar e evitando aparecimento de complica-
ções mais graves ou irreversíveis146(B). 

21.	 Quais complicações cardiovasculares 
devem ser investigadas no diagnósti-
co de AN? 

A AN determina variada e, por vezes, graves 
alterações sistêmicas, as quais se relacionam com 
morbidade e mortalidade significativas. Com 
relação ao acometimento cardiovascular, estudos 
apontam para reduções significativas de taxas de 
frequência cardíaca (FC)159-161(B)162,163(C) e de 
níveis de pressão arterial (PA) em pacientes com 
esse transtorno159,160(B). A frequência cardíaca 
de repouso é mais baixa na AN do que nos con-
troles normais, indicando uma predominância de 
atividade vagal; a bradicardia é o sintoma mais 
frequente, presente em 32% dos casos e com média 
de FC=59 ± 17 batimentos por minuto162(C). 

Achados eletrocardiográficos como prolon-
gamento de intervalo QT e aumento de disper-
são QT (QTMax - QTMin)

159(B)162(C)  também 
são descritos na literatura, porém se mantêm 
controversos, visto que outros estudos não ob-
servaram alteração na repolarização ventricular 
na AN163(C). Da mesma forma, esforços foram 
empreendidos na investigação da relação da AN 
com arritmias cardíacas e morte súbita e, apesar 
de escassos, os resultados apontam para aumento 
de frequência de arritmias ventriculares nesses  
pacientes163(C)164(B). Há também referência 
de associação de prolongamento de intervalo 
QT e potencial arritmogênico na presença 
de hipopotassemia163(C), contrapondo-se ao 
achado da revisão sistemática, que demonstra 
intervalo QT ainda normal na AN, apesar de 
ser significativamente maior que do controle 
com peso normal165(C).

Quando comparados a indivíduos normais, 
pacientes com AN apresentam significativa-
mente mais alterações funcionais e estruturais 
cardíacas, como diminuição das dimensões e 
massa do ventrículo esquerdo159,160(B)162(C), 
com inapropriado enchimento e disfunção 
sistólica dessa câmara160(B). O débito cardíaco 
(DC)160(B)162(C) e o índice cardíaco (IC)160(B) 
também se encontram diminuídos na AN. Essas 
anormalidades diminuem após a realimentação 
e ganho de peso162(C).

Recomendação
Faz-se necessária a vigilância eletrocardio-

gráfica para avaliação de arritmias em pacientes 
com AN, com particular atenção durante as fa-
ses iniciais de realimentação, enquanto mantiver 
catabolismo159(B) e na presença de distúrbios 
hidroeletrolíticos163(C).
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22.	A  AN pode cursar com complicações 
renais?

Anormalidades renais são frequentemente 
encontradas em pacientes com AN. Em estu-
do prospectivo, com 12 anos de seguimento, 
84 mulheres portadoras de AN foram estu-
dadas, encontrando-se, na admissão: 38% 
com hipocalemia, 31% com níveis elevados 
de ureia e 22% apresentavam níveis elevados 
de creatinina166(A). Práticas purgativas se 
mostravam associadas a maior frequência 
de distúrbios hidroeletrolíticos166(A)167(B) e 
parâmetros aumentados de retenção renal: 
níveis de sódio em pacientes com purgação 
137 ± 6 vs. 142 ± 5 mmol/l em pacientes 
sem purgação (p<0,0001); níveis de potás-
sio em pacientes com práticas purgativas 
3,2 ± 0,8 vs. 4,0 ± mmol/l em pacientes 
sem purgação (p<0,0001); ácido úrico em 
pacientes com purgação em níveis de 6,0 ± 
2,0 vs. 4,1 ± 1,6 mg/l em não purgativos 
(p<0,0001) e níveis de creatinina em pa-
cientes com práticas purgativas de 1,3 ± 0,6 
vs. 1,0 ± 0,3 em pacientes sem essas práticas 
(p<0,035)166(A). Outro achado desse estudo 
foi presença de nefrolitíase em 5% dessas 
pacientes, enquanto a frequência esperada 
para população semelhante não acometida 
por AN é menor que 2%166(A).

Há diversas alterações de origem renal na 
AN, como aumento isolado de ureia nitroge-
nada sanguínea, redução de ritmo de filtração 
glomerular (GFR), diminuição da capacidade 
de concentração renal, diabetes insípidus 
parcial e nefropatia hipocalêmica168(C). De 
forma adicional, estudo investigou o clearan-
ce de creatinina (Ccr) em população de 45 
pacientes anoréxicas, classificando-as em 3 

grupos: restritivo, vômitos autoinduzidos e 
abuso de laxativos. Concluiu-se que pacien-
tes com uso abusivo de laxativos apresenta-
vam Ccr médio inferior ao encontrado no 
grupo restritivo167(B). A duração prolongada 
do transtorno alimentar e níveis baixos de 
potássio contribuem para a deterioração 
renal nos 3 grupos160(B).  

Muitos casos de disfunção de natureza 
pré-renal usualmente retornam ao normal 
com a realimentação e rehidratação168(C). 
Porém, alguns casos irreversíveis têm sido 
reportados168(C). Estudando 27 pacientes 
com AN, encontrou-se frequência de 33% 
de indivíduos com GFR menor que 60 ml/
min (insuficiência renal crônica estágio 3) 
e 59% com GFR entre 60 e 90 ml/min 
(insuficiência renal crônica estágio 2)169(B). 
Verificou-se, também, que a creatinina 
sérica (Cr sérica) não se mostrou suficien-
temente sensível para determinar doença 
renal crônica (IRC) nessa população, e que, 
em pacientes com IRC estágio 3, a dosagem 
de cistatina C sérica, quando comparada à 
Cr sérica, apresenta maior correlação com 
GFR169(B).

Recomendação
Alterações renais constituem um impor-

tante grupo de complicações clínicas, com 
potencial de gravidade, que podem ocorrer em 
pacientes com AN166(A). Faz-se necessário o 
controle laboratorial da função renal e eletró-
litos nessa população, principalmente quando 
há história de abuso de laxativos167(B). Nos 
casos de disfunção por insuficiência pré-renal, a 
pronta realimentação e rehidratação revertem o 
quadro, mas há relatos de casos de insuficiência 
renal irrevervível168(C).
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23.	A  AN pode cursar com alterações do 
metabolismo ósseo?      

Há benefícios em se realizar densitometria 
óssea em pacientes portadores de AN em fun-
ção da alta associação desta com osteoporose 
e osteopenia, decorrentes de desnutrição grave 
e baixa densidade mineral óssea. A duração do 
quadro representa aspecto preditor das altera-
ções de densidade da coluna vertebral170,171(C). 
A osteopenia é comum em adolescentes com 
AN, ocorrendo em aproximadamente 50% 
destas172(B). O início do quadro ocorre no 
momento de maior desenvolvimento da massa 
óssea, levando a atraso na idade óssea em 
relação à idade cronológica. Comparando a 
prevalência de osteopenia e osteoporose em 
diferentes regiões, observa-se que a coluna 
lombar é a mais afetada em mulheres com 
AN, tendo comprometimento tanto do osso 
trabecular como cortical148(C); já em adoles-
centes do sexo masculino há mais alterações 
na região trocantérica (70,6%), colo de fêmur 
(64,7%) e quadril ou região intertrocantérica 
(58,8%)151(C). Mulheres adultas com AN 
também apresentam osteopenia e osteoporose, 
mas semelhantes aos adolescentes do sexo mas-
culino, com menor densidade óssea no quadril 
e suas subregiões151(C). Estudos de seguimento 
acima de um ano demonstraram que a osteo-
penia pode persistir em mulheres adolescentes 
com AN, apesar da melhora nutricional e o 

retorno da recuperação da função menstrual 
(30%). Um ganho de massa óssea anormal e 
pobre representa um componente crítico para 
essa população152(B). 

Em adolescentes com AN os seguintes cri-
térios são preditores de baixa densidade mineral 
óssea: presença de IMC < 15 kg/m2, baixa inges-
tão de cálcio (< 600 mg), menos de 3 horas por 
semana de atividade física, existência do transtorno 
há mais de 12 meses e 6 meses ou mais de amenor-
reia secundária121(C). Recentemente foi observada 
osteoporose em 12% dos pacientes adultos com 
AN com menos de um ano de duração da doença, 
sugerindo que um ano pode ser um tempo inapro-
priado para avaliar essa população122(B).

Recomendação
Alterações do metabolismo ósseo são preco-

ces em portadores de AN, daí a necessidade da 
realização de densitometria óssea em pacientes 
adolescentes com mais de 12 meses de duração 
da doença, com IMC menor de 15 kg/m2 e 
com baixa ingestão de cálcio, pois esses aspec-
tos representam um alto risco de osteopenia 
e osteoporose, que levam, por sua vez, a um 
provável aumento de fraturas patológicas172(B). 
O diagnóstico de osteopenia e osteoporose e seu 
acompanhamento por meio da densitometria 
óssea podem motivar o paciente a aderir ao tra-
tamento para recuperação do estado nutricional 
e ganho de peso.
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