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Abstract
Case report: We present a 33 years old patient with anorexia nervosa of 15 years of evolution with one of the few reported cases of severe 
acute liver failure secondary to malnutrition. 

Discurssion: After the protocolized nutritional support to avoid the refeeding syndrome and a multidisciplinary approach, the patient progresses 
favorably normalizing electrolytes, liver function and coagulation disorders.

Resumen
Caso clínico: presentamos una paciente de 33 años con anorexia nerviosa de 15 años de evolución con uno de los pocos casos reportados de 
fallo hepático agudo severo secundario a la desnutrición. 

Discursión: tras el soporte nutricional protocolizado para evitar el síndrome de realimentación y un adecuado manejo multidisciplinar, la paciente 
evoluciona favorablemente logrando normalizar los electrolitos, la función hepática y las alteraciones en la coagulación.
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INTRODUCCIÓN

La anorexia nerviosa es un trastorno de la conducta alimentaria 
caracterizado por una pérdida de peso voluntaria, una distorsión 
de la imagen corporal y un temor intenso a la ganancia ponderal 
(1). Se asocia a múltiples complicaciones médicas, como pro-
blemas cardiovasculares, desórdenes endocrinos, electrolíticos, 
anormalidades hematopoyéticas, amenorrea y osteoporosis (1). 
La tasa de mortalidad ronda un 5%, siendo los suicidios y los 
problemas cardiovasculares derivados de la malnutrición las dos 
principales causas de muerte.

Se constata que un 40% de casos de anorexia nerviosa se 
complican con una afectación hepática (2). Sin embargo, el fallo 
hepático suele ser moderado y se restablece precozmente con la 
recuperación del estado nutricional (2,3). 

Presentamos uno de los pocos casos reportados de fallo hepá-
tico agudo secundario a anorexia nerviosa con desnutrición grave. 

CASO CLÍNICO

Se trata de una mujer de 33 años con historia de anorexia 
nerviosa (AN) tipo purgativo de 15 años de evolución. Inició la 
enfermedad a los 14 años con múltiples reingresos que han pre-
cisado estancia en UCI en varias ocasiones. Como tratamiento 
habitual destaca lorazepam, escitalopram, levetiracetam, calcio, 
vitamina D, potasio,  omeprazol y trazodona. 

La paciente ingresa desde el Servicio de Urgencias por caquexia 
extrema e hipoglucemia. Al ingreso destaca una ictericia conjunti-
val, bradipsiquia y bradilalia. Exploración física: TA 99/75 mmHg, 
SatO2 (FiO

2
 21%) 95%, temperatura 36,7 °C; ACP: rítmica sin 

soplos, murmullo vesicular conservado sin ruidos sobreañadidos; 
abdomen: blando y depresible, no doloroso, sin signos de peri-
tonismo, no se palpan masas ni megalias, no signos de ascitis; 
miembros inferiores: no edemas ni signos de trombosis venosa 
profunda. Respecto a los datos antropométricos objetivamos: cir-
cunferencia braquial 13,4 cm (percentil < 1), talón-rodilla 49,8 
cm, circunferencia de la pantorrilla 19,8 cm, pliegue tricipital 1,8 
mm (percentil < 1), pliegue escapular 2,6 mm, peso 26,8 kg 
(27,7 kg hace 2 semanas referido), talla 160 cm e índice de 
masa corporal: 10.

Se cursa ingreso involuntario por parte de psiquiatría dada la 
negativa inicial de la paciente para el inicio de medidas terapéu-
ticas.

En la analítica inicial presenta GPT 1421 U/L y bilirrubina total 
6,4 mg/dL, además de importantes alteraciones en la coagulación 
(Índice de Quick 32%, tiempo de protrombina 27,3 segundos) y 
síntomas de encefalopatía. Durante las siguientes 48 horas se 
produce un empeoramiento de función hepática hasta alcanzar 
valores de bilirrubina total 7,13 mg/dL, GPT 2012 U/L, objetiván-
dose a su vez alteraciones iónicas (hiponatremia, hipopotasemia, 
hipomagnesemia e hipofosfatemia).

Se descartan mediante pruebas analíticas y de imagen (ecogra-
fía abdominal) y valoración por Medicina Digestiva otras causas 
de hepatopatía, objetivándose resultados negativos para tóxicos 

en orina, autoanticuerpos (ac. mitocondriales, ac. músculo liso, 
ac. LKM, ac. células parietales, ac. anticitoplasma de neutrófilo) 
y serologías víricas (VHA, VHB, VHC, VIH, VHS I y II, Epstein Barr).

Con el fin de evitar el síndrome de realimentación, y dada la 
necesidad de controlar el volumen calórico y de macro/micronu-
trientes, se inicia nutrición enteral por sonda nasogástrica junto 
con dieta oral absoluta al segundo día de ingreso comenzando 
con nutrición enteral (fórmula normocalórica normoproteica con 
fibra) a 336 Kcal al día (21 ml/h, 13 Kcal/kg) aumentando pro-
gresivamente (4º día a 43 ml/h, 26 Kcal/kg; 5º día a 50 ml/h, 
30 Kcal/kg; 7º día a 55 ml/h, 33 Kcal/kg; 10º día a 65 ml/h, 39 
Kcal/kg; 12º día a 90 ml/h, 54 Kcal/kg) hasta alcanzar 1440 
Kcal. Se reinicia nutrición oral (yogurt y pieza de fruta) junto con 
sonda el día 11 de ingreso sin complicaciones. Los desórdenes 
electrolíticos se resolvieron con suplementos orales y adminis-
tración intravenosa.

La paciente mejora progresivamente los parámetros hepáticos 
hasta conseguir, el día 14, corregir la función hepática (Figs. 1 y 
2), los trastornos electrolíticos y las alteraciones en la coagula-
ción (Tabla I) con un peso al alta de 27,7 kg (+ 0,9 kg respecto 
al ingreso). 

Durante todo el ingreso los servicios de psiquiatría y medicina 
digestiva evalúan diariamente a la paciente. Dada la estabilización 
y la buena evolución clínica, se contacta con el Institut de Trans-
torns Alimentaris “ITA”, y se decide el día 21 de ingreso traslado 
a su centro para seguimiento. 

DISCUSIÓN

Hasta en un 60% de las pacientes con anorexia nerviosa se 
presenta elevación de las enzimas hepáticas previa a la reali-
mentación (5). Los marcadores de daño hepático por encima de 
las 200 U/L son menos comunes y mucho más infrecuente es 
encontrar en estos casos un fallo hepático severo (4).

Figura 1. 

Evolución de la función hepática GPT/GOT. 
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Aunque el mecanismo de daño hepático en la anorexia nerviosa 
es desconocido, la elevación de los niveles de transaminasas así 
como la afectación de la función hepática se han relacionado con 
la presencia de una deshidratación global secundaria a hipovo-
lemia e hipotensión, así como con la hipoxemia secundaria a la 
hipoperfusión (3), un incremento del estrés oxidativo y un exceso 
de depósito de grasa (5). 

Ratou y cols. describen las biopsias de 12 pacientes con ano-
rexia nerviosa y fallo hepático. Los hepatocitos de 4 pacientes 
mostraron numerosos autofagolisosomas, un sello morfológico 
de la autofagia en microscopía electrónica. Por el contrario, las 
mitocondrias, el retículo endoplásmico y los núcleos eran norma-
les en la mayoría de las células. Según estos autores, la anorexia 
nerviosa con un estado nutricional extremadamente pobre debe 
agregarse a la lista de afecciones que causan insuficiencia hepá-

tica aguda. Sus hallazgos demuestran que la autofagia inducida 
por el hambre en el hígado humano puede estar involucrada en 
la muerte de células hepáticas durante la anorexia nerviosa, a 
pesar de que otros mecanismos de daño de las células hepáticas 
también podrían estar implicados (6).

La autofagia hepática es, por tanto, una complicación muy poco 
frecuente que se puede producir en casos extremos de anorexia (5). 

Gracias a los casos reportados y a la negatividad del resto 
de etiologías más frecuentes de fallo hepático agudo pudimos 
evitar la realización de la biopsia a nuestra paciente y lograr la 
resolución del cuadro centrándonos en su enfermedad de base.

Dada la complejidad de estos pacientes es necesario un equipo 
multidisciplinar, siendo primordial garantizar una mejora en su 
estado nutricional y de salud, evitar complicaciones potencialmen-
te mortales como es el síndrome de realimentación, y asegurar 
una normalización en la función hepática.
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Figura 2. 

Evolución de la función hepática.

Tabla I. Evolución de los trastornos electrolíticos y alteraciones de la coagulación
Analítica 

nº 1
Analítica 

nº 2
Analítica 

nº 3
Analítica 

nº 4
Analítica 

nº 5
Analítica 

nº 6
Analítica 

nº 7
Analítica 

nº 8

Índice de Quick (%) 32 50 58 76 80 100 83 --

Tiempo de protrombina (seg) 27,3 19,9 16,7 13,8 13,3 11,1 13 --

Potasio 3,7 4,2 3,6 4,3 4,7 4,4 4,5 4,9

Magnesio 1,8 2 2,6 1,8 1,9 1,7 1,7 2

Fósforo 1,9 4,1 0,5 2,2 3,5 3,3 3,9 4,8

Sodio 131 127 129 132 135 133 135 131


