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Estimado Editor,

Anorexia

La anorexia nervosa (AN), es una enfermedad psiquiátri-
ca con una alta tasa estandarizada de mortalidad, con ran-
gos que varían entre el 5,9 a 6,2, lo que conlleva que una 
persona con AN tenga seis veces mayor riesgo de morir que 
la población general. La mortalidad anual está reportada en 
5,1 por 1000 persona-año1,2. Las mujeres con AN, entre las 
edades de 15-24 años de edad tienen una mortalidad 12 
veces mayor en comparación con el resto de la población2, 
por último, la AN tiene la mayor tasa de mortalidad (3-40%) 
dentro del grupo de las enfermedades psiquiátricas. Siendo 
sus principales causas de muerte, el suicidio (una de cada 
cinco muertes) y los desequilibrios hidroelectrolíticos, por-
que estos últimos producen alteraciones cardiacas letales, 
conduciendo a defunción en la mayoría de los casos3,4.

Los criterios para realizar el diagnóstico de anorexia 
nervosa, más actuales son los del DSM-55. Dentro de las 
complicaciones menos frecuentes de este padecimiento, se 
encuentran la hipoglucemia resistente, la tuberculosis y de 
las entidades más raras, la infección por Aspergillus.

Aspergillus

El Aspergillus es un hongo ubicuo, con diversas espe-
cies, siendo considerado el Aspergillus fumigatus-complex el 
agente más frecuente, este hongo en pacientes inmunocom-
prometidos puede producir un amplio espectro de presen-
taciones clínicas, que van desde el aspergiloma en cavernas 
pulmonares, hasta la necrosis crónica por aspergillus5.

Las enfermedades asociadas más frecuentemente a la 
aspergilosis pulmonar son: tuberculosis, neoplasias, espondi-
litis anquilosante, sarcodiosis, bronquiectasias, fibrosis quís-
tica y aspergilosis invasiva. La tuberculosis, es la causa más 

frecuente que de la presencia de cavidades pulmonares las 
cuales posteriormente evolucionan a aspergilloma, fenóme-
no clásicamente descrito en la literatura6.

Su síntoma más frecuente es la hemoptisis, otros sín-
tomas menos frecuentes son dolor precordial, disnea y ma-
lestar general. El diagnostico se realiza evaluando en primer 
lugar el riesgo de colonización y contaminación, realizando 
la documentación microbiológica, la detección del antígeno 
galactomanano y pruebas de imagen complementarias. El 
tratamiento de elección es con antifúngicos como anfoteri-
cina B, voriconazol, itraconazol, posaconazol y equinocandi-
nas. En las guías actuales de tratamiento existe la controver-
sia sobre la respuesta a antifúngicos de ciertas especies de 
Aspergillus por la dificultad que presentan estos antibióticos 
para entrar en las cavidades, por lo que se plantea como 
primera opción la intervención quirúrgica7. 

Anorexia nervosa más Aspergiloma

Hasta el momento en la literatura internacional se han 
reportado cuatro casos de anorexia nervosa más aspergiloma. 

Tres de estos reportes, de anorexia nervosa asociada a 
aspergiloma pulmonar resultaron con éxito tras realizar una 
toracotomía, alcanzando recuperación en el post-operato-
rio, cabe mencionar que en ninguno de estos reportes se 
siguió la evolución del padecimiento psiquiátrico.

En el cuarto reporte de caso, el resultado fue fatal para 
la paciente por presentar además del aspergiloma pulmonar 
una hipoglucemia resistente8-13.

Reporte de caso

Femenino de 23 años de edad estudiante de psicología, 
soltera, vive con sus padres. En el 2014 se le diagnosticó 
Neumonía Adquirida en la Comunidad, tratándose de forma 
convencional, quedando como secuela Fibrosis pulmonar y 
dependencia al oxigeno suplementario 2 a 3 Lt/min. Se diag-
nostica caso probable de tuberculosis pulmonar y se inicia 
tratamiento estrictamente supervisado. 

En el 2017 secundario a un cuadro de tos con expec-
toración y hemoptisis, se realiza protocolo de estudio obte-
niéndose diagnóstico de aspergiloma pulmonar; en la TAC de 
tórax se reporta evidencia de atelectasia pulmonar izquierda 
subsegmentaria además de múltiples cavitaciones de predo-
minio apical, la broncoscopia con lavado bronquio-alveolar, 
reporta galactomanano positivo y el cultivo es positivo a As-
pergilus Fumigatus. Se inicia manejo con Voriconazol con 
parcial respuesta, en sus otros estudios de laboratorio y ga-
binete presenta perfil hormonal compatible con hipogona-
dismo hipogonadotrófico, anemia microcítica hipocrómica y 



166 Actas Esp Psiquiatr 2019;47(4):165-70

CARTAS AL EDITOR

osteopenia. En esta hospitalización, se realizó protocolo de 
estudio para pérdida de peso e inmunodepresión, buscando 
diagnósticos diferenciales como sarcoidosis, VIH, inmunode-
ficiencia primaria, resultando todos negativos, siendo egre-
sada con esquema antibiótico y plan de restitución de peso.  

Un año después es ingresada nuevamente por hemoptisis 
y con un IMC al inicio de su internamiento de 13, en esta oca-
sión se realiza interconsulta al servicio de psiquiatría, momen-
to en que realizamos el diagnóstico de Anorexia nervosa, al 
cumplir con las siguientes características clínicas: restricción 
crónica de alimentos (documentada desde la infancia), que no 
permitió alcanzar el percentil de peso para su edad, durante 
la adolescencia y adultez temprana la pérdida significativa 
de peso, además de evidenciar alteraciones de la conducta, 
destacándose, mal apego en los esquemas de manejo para ga-
nancia ponderal. La familia corrobora una historia desde niña, 
con una gran negativa a la ingesta de alimentos, comiendo 
únicamente porciones pequeñas, refiriendo sensación de ple-
nitud, pesantez y somnolencia si se alimentaba más, todos 
estos factores justificaban su dificultad para alcanzar el peso. 

En el examen mental al inicio de la entrevista destaca un 
lenguaje coherente, congruente, niega miedo a ganar de peso, 
se acepta delgada y por el contrario refiere el deseo de ganar 
peso en un principio, conforme avanza la entrevista, destaca-
mos una ausencia de preocupación sobre su salud así como po-
bre conciencia respecto a la gravedad de su estado de salud,  
expresa el deseo de ser dada de alta para regresar a la escuela; 
se detectan síntomas afectivos leves de aproximadamente cua-
tro años de evolución para los cuales no ha recibido tratamien-
to. La paciente además utiliza un contra-discurso, basado en 
negar el trastorno de alimentación sistemáticamente, minimi-
zando su sintomatología y con nula capacidad de introspección. 
La autocrítica que realiza sobre sus patrones de conducta ali-
mentaria, es totalmente inapropiada, intentando dar un frente 
de tranquilidad y “normalidad” sobre su físico y su peso.  

La evolución de la paciente ha sido tórpida, no siendo 
posible realizar la cirugía para las cavidades y el aspergilo-
ma, el servicio de Neumología señala que la paciente no es 
candidata por el grave riesgo de complicaciones quirúrgicas 
que tiene en este momento. 

El tratamiento farmacológico está basado en rehabi-
litación nutricional alimentaria, antibióticos, olanzapina 5 
mg, con incremento hasta 12.5 mg por día, Zinc 25 mg dia-
riamente, sustitución de fosforo 2.5 mg por día así mismo 
recibió una transfusión sanguínea por evidenciarse en los 
laboratoriales una Hemoglobina de 8.5 mg.

Retos de diagnóstico

Para los pacientes adultos hospitalizados, la pérdida de 
peso no es un evento inusual y representa entre el 33-60% 

de los pacientes en los servicios de hospitalización, consi-
derándose un reto para el clínico12,13. Esta pérdida de peso 
es clínicamente importante cuando supone una reducción 
>5% con respecto al habitual en un período de 6 meses, 
aunque la mayoría de autores consideran hasta 1 año14.

Su importancia radica en que se asocia con un incre-
mento de la morbimortalidad aunque ésta varía según el 
período de seguimiento15-17. Se considera de manera clásica, 
tres causas principales: Orgánica (neoplasias malignas y no 
malignas), psiquiátrica e idiopática.

En muchos casos la etiología es multifactorial.  La va-
riabilidad de los artículos recientes muestra un rango am-
plio: orgánicas (cáncer 6-38%, gastrointestinal no tumoral 
6-37%), psiquiátricas 9-42% e idiopática 11-36%. En las 
personas mayores a 65 años la causa más frecuente es la 
patología psiquiátrica y en concreto, la depresión18-20. En un 
estudio más reciente muestran un aumento las causas on-
cológicas, Parkinson y demencia; en personas menores a 65 
años destaca la tuberculosis, VIH y los trastornos depresivos, 
ansiosos y obsesivos compulsivos21.

En nuestra experiencia otras causas psiquiátricas de 
desnutrición son: trastornos somáticos, demencia, trastor-
nos facticios y simulación. En los algoritmos de diagnóstico, 
de pérdida de peso en estudio debe incluirse siempre la en-
fermedad psiquiátrica, como alta sospecha diagnostica.

Discusión

El Aspergillus es un hongo oportunista que al infectar 
al ser humano, es capaz de producir síndromes que abarcan 
un amplio espectro clínico desde la aspergilosis broncopul-
monar alérgica hasta entidades más graves como son el as-
pergiloma pulmonar o la aspergilosis fulminante, atacando 
principalmente a pacientes con enfermedades crónicas  e 
inmunodeprimidos, como en este caso, una paciente con un 
trastorno alimenticio grave de larga evolución, el daño fue 
extenso abarcando en su totalidad el pulmón izquierdo y la 
mayor parte del pulmón derecho, solamente conservando la 
parte superior del lóbulo derecho, lo que complica tanto su 
pronóstico como su abordaje quirúrgico terapéutico, consi-
derado el tratamiento de elección23.

Nuestra paciente presentó de manera cronológica: des-
nutrición, neumonía, tuberculosis y posteriormente aspergi-
loma. Los trastornos infecciosos (tuberculosis y aspergiloma) 
fueron los “justificantes” de la perdida crónica de peso aso-
ciados al trastorno de alimentación. Actualmente se observa 
que los pacientes con trastornos de alimentación se infor-
man en páginas web (pro-ana, pro-mia), sobre como con-
fundir al médico, para que no se les diagnostique, negando 
la enfermedad, minimizando su sintomatología, inclusive 
expresando el deseo de aumentar de peso24. 
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Por otra parte, los servicios médicos que la atendieron 
encaminaron sus esfuerzos diagnósticos y de tratamiento, 
en ambas entidades infecciosas y sin prestar atención en el 
trastorno alimenticio de base, siendo este mismo una base 
sólida sobre la cual se desarrolló la infección de agentes 
oportunistas. En la literatura médica actual es conocida la 
amplia estigmatización que los trastornos alimenticios con-
llevan, además de las concepciones erróneas que se han 
mantenido durante décadas en el personal de salud, familia-
res, pacientes y población general, produciendo un impor-
tante retraso en el diagnóstico de estos trastornos lo cual 
complica su tratamiento25.  

Conclusiones

Al estudiar la pérdida de peso los clínicos se encuentran 
principalmente enfocados en los diagnósticos diferenciales 
(desnutrición, inmunológicos, oncológicos e infecciosos), sin 
considerar enfermedad psiquiátrica.

En este caso en específico la paciente desvió la aten-
ción de los médicos hacia las enfermedades constitutivas 
infecciosas que padecía, sintiéndose desahogada al atribuir 
la emaciación (IMC: 13) a la desnutrición crónica provocada 
por sus padecimientos infecciosos.

El tratamiento para los pacientes con Anorexia nervosa 
grave, incluye un manejo multimodal, conforme a las ne-
cesidades particulares de cada paciente en cuanto a las di-
rectrices médico-nutricionales y psicológico-psiquiátricas26. 
Basándose principalmente en la rehabilitación nutricional 
rápida26,27, así como la utilización de psicofármacos como lo 
es el antipsicótico de segunda generación Olanzapina, por su 
potencial disminución de obsesiones y rumiaciones en torno 
a los alimentos, ganancia de peso por su efecto antihistami-
nérgico, control de la ansiedad y los problemas de sueño28,29.

El tratamiento ideal basados en la revisión de la litera-
tura, consiste en: 

 - Olanzapina aumento dosis gradual de 2,5 mg hasta al-
canzar una dosis de 10 mg por día.

 - Zinc 25 mg por día (30) y reposición de Fosforo en caso 
de ser menor a 2,5 mg.

 - Domperidona 10 mg por día. 

 - Enfoque psicoterapéutico en base al modelo de Mauds-
ley o la terapia de restructuración cognitiva31.

 - Dieta fraccionada y en quintos.

 - Reposo absoluto. 

Además de realizar monitorización de IMC y estado hi-
droelectrolítico diariamente, junto con control electrocar-
diográfico semanal. 

Las dificultades terapéuticas que presentó esta paciente 
se enlistan a continuación:

 - Cirugía torácica. La cual se encuentra pendiente por fal-
ta de ganancia ponderal necesaria para asegurar una 
intervención segura.

 - Esquema antibiótico a base de Voriconazol, con res-
puesta limitada.

 - Sin nutrición parenteral por riesgo de infección sobre-
agregada.

El tratamiento ofrecido en nuestra institución fue: dieta 
fraccionada y supervisada, esquema antibiótico según guías 
de práctica clínica, restitución de Zinc 25 mg por día, Me-
toclopramida 10 mg por día, reposo absoluto y por parte 
del servicio de psiquiatría tratamiento psicofarmacológico: 
Olanzapina 10 mg por día; manejo psicosocial: una amplia 
psicoeducación a familiar y paciente, en torno al manteni-
miento del tratamiento y a la calidad de vida enfocada en 
la salud32. 

Actualmente la paciente continúa en seguimiento y tra-
tamiento por parte de medicina interna y nuestro servicio, 
con aumento gradual de peso y control del aspergiloma me-
diante inmunoterapia y antibiótico. 
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Estimado Editor,

Las bebidas energéticas, o energy drinks (ED) por sus 
términos en inglés, son aquellas que se comercializan con 
finalidad estimulante y que suelen contener cafeína. Se di-
ferencian del resto de bebidas con cafeína por incluir tam-
bién ingredientes como taurina, glucuronolactona, guara-
ná, ginseng o ginkgo biloba, entre otros. No obstante, la 
cafeína es considerada la principal sustancia estimulante 
de las ED, desconociéndose hasta el momento su interac-
ción con el resto de ingredientes1. Desde su creación en 
Austria en 1987, mediante la marca Red Bull™, la variedad 
y el consumo de las ED ha aumentado de manera exponen-
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cial2. La Organización Mundial de la Salud alertaba ya en 
2014, reflejando datos de un estudio realizado por la Eu-
ropean Food Safety Authority (EFSA), del uso creciente de 
las ED, siendo estas cifras preocupantes: el 68% de los ado-
lescentes de edades comprendidas entre los 10-18 años, 
el 30% de adultos y el 18% de niños menores de 10 años 
consumían estas bebidas3,4. Concomitantemente, ha apare-
cido una preocupación creciente sobre las potenciales con-
secuencias en la salud de su consumo y la necesidad de una 
regulación más estricta en su comercialización, focalizada 
principalmente en los niños y adolescentes por ser un sub-
grupo poblacional especialmente vulnerable y con mayor 
prevalencia en el consumo de ED5. De hecho, en Inglaterra 
se ha aprobado la prohibición de venta de ED a los menores 
de edad y en España se ha presentado una propuesta no de 
ley en el Congreso de los Diputados abordando este debate 
recientemente6,7.

Las cantidades de cafeína consideradas seguras por la 
EFSA son 400mg/día para adultos sanos y 200mg/día para 
mujeres embarazadas y lactantes. Para niños y adolescen-
tes no hay información disponible, sirviendo como guía las 
indicadas para adultos8. Sin embargo, si se ingieren varias 
latas de ED es fácil sobrepasar dichas recomendaciones ya 
que una gran mayoría de ED contienen entre 200-400mg 
de cafeína/lata, existiendo incluso ED comercializadas que 
superan la cantidad de 500mg de cafeína/lata5. Las posibles 
consecuencias en la salud han sido notificadas por diversos 
organismos. El U.S. Poison Control Center (período 2000–
2012) informaba que se habían producido 552 eventos ad-
versos relacionados con el consumo de ED9 y el FDA’s Center 
for Food Safety and Applied Nutrition (período 2004–2012) 
notificaba que había recibido 166 eventos adversos, de los 
cuales 18 habían sido muertes10. A nivel cardiovascular es 
donde más efectos se han reportado, mostrando que puede 
provocar aumento del intervalo QTc, arritmias supraventri-
culares o muerte súbita, entre otros. Además, se han eviden-
ciado también sus posibles efectos a nivel neurológico (crisis 
comiciales, vasoconstricción cerebral reversible y hemorra-
gias intracerebrales), digestivo (malestar digestivo, aumento 
de transaminasas), renal (fallo renal agudo, rabdomiolisis 
y acidosis metabólica) y endocrino-metabólico (obesidad, 
hiperinsulinemia)3,11–13.

En salud mental existen publicaciones, principalmente 
en forma de casos clínicos, donde se alerta de las posibles 
consecuencias nocivas. Se ha reflejado el efecto causal del 
consumo de ED en recaídas psicóticas de pacientes diagnos-
ticados de esquizofrenia14–17 e, incluso, su influencia en la 
aparición de novo de trastornos psicóticos18. Igualmente, 
hay artículos donde se relaciona el consumo de ED con tras-
tornos ansiosos, descompensaciones afectivas en pacientes 
con trastorno bipolar y gestos suicidas en personas sin ante-
cedentes psicopatológicos previos19–26. El mecanismo subya-
cente que podría estar involucrado en los efectos psicopato-

lógicos observados es el antagonismo ejercido por la cafeína 
en los receptores de adenosina, hecho que puede potenciar 
los efectos de la dopamina en los receptores D2

27. 

Asimismo, existe preocupación sobre la posible aso-
ciación del uso de ED con el consumo de otras sustancias. 
El Observatorio Español de la Droga y las Toxicomanías 
(2016) mostraba que el 40,4% de los jóvenes españoles 
entre 14-18 años había consumido ED durante el último 
mes y que un 14,3% las había consumido mezcladas con 
alcohol. Alertaba también de un mayor consumo de ED 
entre aquellos jóvenes que consumían sustancias ilega-
les como cannabis y cocaína (prevalencia de consumo de 
63% y 65%, respectivamente)28. Igualmente, un estudio 
observacional prospectivo realizado con 1099 estudian-
tes, a los que se les realizaba un seguimiento desde los 
21 a los 25 años, mostraba que aquellos que mantenían 
un consumo intermedio y persistente de ED presentaban 
significativamente un mayor riesgo de consumir cocaína, 
estimulantes y alcohol29. Además, empieza a haber más 
datos sobre el riesgo y las consecuencias negativas que 
supone el uso combinado de ED con otras sustancias, 
como por ejemplo el alcohol30,31.

Actualmente hay evidencia sobre las potenciales con-
secuencias nocivas del consumo de ED así como datos que 
reflejan que las visitas a los servicios de urgencias relaciona-
das con dichas bebidas se han duplicado en los últimos años. 
En contra, se alega que en el 42% de las visitas a urgencias 
existía un consumo concomitante de otras sustancias, que 
faltan estudios más robustos a nivel longitudinal sobre sus 
efectos en la salud y que el nivel de toxicidad es bajo tenien-
do en consideración los billones de latas que se consumen 
anualmente32. 

A pesar del debate sobre el tema es conveniente realizar 
una serie de recomendaciones al respecto. Sería aconsejable 
incorporar datos sobre el patrón de consumo de ED (junto 
a otras fuentes de cafeína) en la anamnesis de los pacien-
tes, informar sobre la conveniencia de su uso responsable y 
las posibles consecuencias de su ingesta abusiva, y advertir 
de su contraproducente combinación con otras sustancias. 
Igualmente, sería recomendable prestar una especial aten-
ción a diversos subgrupos poblacionales que puedan ser más 
vulnerables, como por ejemplo, los niños y adolescentes así 
como las personas con patología cardiovascular y/o trastor-
no mental grave. Finalmente, y con el objetivo de clarificar y 
precisar el riesgo, sería necesario realizar más estudios sobre 
los efectos del consumo de ED en la salud mental. 
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