
Ictericia, anemia, favismo

Sr. Director:
Se trata de un varón de 63 años de edad, con antecedentes
personales de hipertensión arterial, hiperlipidemia, hipoti-
roidismo, litiasis renal bilateral, prostatismo, que consulta
por astenia, coloración amarillenta de piel y mucosas y ori-
nas oscuras. En la exploración presenta ictericia de piel y
mucosas. En la analítica destacaba: hemoglobina 8 g/dl, he-
matocrito 23,9%, volumen corpuscular medio (VCM) 104 fl,
bilirrubina total 2 y directa 0,3 mg/dl, LDH 971, estudio de

hormonas tiroideas, prueba de de Coombs directa e indi-
recta negativa y ecografía abdominal normal.
Reinterrogando al paciente, por sospecha de anemia hemo-
lítica de trastorno enzimático, nos refiere que dos días antes
había comido habas.
Se realizó electroforesis de hemoglobina sin observarse au-
mento de banda anómala. La determinación de plomo, hap-
toglobina, piruvatocinasa en hematíes fue normal, detectán-
dose niveles de glucosa 6 fosfato deshidrogenasa: 0,54
(normal 6,9-20,4).
El paciente fue diagnosticado de anemia hemolítica por dé-
ficit de G6PD con crisis hemolítica tras la ingesta de habas.

El favismo es un síndrome hemolítico agudo que ocurre en
individuos con déficit de G6PD tras la ingesta de habas. Al-
gunos enfermos con déficit de G6PD no son sensible a la ac-
ción de la vicina (sustancia que se encuentra en las habas
que parece desempeñar un papel importante en la hemóli-
sis) lo cual sugiere un mecanismo adicional, genético o am-
biental, aun no bien esclarecido. Los individuos con déficit
de G6PD son incapaces de mantener unos niveles adecua-
dos de glutatión reducido en sus hematíes por lo cual se oxi-
dan los grupos sulfhidrilos de la hemoglobina y precipita
dando lugar a los cuerpos de Heinz. El gen de la G6PD se
localiza en el cromosoma X.
Entre los múltiples agentes desencadenantes de la hemólisis
en individuos con déficit de G6PD se encuentran las habas,
especialmente crudas o poco cocidas, ya que se cree que los
glucósidos de la vicina, convicina e isouramil son eliminados
tras la cocción, aunque se han descrito casos de crisis he-
molítica tras la ingesta de un «revoltillo de frutos secos».
Clínicamente puede manifestarse como un cuadro brusco de
hemólisis o más comúnmente de forma gradual tras la inges-
tión de habas, caracterizándose por malestar general, astenia,
palidez, ictericia, dolor abdominal, dolor lumbar, orinas colú-
ricas, siendo frecuente la aparición de hepatoesplenomega-
lia. Excepcionalmente se manifiesta como shock, fracaso re-
nal agudo que sería secundario a la lesión tubular aguda por
precipitación de la hemoglobina en el interior de los túbulos
como en la mioglobinuria y en la metahemoglobinuria.
Analíticamente suele presentarse como cualquier crisis he-
molítica con anemia, reticulocitosis, elevación de bilirrubina
no conjugada, elevación de LDH y disminución de la hapto-
globina. Por tanto, ante cualquier crisis hemolítica debe in-
vestigarse su causa incluyendo la determinación de los nive-
les de G6PD y la exposición a distintos agentes oxidantes:
antipalúdicos, analgésicos, sulfamidas entre otros, incluyen-
do los alimentos entre los cuales se encuentran habas, gui-
santes, espárragos...
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