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212/1417 - Episodios recurrentes de coluria febril

A. Carmona Garcia®, M.P. Blanco LaraP y M. Quesada Caballero®

aMédico de Familia. Centro de Salud Virgen de la Capilla. Jaén.PMédico de Familia. Centro de Salud San Felipe. Jaén. SMédico de
Familia. Centro de Salud Torredonjimeno. Jaén.

Resumen

Descripcion del caso: Paciente varon de 22 afos de edad, estudiante de enfermeria, acude a nuestra consulta
por presentar desde hace dos dias, febricula, mareo y taguicardia. También ha observado que su orina es muy
oscura. Refiere, no ser la primera vez que nota esto, coincidiendo siempre cuando esta acatarrado o con
fiebre. Habitos alimentarios equilibrados, niega consumo de toxicos. Desde hace 4 dias toma acido
acetilsalicilico, sin observar mejoriaaguna. El domingo, comié menestra de verdurasy cend unas habas con
jamén.

Exploracion y pruebas complementarias: A laobservacion, el paciente presenta tinte subictérico cutaneo y
subconjuntival, lo gque nos hace plantearnos un posible cuadro hemolitico. En la exploracion fisica destaca
ictericia cutaneo-mucosa. A nivel analitico destacan: Hb 11 g/dl, Hcto 33%, con indices corpusculares
normales. Prueba de Coombs directa: negativa. Frotis de sangre periférica: excentrocitosy esguistocitos en
pequefio nimero. Anisocitosis y macrocitosis. Bilirrubinatotal 6,7 mg/dl, (indirecta 6,22 mg/dl), l&ctico
deshidrogenasa 383 U/I, haptoglobina 7,3 mg/dl. La determinacion de déficit de G6PDH, 2,6 U/gHg. Resto
de pruebas realizadas, en rango normal.

Juicio clinico: Favismo.
Diagnostico diferencial: Cetoacidosis diabética. Paludismo. Enfermedad reumética.

Comentario final: El mejor tratamiento es el preventivo, procurando evitar el contacto del paciente con todas
aquellas sustancias potenciamente hemoliticas. El comportamiento clinico comun de | os trastornos
bioquimicos eritrocitarios es el de un sindrome hemolitico de evolucion aguda o cronica. La gravedad
depende de laintensidad de laanemiay esta, asu vez, del tipo o naturaleza del defecto molecular y de su
caracter portador (homocigoto o heterocigoto). Posible agravamiento por eritroblastopenia aguda debidas a
sobreinfecciones por parvovirus humano B19 o por agotamiento de las reservas de folato. El déficit de
G6PDH es |a eritroenzimopatia mas frecuente y mejor conocida, herencialigada a X, portan las mujeresy
heredan a hijos varones en el 50%. En Esparia es especialmente frecuente en el sur peninsular y Baleares, con
unaincidenciade 0,1-1%.
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