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Resumen

Descripcion del caso: Acude ala consulta unamujer de 17 afios, que presentaictericiaen piel y mucosas de 2
dias de evolucion. La paciente refiere presentar desde hace 4 dias diarreay dolor abdominal, de tipo
retortijon, que cede con la deposicidn. Comenta que se encuentra muy cansaday que en ocasiones siente

pal pitaciones en reposo. No ha presentado fiebre ni dolor toracico. La semana previa presentd I TU con
clinicamiccional tratada con fosfomicina 3.000 mg 2 dias, de la gue mejor6 aunque de nuevo presenta
molestias a finalizar la miccion. Actualmente orina colUrica. Se realiza nuevatira de orina que muestra
urobilinégeno +++. Ha estado tomando ibuprofeno |os dias previos por una ortodoncia. Derivamos a
Urgencias del hospital para valoracion.

Exploracion y pruebas complementarias. En consulta: Se realiza exploracion fisicay tirade orina, que
muestra orina coluricay urobilindgeno +++. En urgencias. constantes normales. Exploracién fisica normal.
Se redlizan Rx torax y abdomen: Normales. Andlisis de orina: urobilindgeno 6 (0-1). Andlisis de sangre: Hb
6 mg/dl, aumento de la bilirrubina, a expensas de fraccion no conjugaday aumento de LDH, por lo que se
solicitarealizacion de frotis, con aumento de reticulocitos y Coombs directo +.

Juicio clinico: Anemiahemolitica a estudio. Se decide ingreso y seiniciatratamiento esteroideo adosis 1
mg/kg, mejorando la HB sin necesidad de transfusion. Se decide alta con prednisona 70 mg/dia, omeoprazol
20 mg/dia. Acido félico 5 mg/dia. Seguimiento en MAP y hematologia. En tratamiento durante 3 meses con
prednisona 70 mg/dia en domicilio. Al retirarla vuelve a encontrarse cansada, por o que se reinicia
tratamiento esteroideo. Actualmente continda tratamiento con deflazacort.

Diagnastico diferencial: La hiperbilirrubinemia a expensas de la fraccion no conjugada puede deberse aun
aumento de la produccion de bilirrubina (p.gj. hemdlisis o extravasacion de sangre); alteracion en la
captacion hepatica de bilirrubina (p. € disminucion flujo sanguineo hepético, farmacos y toxicos); Alteracion
en la conjugacion de labilirrubina (p.gj. sindrome de Crigler-Najjar tipos | y Il o sindrome de Gilbert); otras
(p.€. hipertiroidismo o enfermedad de Wilson).

Comentario final: La anemia hemolitica se define como aquella producida por la rotura de hematies en
presencia de autoanticuerpos anti-hematies. Se cal cula unaincidencia de 0.8/100.000hab a afio y una
prevalencia de 17/100.000. hab. Puede ser primaria 0 secundaria a diferentes patol ogias autoinmunes o
causada por farmacos. Para su diagnostico es esencial demostrar la produccién de hemdlisis (aumento de
LDH y bilirrubina a expensas de fraccion no conjugada) y un test Coombs directo +.
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