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HEMOGLOBINURIA DE ESFUERZO

Antes de comenzar a exponer el cuadro clínico rea

lizado al paciente, bosquejaremos los aspectos más im

portantes de la hemolisis patológica. Es bueno recor - 

dar que los síndromes hemolíticos y de hiperactividad 

eritroleueopoyétiea caracterizan a la hemolisis patoló- 

gica. El síndrome hemolítico tiene como signos clíni- 

cos palidez o ictericia, esplenomegalia, urobílínuria, 

hemoglobinuria y pleiocromia fecal, y como signos hemé- 

ticos: oligocitemia, oligocromemía, aumento de la bili- 

rrubina indirecta, a veces aumento de la fragilidad glo

bular, hemoglobinemía y también puede verse isohemoli - 

sinas; y como signos anatómicos: hiperplasia del retícu- 

loendotelio, hemosiderosis y erítrofagocitosis.

El síndrome de hiperactividad eritroleueopoyética 

presenta también como signos clínicos: esplenomegalia; 

como signos heméticos: retículocítosis y leucocitosis 

con desviación a la izquierda del hemograma y como síg- 

nos anatómicos: hiperplasia del tejido mieloideo con 

predominio eritroblástico, metaplasia de compensación 

extramedular.

La hemolisis puede ser intensa y súbita, y en es

te caso la cantidad da hemoglobina liberada excede la
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capacidad de absorción del roticuloendotel io y circu

la libremente por el plasme y cuando excede de ciet - 

te cantidad IluO a leu mg%), no se elimina por la or¿ 

na, siendo la característica de este tipo de hemolisis 

la hemoglobinemia y la hemoglobinuria»

uuendo la hemolisis es lenta, la hemoglobina 1,1 

hereda no excede la capacidad de absorción del reticji 

loendotelio y este la transí orna en bilirrubina de 

reacción indirecta, que como es intensa da origen a 

la ictericia; puede haber lesión hepática y dar una 

reacción directa»

bebido a la participación del reticuloendotelio, 

es que hay aumento del hígado y del bazo; es pues una 

hepatoesplenomegalia por hiperplasia del retículo y a 

▼eces una metaplasia mieloidea de compensación, por 

la anemia •

asta aumento de la bilirrubina trae como conse* 

cuencia también el aumento de excreción de la urobilX 

na y de la estereobilina» La anoxia <ue provoca el de< 

censo de la hemoglobina, so traduce por la eritroleuqa 

poyesie, con aumento de reticulocitoa y leucocitosis 

con desviación del hemograms a la izquierda»

1 continuación, expondremos en un cuadro sinóp

tico, los distintos tipos do anomalías hemolíticas: 

(véase pég» siguiente)
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Anemia* hemolíticae heredl 
tariaa

.Isferocíticas 

jjrepenocítica 

•Ovalocitica 

’Anemia de uooley

Anemias bemol i tices edqu iri
des

Toxico^uímica s

/i‘oxico alimenticias 

ióxicoinf ecciosas
í

ícüopaticas 

sintomáticas 

biológicas

Anemias hemolíticas con hemoglobinuria

bentro de las anemias hemolíticas con hemoglo

binuria existen cuatro formas ele las cuales vamos a 

hacer un estudio más detenido por lo que interese e 

nuestro ceso, setas cuatro formas son:

Paroxística a frigore 

Parodística nocturna 

ne esfuerso 

Miopática o paralítica

Veamos cuáles son los elementos clínicos j hepá

ticos que caracterizan a estos grupos, la hemoglobinu

ria paroxíetica a frigore se manifiesta con trastor

nos generales de carácter paroxíetico con hemoglobina» 

mia y hemoglobinuria» es característico que estos epi
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sodios se desencadenen con la exposición el frío, ya 

sea aon la inmersión de las manos o de los pisa en 

agua fría, o bien la ingestión de bebidas frías, sa

ta enfermedad se presenta a diversas edades, pero 

tiene una evidente predilección por los veinte a cu> 

renta afros; su predominio en el sexo masculino es 

muy mercado, hasta el punto de poderse decir que es 

casi exclusiva del varón; sin embargo se ha visto 

también en mujeres, as une enfermedad do "choque* co

mo lo puede ser la jaqueca, el asma, la urticaria y 

desencadenada por el frío.

A poco de exponerse al frío, el enfermo experi

menta escalofríos seguido de alta temperatura; comíen

se a sentir intensa lumbalgia, dolores en los miembros 

y cefalalgia, hay además intensos cólicos intestina - 

les, vómitos y diarrea. Generalmente en las crisis, la 

cifra de hematíes baja considerablemente, si bien en 

el siguiente día comienza a elevarse con la aparición 

de gran número de reticulocitos; no puede hablarse de 

una anemia propiamente dioha, sino como cosa muy trqjx 

citoria; solamente cuando los accesos se reiteran mu

cho la anemia puede llegar a ser más duradera.

an la sangre aparece hemoglobina suelta extra - 

globular, durante los accesos, lo cual demuestra que 

la hemolisis se haca dentro do los vesos y no, por
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ejemplo, en el rifión. la hemoglobina eliminada, ae • 

gún loa estadios efectuados, es propiamente la hemo- 

globina de le sangre y no mioglobina (hemoglobina mue- 

caler).

antre los factores etiológicos determinantes has

ta la fecha, se ha observado con una evidente frecuen

cia la sífilis, ye adquirida, ya hereditaria; muchos 

casos presentan una reacción do wassermann positiva pe

ro hay otros negativos y, sin embargo, se benefician 

notablemente de un tratamiento específico, nuestros co

nocimientos sobre la enfermedad han dado un avance con

siderable desde el descubrimiento de Donath y handstei 

ner de la existencia en la sangre de estos enfermos 

de una hemolisina que actúa bajo la acción del frío; 

poniendo plasma de estos enfermos con hematíes “in vi- 

tro", no se procbco hemolisis, pero si se ponen en be

bo helado y después de cierto tiempo de contacto lie - 

van a la estufa a 37°, se produce una hemolisis inten

sa.

fratasa de una hemolisina <ue tiene función de 

amboceptor y se fija a los glóbulos solamente a baga 

temperatura; cuando la mezcla retorna a la temperatu

ra de 37° fija el complemento y entonces se produce 

le hemolisis, isí se explica la acción del frío <ue es 

evidentemente local; nrllch, ya probó si se enfría un
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bra io ligadlo die ano de los sujetos en la sangre un ée- 

teeis dio esa extremidad aparece hemoglobina libre» in 

el territorio enfriado el amboceptor hemolítico se uno 

a los glóbulos y el pesar estos a las sones no frías 

del cuerpo, el complemento queda ligado y se efectúa 

la hemolisis, indudablemente, la rápida destrucción de 

los glóbulos, es la causa del escalofrío, los dolores 

musculares y la fiebre, pues actúa como un intenso ch.fi 

que proteínico que produce asimismo fenómenos vasomo

tores generales periféricos (pálidos, frío, etc.) o 1£ 

calis ados en ciertos sitios de elección (dedo muerto, 

fenómenos de tipo Raynaud, etc.).

La hemoglobina queda libre en el plasma y es pa

sada por el glomérulo 8 la orina, y si no se produce 

ictericia ni colaría, es parque la rápidos de formación 

de hemoglobina hace que sea eliminada anteo do haberse 

podido transformo! en pigmentos biliares» La reacción 

no es sin embargo siempre positiva; seguramente esto he

cho se debo a que le acción del frío necesita sor pro

longado.

al hecho do que el habitual y específico desen

cadenante seo el frío, no quiero decir que sea el úni

co. Kisak, ha logrado hacer abortar alguna ves los pa

roxismos por inyección do papaverine o condición de 

que sea puesta procosmento y en otros casos, se ha vis-
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to el of cto des enea dorante por infección do adrenali

na*

A pesar ele todo lo antedicho ox^-itan muchos pro

blemas esenciales sin resolverse sobre la patogenesia 

de la hemoglobinuria patoxis tica, an primer termino sd 

todo se reduce a la existencia de esta hnmoii nine de 

Landsteiner, habría que preguntarse porque se produce 

y que relación tiene con la sífilis que tan frecuente

mente se halla de ellos» vahe pensar en una disposición 

constitucional?, pero sería raro no hallar clinicamen* 

te presentación familiar; es mas bien que la infección 

sifilítica producen anticuerpos que pueden actuar como 

autohenolisinas por la acción del frío?, pero en este 

caso sería necesario aclarar porque es tan rara esta 

afección, siendo tan frecuente la sífilis, isto sugie

re que es necesaria la acción de alguna sustancia hipo

tética en el plasma sobre el amboceptor hemolizante pa

ra dotarle de esta cualidad frente al frío*

isa substancia hipotética, es un producto que 

se origina en los tejidos o en la pared capilar duran

te el frío ? esa sustancia hipotética cabría pensar 

que fuese el ícido láctica que aumenta por el esfuerzo, 

par el frío y por la adrenalina» y cabría pensar en 

sustancia del grupo histaminoide, ya que parece haber 
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una relación entre La constitución angiodis tónica y 

la disposición a esta enfermedad ^urticaria, engioes- 

paamo, telangiectasias constitucionales! etc.; Pero es

te terreno es por hoy puramente de hipótesis, siendo 

lo cierto la existencia de la antedicha hemolisina, su 

acción por el enfriamiento seguido por el calentamien

to y la relación de la enfermedad con la sífilis; el 

resto de la cadena patogénica seré aclarado en el fu

turo.

hablamos dicho q.ue había signos de regeneración 

hematics, reticulocitosis y policromatofilia, y Tamos 

a agregar que hqy aumento de la serio blanca con des

viación a la izquierda del hemograms, ^a orina toma un 

color de vino oporto y se comprueba la presencia de he* 

moglobina, metahemoglobina y albuminuria, y en el sedi

mento se hallan cilindros hialinos y granulosas •

ha evolución es favorable y el tratamiento es pro

filáctico aunque algunos hacen tratamiento específico 

antiluétioo, aún en los casos en que la reacción ds 

Wasserman es negativa* Ultimamente Lota ha empleado, pa

rece que con éxito, la vitamina u, con la cual no so

lamente desaparecen los paroxismos, sino que incluso 

la reacción do nonath se hace negativa*

la femoglobinuria oaroxística nocturna o enfermo- 
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dad ¿le Marchiafava-micheli, se observa en varones que 

Oscilan por los treinta años. Bn esta afección poco 

frecuente» es característico que los accesos de hamo- 

globinaria sean casi siempre nocturnos. Uada uno de 

ellos es generalmente menos intenso que los de la fo£ 

ma clásica "a frigore“, pero en cambio se reiteran con 

■neta mayor frecuencia y ello da origen a un cuadro 

clínico fuera de los paroxismos que no tiene aquella 

enfermedad y que se caracteriza por subictericia» has

ta franca ictericia» anemia y esplenomegalia. Mn el 

examen clínico se encuentra en efecto un aspecto dema

crado del sujeto» palidez e ictericia generalmente no 

intensa, taquicardia y con frecuencia soplos anémicos; 

esplenoimeglUa de grado intenso y en alguno ar evidente 

hepatomegalia simultánea.

La exploración de la sangre demuestra resisten* 

cía globular normal; anemia casi siempre de tipo ma - 

erocítico, sin esferocitosin ni otra alteración morfo

lógica que la aniso y poiquilocitosis; reticulocitoa 

en aumento acentuado, más en los dÍB s siguientes a la 

erisia; no se han demostrado isohemolisinaa y tampoco 

os positiva la reacción de Lonath, ni la a pruebaa do 

provocación. La hiperbilirrubínamia es de reacción in

directa y en la orina aja recen fuera de Las crisis ca 
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racterea normal«a o flébil urobilinuria reaidual cuan

do la crisia esté aun próxima»

Según investigaciones recientes bay un descenso 

de la temperatura a le cual se destruye la cata lasa de 

la sangro? que en tanto que normalmente conserva su 

actividad hasta loa 72o? en estos sujetos se destruyo 

a los 55°. an período de crisis se observe hemoglobine- 

mia y en la orine no solamente hemoglobinuria? sino 

también eliminación de hemosiderins, an los pocos ca

sos observe dos en los que se ha podido hecer autopsia? 

se encuentran loe órganos sobre todo el hígado y bazo 

sobrecargados de depósito férrico, habiendo hemosideri

ns electivamente en el rilíón»

al diagnóstico diferencial con la ictericia hemo- 

lítica se puede hacer: 12) por la existencia de las cr¿ 

ais de hemoglobinuria que no se presentan en elle; 22) 

por la ausencia de esferocitos y de alteraciones en la 

resistencia globular y 32) por la ausencia de urobili

nuria en los períodos separados de la crisis» I>a evo

lución de esta enfermedad es grave; en algunos casos la 

intensidad va disminuyendo y según parees existen casos 

en los quepuede hablarse de una verdadera curación» Pe

ro en la mayoría? el curso es progresivo y la muerte aca 

oca después de tres a cuatro ados de evolución»

La extirpación del bazo no ha reportado hasta el 
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presente utilidad ninguna. se ha observado también 

leucopenia y trombocitopenia. Los paroxismos noctur

nos se han atribuido también a un aumento del anhí

drido carbónico del plasma, el cual actúa sobra los 

eritrocitos que son sensibles s variaciones del Ph. 

Administrando bicarbonato se reduce la hemoglobina* 

mía, en cambio el cloruro de amonio que acidifico el 

medio, la aumenta.

La hemosiderins que se encuentra en la orina 

se puede poner de manifiesto con la reacción do Te» 

Tie, que consiste en tratarla con ferrocianuro de po

tasio.

Hemoglobinuria de esfuerzo, uon men<r intensi - 

dad, se presenta también accesos similares en algunos 

sujetos jóvenes, casi siempre adolescentes, después 

de marchas o esfuerzos prolongados; trátéso aquí de 

un paroxismo sumamente débil, en el que el sujeto pue

de no sentir otra cosa qtLe cansancio muscular y dolo - 

res lumbares y la eliminación de una orina algo o muy 

oscura aparentemente hematúrica, pues no contiene he

matíes, que contiene hemoglobina y albúmina y también 

algunos cilindros. Sara vez hay ictericia y nunca ha$ 

anemia, astas hemoglobinurias constituyen un fenómeno 

de poc% importancia y son relativamente frecuentes aun-
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<ue wintrobe dice que hasta la fecha ae han deacripto 

31 caaos, que desaparece esponténeamente con La edad* 

Mn algún caso hay espleno y hepatomegalia. ns proba

blemente pequera la cantidad de sangre hemolizadB, ya 

que raramente hay ictericia y nunca anemia como diji

mos més arriba» Puede haber leucocitosis ligeras» 

después de algunas horas la hemoglobina sanguí

nea y urinaria es reemplazada por la bilirrubina» La 

causa de la albuminuria no es siempre clara, Aunque 

esta afección es diferente de la "albuminuria de mar

cha" y de la ortostática, se ha relacionado con tras

tornos circulatorios de los rinones y lordosis, sin 

que se haya comprobado» un nuestro caso por lo menos 

no encontramos la lordosis» Be ha demostrado que la 

hemoglobinemia es frecuente en los corredores, presen

tando algunos de ellos hemoglobinuria. Asta desapare

ce después de algunas horas de descanso, no se ha po

dido descubrir ningún cambio en la fragilidad de los 

glóbulos rojos» la hemoglobinuria de este tipo no tie

ne significación grave, ya que la hemolisis de menos 

lü cc de sangro normal basta para producir 50 mg do he 

moglobina % de suero, determinan tola por el método do 

la bencidina. Cantidad tan pequera como 15 mg bastan 

para producir una coloración roja, perceptible a la 

vista»
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La destrucción de una cantidad ten pequeña de sangre 

después de un ejercicio vigoroso puede considerarse 

dentro de limites fisiológicos, pero permanece sin re< 

puesta el porqué estos es consecuencia de un tipo espe

cial de ejercicio y solo ocurre en determinados indi» 

VldUOSe

MioRlobinuria mionética o paralítica. Ista es 

una afección de choque también, y se caracteriza por 

la eliminación por la orina de mioglobina en vez de 

hemoglobina, he asocia a trastornos miopáticos con hi& 

chazón y dolor en los músculos al principio, seguido 

después por parálisis y trastornos tróficos con aboli

ción de los reflejos tendinosos. Carece que la hemoglp. 

binurie y la miopatía es debida a una acción nociva del 

ácido láctico, producido y acumulado en exceso, sobre 

las fibras musculares» Cambien se han pensado que po * 

dría tratarse de una infección por germen específico, 

pero estudios posteriores han ido haciendo más veros!» 

mil que se trata de una intoxicación por producto que 

se han encontrado en las aguas procedentes do las ver» 

tidas do las fabricas de ciertss regiones; ciertos áci

dos resinosos existentes podrían constituir, aunque tp, 

davía no se sabe xirmemento la causa efectiva, ib muy 

probable que la mioglobinuria paralítica se trate do
./

intoxicaciones, pero dada la rareza do la afección, no 
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se ha logrado todavía ponerla en claro. Asta afección 

se observa también en loa animales de carga <ue no ha 

trabajado durante varios días, pero han seguido consu

miendo la misma cantidad de alimento que en los días 

de trabajo* Guando se hace trabajar los animales afec

tados, a los pocos minutos se les contracturan o para

lizan los músculos y finalmente se colapsan una o más 

extremidades* La orina es oscura y contiene mioglobina. 

uomo no hay hemolisis no hay anemia.

ior último, haremos una breve reseha de las he

moglobinurias sintomáticas. Son más frecuentes que las 

anteriores y reconocen como causas las transfusiones 

sanguíneas» las infecciones y las intoxicaciones. sn 

las hemoglobinurias transfusionales aparecen los pri» 

meros síntomas después de la inyección de 10 a 20 ce. 

o de 300 a 500 cc. de sangre* Súbitamente aparece una 

angustia acompasada de dolores lumbares» de cefaleas, 

de constricción torácica, disnea, hipotensión y eleva* 

ción de la temperatura; estos ganímenos proceden a la 

hemoglobinemia la cual es seguida de una hemoglobinu - 

ria que dura de algunas horas a 36 horas» seguida de 

una tendencia hemorrégica y do una oliguria progresi

va con asoemia creciente conduciendo a la muerte en el 

50^ de los caeos.



ba causa de estos a aciden tea puede aer debida 

a: hemolisis de los hematíes del dador por loa anti - 

cuerpos del receptor» por La incompatibilidad de loa 

grupos clásicos, 1»B,O» más raramente por incompaiib¿ 

lidad Rh; exccpci onal mente por incompatibilidad con 

otros antígenos, como ser loa antígenoa Kell y miffy, 

recientemente descubiertos, xambién se puede producir 

la hemolisis de los hematíes del receptor por loa an

ticuerpos del dador» <n fin, se puede producir la he

molisis de los hematíes inyectados después de una con

servación muy prolongada y calentando antes de utili

zar o dando solución hipotónica • hipertónica» en par

ticular glucosada al momento de la inyección.

¿»as hemoglobinurias de origen infeccioso, reco

nocen como etiología mas frecuente las septicemias a 

bacilos perfringens, y se pensará especialmente en 

ellas en el curso de una infacción grave post-aborto 

con postración, adinamia tinte a la vez ciánico o icF 

tárico. ¿a toxina es directamente responsable» como lo 

han demostrado widal y su escuela reproduciendo una he

molisis intensa Hin vitro* e ”in vivo* en el conejo* 

Utras infecciones se han señalado como posibles facto

res de hemoglobinuria entre ellas: la difteria, el té

tanos, la escarlatina» la fiebre tifoidea y también en 

el curso de ciertas neumonías a virus» También se obaer
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▼a hemoglobinuria en la fiebre biliosa hemoglobin^ri

ca que se producá en sujetos que viven en zonas de pa 

luSismo endémico y que han sido atacados especialmen

te por el plasmodium falciparun. xambién se ha habla

do de una hemoglobinuria en el curso del reumatismo po- 

liarticular agudo.

Las hemoglobinurias tóxicas pueden ser produci - 

das por el clorato de potasio, el ácido pirogálico en 

aceite de anilina, el fenol, la estrictinina, el sulfo- 

nal, la fenilhidrasina, viertos venenos de serpientes 

han sido oausa del mismo fenómeno y el hidrógeno arsa

nia do ha producido accidentes graves, lo mismo que la 

ingestión de habas, que en el Sud de Italia ha produci

do accidentes dramáticos. Xas sulfamidas también ha pr£ 

ducido hemoglobinuria y en estos últimos ahos también 

ha habido algunos casos por la asociación terapéutica 

de PAS y ácido ascórbico; esto ha sido incriminado a la 

inestabilidad de la preparación y la liberación de fe

nol.

uomo corolario a esta descripción previa de las 

hemoglobinurias, hacemos el relato de una observación 

clínica que tuvimos la suerte do estudiar en el consul

torio nt 3 do los Servicios sociales para Banoarios.
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CASO CLINICO

Se trata de un caso clínico interesante de hemo

globinuria ele esfuerzo, cuya descripción y estudio ha

remos a continuación.

m.m. argentino) de 18 attos de edad, soltero de 

profesión empleado q.ue vive en la Capital federal.

Antecedentes hereditarios* al padre vive y está 

sano. La madre también vive, pero tiempo atrás su piel 

se puso amarilla acampanándose este fenómeno con dolo

res en el hipocondrio derecho de tipo cólico, acolia y 

coluria, siendo al parecer colecistoAomizada. Tiene une 

hermana sana careciendo de importancia los anteceden - 

tes de los demás familiares.

Aunque tengamos pocos datos de la misma, hay una 

cir cunstancia q.ue conviene comentar antes de seguir 

adelante. La madre se ha puesto amarilla y ha tenido 

dolores de tipo cólico en el hipocondrio derecho, si 

bien la coloración amarilla de la piel puede ser debi

da a los pigmentos biliares, hay otras sustancias ^ue 

también la pueden producir, como ser la ingestión de 

ácido pícrico y la atebrina.

La hiper carotinemia producida ya sea por la in - 

gestión exagerada de sustancias que contengan el caro

tene, como ser zanahorias, espinacas, huevos, naranjas, 



etc. o por les perturbaciones del metabolismo del ca* 

r o teñe en un insuficiente hepático, pues es el híga

do el que transforma el caroteno en vitamina a, sien

do otra causa da la coloración amarilla de la piel* In 

la hiper caro tinemia, tendríamos clinicamenta xantoera* 

mía de las plantas de los pies y de las palmas de las 

manos y únicamente sí fuera muy extensa tomaría toda 

la piel, salvo las conjuntivas, datos estos que nos ha

ría investigar la pre senvis del caroteno en el suero 

sanguíneo* La coloración amarilla de la piel puede ser 

debida al aumento de la bilirrubina en la sangre como 

es seguro que fue va esta señora, que fue también in - 

tervenida; por lo tanto, podemos rotularla como una ic-
a

tericia. si le agregamos la acolia y la coluria, tene

mos un síndrome coledociano.

ahora bien, conviene que tengamos en cuenta los 

tres mecanismos por los cuales se puede producir icte

ricia, ya que nos va a interesar para el relato do la 

historia clínica, oe clasifican a las ictericias en: 

1 - Por hiper he mol is is

2 - Par derivación 
bilio sanguínei

Intrahapática
por hepatitis

peri-hepatocitica

sub-hapática u obstructiva
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Otros autores clasifican en:

Suprahepáticas hepáticas subhepáticas

no Tamos a entrar en el estudio detallado de 

estos grupos, porque no interesan para el caso; pero 

suponemos que la madre ha sufrido una ictericia mec¿n¿ 

ca, porque turo dolores de tipo cólico en el hipocon - 

drio derecho, aunque esto puede suceder en las icteri

cias por hiperhemolisis, y porque sus heces fueron 

blancas y orinas oscuras y porque al ser extirpado su 

calculo» han desaparecido sus episodios anteriores» 

no apareciendo más su ictericia»

iendria importancia para nuestro caso sí hubie

ra sido ictericia hemolitica, pues la misma nos servi

ría para hacer la presunción diagnóstica de un síndro

me hemolíticohere ditano en nuestro enfermo» Vemos 

pues que una ictericia» como antecedente familiar,siea 

pro es un dato do interes aunque seo para descartar al

guna relación con la enfermedad del paciento en cues - 

tión. sentado esto» vamos a relatar los Antecedentes 

personales:

ls un muchacho que ha nacido a termino y que su 

alimentación primera ha sido leche materna» uomensó a 

deambular y a hablar en épooas normales» «Mico haber pa

decido de difteria y varicela, ruma y bebe poco y no 

ha padecido enfermedades veneras» exonera dioritmen»
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te su intestino hasta dos veces al día do forma y as

pecto normales, su alimentación es mixta y suficiente 

y juega a la pelota a paleta, Transpira mucho do los 

pies y fue operado de hernia inguinal izquierda, her

nia umbilical y fué amígdala eternizado, uon estos ante

cedentes pasemos a estudiar su

enfermedad actual

l’n abril del corriente alio, después de jugar a 

la pelota a paleta, que acostumbra a hacerlo loe sába

dos y los domingos, nota que al orinar el color do la 

misma era caoba oscuro; como esto le llama la atención 

se propuso fijarse en las siguientes emisiones, compro

bando que las mismas eran de color normal, so obstante 

ello, ee propuso prestar atención a las futuras emisi£ 

nes y al comprobar en otra oportunidad que se repetía 

el mismo fenómeno, optó por consultar al médico» este 

fenómeno no se le repetía todas las vacos que concu - 

rría a jugar a la paleta y tampoco tenía relación con 

la ducha que se daba al término del ejercicio. Do la 

misma manera tampoco ha tenido manifestaciones do cho- 

que o intestinales antea, durante o después do la emi

sión do las orinas oscuras como ser, escalofríos, tem- 

peratura lumbalgia, dolores en los miembros, cefalal

gia, cólicos intestinales, vómitos o diarreas» Tampo

co dice haber tomado ningún medicamento»
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Ha, tenido pues» una muy escasa sintomatología 

clin loa que desda ya nos orienta hacia el diagnóstico 

presuntivo de la hemoglobinuria de esfuerzo. na ori

nado obscuro, tres o ouatro veces en el lapso de dos 

o tres meses; luego hasta la fecha sus orinas han si

do normales» comenzaremos añora el estudio de su

astado actual

18 un sujeto joven en actitud activa que deambu

la sin ninguna dificultad» de constitución mediana» 

normolíneo. Piel? bronceada, húmeda, caliente y elásti

ca» lampiha. Tejido celular subcutáneo: regular canti

dad bien distribuido, ¿n el cuello se palpan algunos 

ganglios maxilares, indoloros, cabeza: de tipo mesocó- 

falo con abundante cabello negro y buena implantación. 

ia boca tiene su dentadura sana y una lengua rosada y 

húmeda. Sacies expresiva sin presentar ninguna carac

terística patológica, so se observa coloración amar i - 

lienta de las conjuntivas»

Aparato respiratorio

La inspección demuestra un ritmo respiratorio 

normal, so se encuentra nada en piel ni en el tejido 

celular subcutáneo. A la palpación las vibraciones 

vocales se encuentran conservadas» La percusión del tó

rax demuestra une sonoridad pulmonar normal» i la aus
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cultación hay un murmullo vesicular conservado sin en» 

contrarse ruidos sobreagregados.

Aparato circulatorio

La inspección demuestra un area cardiaca sin parti 

cularidades, donde no se observa el choque de la punta» 

de percute el corazón en sus limites normales» ^a auscuX 

tación de los cuatro focos demuestra la normalidad de 

los dos tonos del corazón en cambio se comprueba una li

gera alteración del ritmo» m1 pulso es arrítmico con una 

frecuencia de sesenta pulsaciones por minuto en posición 

decúbito dorsal y de setenta y cinco pulsaciones por mi* 

ñuto en posición sentada» La presión arterial es de 120 

milímetros de presión máxima y de setenta y cinco milíme 

tros de presión mínima»

Abdomen

al abdomen a la inspección presenta forma y volu • 

men normales; la pigmentación de la piel es normal y no 

se observan latidos en la reglón epigástrica y umbilical 

A la palpación superficial y profunda» el abdomen es in

doloro en ambas fosas ilíacas, en flanco hipocondrio de

recho, siendo discretamente doloroso entre el hipocon • 

drio izquierdo y el flanco déL mismo lado» >1 hígado so 

palpa y se percute en sus líneas normales y en las mis* 

mas condiciones se encuentra el bazo; la percusión del
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abdomen no revela alter; ción digna de mención»

Aparato digestivo

Mn cuento al aparato digestivo se refiere, sólo 

podemos hacer constar una discreta sialorrea.

sistema nervioso

No se observan trastornos de la esfera intelec

tual, afectiva y volitiva. <1 examen del lenguaje; de 

la taxis y de la praxis revelan a un sujeto normal» 

Tampoco se puede deducir ninguna anormalidad del estu

dio de los reflejos superficiales y profundos, m cuan

to a la sensibilidad se refiere, no se encuentran fe* 

nómenos subjetivos del tipo de las parestesias y dolo

rosos, salvo el dolor indicado mas arriba. La sensibi

lidad superficial es decir, la táctil, la térmica y la 

dolorosa y la profunda, batiestesia, estereognosia, pa- 

liesteeia y bariestesia, se encuentran conservadas. Y 

en lo que se refiere a los sentidos específicos, vista, 

oído, olfato y gusto> no presentan trastornos dignos de 

mención.

Aparato urinario

In este aparato lo único que llama la atención 

es la orina hemoglobinúrica.

Aparato locomotor

51 examen semiológico de las articulaciones y el do
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nes.

Glándulas endócrinas

II examen somero de laa mismas, revelan la ausen* 

da de di sendo crine as.

Sistema nervioso vegetativo

>n lo q,ue respecta al estudio semiológico de di

cho sistema, puede decirse q.ixe la sialorrea encontrada, 

la sudoreción de pies y la arritmia del pulso, son fe

nómenos q.ue hacen que se le considere al sujeto, como 

vagotónico.

A continuación vamos a exponer los análisis de 

laboratorio realizados:

Examenes de laboratorio

Día 19 de mayo de 1952

Análisis de orina

Color: Caoba obscuro

Albúmina: contiene

Hemoglobina (Método de meyer): contiene

Sedimento: Regular cantidad de células epiteliales pla

nas, escasos leucocitos en degeneración grá- 

nulo-grasosa, regular cantidad de cilindros 

granulosos, no se encuentran hematíes.

lo sa ha podido realizar el examen aspeotroscúpioo»
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Día 22 de mayo do 1952

Análisis de sangre

Urea (mótodo de ivan): 0.40 gr. %o

&lucoaa (método de Folin y wu): 0.84 gr. %o

Tiempo ele coagulación (método de Sabraze) : 6'

Tiempo de sangría (método de Duke): 2* 

Retracción del coágulo: Buena 

Reacción de Waasermann: Negativa.

Reacción de Kahn standard ’• Negativa

Reacción de Kehn presuntiva: Negativa.

Otros exámenes realizados son los siguientes:

La bilirrubina según el método de Van den Bergh 

directa:el minuto y a loe 15 minutos: negativa. La in

directa: 10 mg. >o. tfl estudio de las hemolisines en 

frío según el método rápido de makenzie, fuá negativo.

También se le practicó un recuert o globular y 

una fórmula leucocitaria que arroje los resultados 

siguientes:

Recuento globular

Glóbulos rojos: 4.687.000 mm

Glóbulos blancos: 5.900 mm

Hemoglobina (8ahll): 87% en gramos: 12,4

Indice do color: 0.94
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Fórmula leucocitaria

Pol iñude ere a neutrófilos: 58 %

" basófiloe: 0 %

" eosinófiloa: 0

Liniocitoa: 34 %

Mona ci tos : 8 f>
La aerie roja ea normal.

nía 28 de mayo da 1952

Análisis da orina

Color: amarillo verdoso

Aspecto: límpido

aspuma: blanca

heacci6n:ácida

Densidad: 1026

Hemoglobins: no contiene

urobilins: Regular cantidad, no se doso

Albúmina: no contiene

Glucosa: no contiene

Sedimento: lacaflM células epiteliales planas, 

escasos leucocitos grsnulosoa aisla

dos.

uon posterioridad a satos análisis, se realiza

ron loe siguientes:

Resistencia globular con glóbulos lavados
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Minimi: 4.50 % Mixima: 3.50 %

Reacción de Donath-Lantateiner•

negativa

Reacción de Hanger:

neg a tira

Bilirrubinemia per el método de Van der nergh 

directa al minuto y a los 15': negativa 

indirecta: £ mg %

Un nuevo recuento y fórmula realizado arroja

los siguientes resultados:

Glóbulos rojos: 4.550.000 mm

Glóbulos blancos: 7.950 mm

Hemoglobina 84> en Gr«: 12

Hematocrito 47

Keticulocitos 1

fórmula leucocitaria

Polinucleares neutrófilos: <5,00 % Valor 4bs: 3617.23

rt eosinófilos: 3 Valor absoluto 238.50

” basófilos: 1 % Valor absoluto 79.50

¿infocitos 44.50 % Valor absoluto 3537,75

Monocitoa 6 % Valer absoluto 486.

Valores hematimétricoa

Volumen Globular Medio : 104

Hemoglobina Globular Media: 26,6 y micro-microgramos
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Concentración hemoglobínica (¿lobular Media! 23,53 %

Indices hematlmétríeos

Indice de Volumen: 1,20

Indice de color: 0.93

Indice de Saturación: 0.76

después del estudio preliminar de laa hemoglo

binurias y comparando los datos que estas nos propor

ciona con los de nuestro caso, llegamos a las conclu

siones siguientes: que del estudio clínico de los an

tecedentes hereditarios» personales, estado actual y 

enfermedad actual, se deduce que no encuadra en otro 

síndrome de los estudiados que no sea el del epígrafe; 

que del estudio de los humores, se llega a la misma 

conclusión y que por lo tanto rotulamos este caso co

mo de: hemoglobinuria de esfuerzo*
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