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La litiasis renal recidivente es uno de los padecimientos
mds frecuentes dentro de la esfera uronefroldgica, que tiens co-
mo consecuencia, someter al paciente & repetidas intervenciones=
quirdrgicas ademds de compliceciones mecdnicas de tipo obstructi
vo que favorecen le infeccidn y el defio al parénquima renal,

En un sujeto normal le hipercalcemia inducida inhibe la se=
crecidn de parathormona (PTH) y estimula la de tirocalcitonina =
(TCT),

La PTH es una hormona que secretan las gléndulas paratiroie
des, y la TCT es una hormona polipeptidice de la gldndula tiroi=
des que hace disminuir el calcio y el fosfato del plasma y se se
creta en respuesta a la hipercalcemiae.

Se conoce también el efecto de la PTH aumentando la depura=-
cidn renel de fésforo, por lo que la infusidn de calcio al inhi=
bir la PTH, normalmente disminuye la eliminacidn de fésforo a tra
vés de la orina; asi =n el hiperparatiroidismo, la secrecidn de =
PTH es autdnoma de la concentracidn sérica de calcio por lo que =
su infusidn aumente la depur;cién renal de fdsforo o la disminuye
en rangos mucho menores que en sujetos sanos,

Se hace notar sin embargo que la excrecidn renal de fdsforo
durante la infusidn asguds de calcio, puede mostrer cambios que no
dependen directamente de la disminucidn en la secrecidn de P7H ya
que le hipercalcemia inducida puede estimular la produccidn de =
TCT y sumentar por tanto la depuracidn de fdsforo independiente -

de la PTH, efecto que puede producirlo le& propia hipercalcemia.
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Se ha demostrado, que en un porcenteje importante de estos =
problemas, la bsse fisiopatdldoica es la existencia de alteracio=
nes metabdlicas del tipo del hiperpsratiroidismo que en vista de
la dificultad diegndsticea clinice motivd el presénte estudio, en
el que se describen los efectos de la infusidn aguda de calcio so

bre la excrecidn de fdsforo en 4 casos con disfuncidn paratirocidea



En los seres humanos existen dos pares de gldndulas parati=
roides, situadss cercs de ls cara posterior del tiroides ( uno =
en cada polo superior e inferior), el tamafic medio de una glédndue
la es de 5 x 5 x 3 mm y entre las cuatro pesan aproximadamente =
120 mg, son de color rojizas o amarillo psrduzcas, cade gldncdula=-
estd rodeada por una cdpsuls fibrose mal definida. Las células e
pitelisles normsles son de 2 tipos:

a) célulss principales

b) células oxifilas
no obstante en los casos de hiperolasia se observa un tercer tipo
llamadas célulaes claras acuosas,

Las célules principales se han clasificado en dos tipos; cls

ras y oscures, las claras son ricas en glucdgeno, tienen un apara-

to de Gelgi pequefio y escaso, contienen pocos grénulos secretores
y se les considera células inactivas no secretoras de hormonas, =
las oscuras son pobres en glucdceno y rices en grédnulos secretores
su aperato de Golgi y el reticulo endopldsmico son prominentes, se
cree que intervienen activamente en la sintezis de hormona y Que =
son el origen principal ae la hormona peratiroidea, qQue es el pro-
ducto de secrecidn de las gldmdulas paratiroides,

La parathormona (hormona gue secretan las gldndulas paratiraoi
des) verifica su accidn fundemenielmente a nivel de los huesos, Ti

fiones, tracto gastrointestinal y gldmdulas memarias,



EN EL HUESO.= En los primeros afios del presente sigloc, cuando se
iniciaron los estudios sobre padecimientos dseos, se llegd a la =
conclusidn de que la gldndula paratiroides juega un papel primor-
diel en el metsbolismo del calcio. En 1926 se demostrd que la PTH
producie aumento en la concentracidn olasmdtica del calcio y aumen
to en la reabsorcidn dses.

Un ounto interesante dentro del metabolismo normal del cal=
cio es, ; dmo se encuentra fisicamente el fl+*depositado en el =
hueso: en forma cristsloide o coloide?. Los conocimientos actuales
consideran que el fosfato de calcio que existe en la coldgena, ha=-
ce a dichas fibras mds rigidas y de esta manera quedan protegidas
de la accidn de la colagenasa, 8si la PTH a través del AMP cfclico
activaria la membrana celular modificando el medio quimico y hace
mis soluble al fosfato cdlcico, lo que estimula la liberacidn de =
colagenasa; de esta manera la PTH movilizaria calcio del hueso pro
duciendo una halisteresis ( reabsorcidn de calcio, fdsforo y hueso
osteoide).

Ademds de sus efectos sobre reabsorcidn dsea y fosfaturia, la
PTH tiene otras acciones.

a) Estimula los osteoclastos.

b) A nivel intestinal aumenta la absorecidn de calcio, junto =
con una globulina dependiente de vitamina D, as{ como de =
un proceso de slcalinizacidn.

HOMEOSTASIS EXTRACELULAR TEL CALCIO.- Es necesario indicar:

l.- Que los ostcoblastos y los osteocitos representan la mayoria =

celular;



2.- los osteoblastos activos se encuentren en los sitios de neofor

macidn Jseas;

3.= los osteoclastos se encuentran en los sitos de resorcidn, fe-
ndmena que comienza por una desmineralizacidn y termina en re-
sorcidn de la matriz dsea.

La matriz dsea estd formada por coldgena, tejido que se produ
ce en los osteoblastos y fibroblastos. Fl elemento que se deriva =

de su degradacidn es la hidroxiprolina, que sc libera hacia la san
gre y se excreta por la orina, por lo tanto, la hidraxiorolina uri
neria permite determinar el grado de destruccidn de sirmtesis de la

coldgena,

Un incremento en el calcio intrscelular actda como un segundo
mensajero en la accidn de la PTH, tanto en los osteoblastos activos
como en los osteoclastos, La habilidad de la PTH para revertir in=-
hibiciones de la formacidn de hueso inducida por el fosfato puesde
causar una significative redistribucidn del calcio dentro de los =
varios compertimentos intracelulares, sin embargo, el efecto predo
mingnte de los fosfatos es el de activer la formacidn de osteoblas
tos con una pequefia accidn sobre los osteoclastos, de lo que se =
deduce que los fosfatos tendrian un marcado efecto en el metabolis
mo de los osteoblastos, y por lo tanto, en la formacidn de hueso.
EN EL RINON .- £s de suponer que la fraccidn difusible del calcio
del plasma se filtra comoletamente por los glomérulos a nivel del

rifdn. S5i se tiene en cuenta que el rifidn normal oroduce ocor lo -

|+

menos 140 litros de filtrado glomerular cada 24 hrs, y Que cada 1

tro contiene no menos de 60 mg de calcio, se deduce que durante
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te tiempo se filtrardnm 8400 mg. Realmente, pocas veces se encuen =
tran mds de 200 mg en la orina normal de 24 hrs, y esta cantidad =
representa el resultado del movimiento del calcio hacia el interioxr
v hacia el exterior del organismo, en equilibrio. Le ingestidn pox
la dieta afecta el calcio de la crina en mucho menor grado que en
caso de otros elementos minerales comunes, A causa de la facilidad
con que el calcio puede movilizarse de los minerales dseos para -
mantener constante la concentracidn de €a en el liquido extracelu-
lar y an el plasma,

La infusidn directa de hormona paratiroidea en la arteria re
nal ocasiona una fosfeturia unilateral, ef=cto que se oresenta rd=-
pidamente (5 a 10') y es producido por una alteracidn de la funcidn
tubular y no de la glomerular, la fosfasturia fue uno de los prime
ros efectos conocidos de la hormona paratiroidea. La accidn hormo=-
nal sobre el tdbulo renal, ocasiona también un aumento de la excre
cidn de potasiao, bicarbomato, sodio y emincdcidos, a ls par que dis
minuye la excrecidn de calcio, magnesio, amonio y acidez titulable

La PTH actda en el rifidn a nivel de los tdbulos proximales y

distales, ya que ambos participan en el nivel del fosfato, y el =
princioal factor que regula le resorcidn de éste, es la concentra-

cidn d= fosfato en el interior de las células del tdbulo rensl, =

que puede ser aumentada por:

1.- una elevacidn del fosfato plasmdtico
2.~ una disminucidn de calcio plasmdtico
3+~ la hormona paratiroidee y posiblemente la tirocalcitonina, que

determinan en cada caso un aumento de la excrecidn de fosfatoe
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EN TRACTO GASTROINTESTINAL.= La parathormona acelera la velocidad

de ebsorcidn de los iones de calcio.

EN GLANDULA MAMARIA.- La parathormona disminuye la excrecidn de io
nes calcio por el tejido memario y su transporte del plasma a le =
leche,

La calcitonina es una hormona secretada también por las glén=-
dulas paretiroides, pero en respuesta & una elevacidn del nivel de
calcio en el suero {(hipercalcemia). Le gldndula tiroides nroduce =
una sustancia similar, denominada tirocelcitonina, que se libers =

igualmente an estado de hipercalcemia.

Cabe sefielar que les gldndulas tiroides y paratiroides contie
nen- algunas célules ricas en mitocondrias y que las concentrecio=-

nes de enzimas en ellas se modificen de acuerdo con los niveles de

calcio en el plasma. Se ha sugerido que esas células serien las =

productoras de calcitonina y tirocalcitoninas.

HIPERFUNCION DE LAS GLANDULAS PARATIROIDES.- El hiperparatiroidismo
es el trastorno més frecuente de las gléndulas psratiroides y se a
socia @ 5 trastornos anatomopatoldgicos; adenoma dnico, adenoma =
miltiple, carcinoma, hiperplasia celular primaria de célulss cla=-
ras acuosas e hiperplaszia de las células Drincioales.<

La hiperplasia primzsria de le célula, es una entidad patolégi
ca interesante ya que se puede considersr como un precursor del a-
denoma paratiroideo, La diferenciacidn funcional entre hiperpleasia
y edenoma es posible efectuarla con estudios radioinmunoldgicos en
unidn con infusidn intravenosa de calcio. Le infusién de calcio -

en pacientes con hiperplasia celulsr orimsria dan como resultado =

la supresidén de la PTH sérica en todos los pacientes,



El hiperparatiroidismo primerio es un trastorno del metabolis
mo mineral caracterizado por un defec‘o en la normal regulecidn re
troactiva de la secrecidn de hormona peratiroidea por la concentra
cidn de calcio plasmdtico. ©1 hellazgo del sumento de dicho celcio
empieza a ser diagnosticado con frecuencia y probablemente en esta
do temorano de la enfermedad,

La cause mds frecuente del hipexparatirocidismo orimario es el
adenoma o los adenomas de una o mds glédndulas paratiroides.

Este padecimiento no es una enfermedad tan infrecuente como se
suponia hace tan sdlo unos pocos afos.,

Se encuentran pcocos casos por debajo de los 0 afios de edad,
aunque en ncasiones se ha diagnos-icado algdn casoc en nifos.

Le méxima incidencia se encuentre en la quinta y sexta década
Las mujeres se afecten con una frecuencia dos o tres veces superior
a la de los hombres, También se han descrito casos de hioerparati=-
roidismo familiar,

£1 cuadro bioquimico del hivperparatirodisme comprende hiper=-
celcemia, hicofosfatemia, con frecuncia “ip=rcalciuria, aun cuando
el paciente es+€ recibiendo una diete pobre en calcio, y un aumen=
to de las fosfatasas alcalinas cuando se manifiesta 1a enfermedad

63&80

Sim embarco, por lo menos el 507 de los pacientes con hiper-
paratiroidismo primario tienan en el suero niveles normales de las
fosfatasas alcalinas, ura- excrecidn normal , o casi rormel de cal=

cio por la orina en presencia de una hipercalcemia leve (de 11 a

12 mg/100 cc de suero).
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En general se encontrard que la calciurie del paciente con =
hiperparatiroidismo primario que estd ingiriendo unas diete pobre =
en calcio excede en 200 mg cada 24 hrs. & la normal. Le mayor per
te de la sintomatologie es la misma que en una hipercalcemia.

Le presencie de hibercalciuria 8 pesar de que el calcio del =
suerc sea persistientemente normsl, es una prueba de ceso en contra
del hiperparatiroidismo primarioc y que en cambio sugiere la hioer=-
calciurie idiopdtica.

MANIFESTACIONES OSCAS DE LA ENFERMEDAD.- Como en el hiperparatiroi
dismq,produce la efec:acidn generalizada de todo el sistema dseo,

no puede decirse que las lesiones dseas aparezcan antes en uno u -

otro hueso, pero, sin embarco, en cier-as oartes del esqueleto se
procducen con predileccidn los cambios mds intensos.

Las lesiones clinicas eparecen con el siguiente orden de fre=-
cuencia: huesos largos, metacerpianos y metatarsianos, columna ver
tebrel, sacro y pelvis, crdneo maxileres Y, con menos frecuencia =
los huesos planos del tdrax.

LESTINES RENALES

LITIASIS RENALe= La nefrolitiasis complica el hioerpsratiiroi=-
dismo hasta en el 80% dé los casos de algunas series,

La litiasis renal es la formacidn de los cdlculos renales de-

bida 8 una hipercalciuria e hioerfosfaturia cuando se asocia 2 una
orina alcalinaes Estos cdlculos se complican con demasidda-frecuen-
cia por infecciones seCQndarias y de pielonefritise.

Aun cuando la enfermedad primaria se diagnostique y se cure
con el tratamiento edecuado, la afectacidn renz’ ouede ser progre_

siva y conducir a la hipertensidn y eveniuelmente 3 13 uremia,
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Estos cdlculos renales pueden descubrirse radioldgicsmente,
puesto que estdn formados principalmente por oxalato o fosfato cé;
cico, ambas sustancias opacas a los rayos Xe. El especto radioldgi=
co de los c‘lcqlos in vivo permite determinar con ¥recuencia la =
composicidn quimica de los mismos. Los cdlculos de fosfato cdlcie
co, y no los de oxalato cristalina, con radiaciones & partir del =
punto centrel. Los cdlculos de fosfato célcico crecen en capas con
céntricas,

£1 hiperparatiroidismo secundario se caracteriza por un de=
fecto orimario de la homeostasis mineral, que ocasiona un sumentio
compensador de la funcidn y el temafioc de las glédndulas paratiroides

Se establece que la hipocalcemia y la hipomagnesemia estimu=
lan la secrecidn de PTH, Cuelquier circunstancia clinica que dis=
minuye estos cationes divalentes orientan hacis un hiperparatiroi-
dismo secundario

HIPOPARATIROIDISMO.- La causa mds corriente de hipoparetiroi
dismo es 12 lesidn o extirpacidn de las gléndulaes parztiroides en
el curso de una ooeracidn sobre la glédndulse tiroides,

El cese de la funcidn operatiroidea determina un descenso del
nivel de celcio en el plasma y :na disminuci®n inicial del nivel-
de fosfato, seguida de un sumento del mismo. La excrecidn urinacxia
de calcio se eleva bruscamente y luego alcanza niveles bajos al-
disminuir el celcio pldsmatico. La excrecidn urinaria de fosfato
disminuye, Todas estas alteraciones pueden ser explicadas por los

efectos de le hormona paretirocides sobre:



1)

2)

3)
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La movilizecidn del celcio y el fosfato del hueso
La retencidn del calcio y el aumento cde la excrecidn de fosfato
por el rifdn.

La disminucidn de la absorcidn de calcio y fosfsto en el intes-

tino.



OATERIAL

El meterial bioldgico fue obtenido de S pacientes con edades
\

entre 33 y 38 afios, Dos del sexo maseulino y tres del sexo femenim
no, hospitalizedos en 1a Unidad Me+abdlica del Centro Médico La =
Raza { Anexo Tlaltelolco).

Tres de ellos con litiassis renal recidivante, hipercalcemis,
hipofosfatemia e hipercelciuria. Un caso normal y otro con hipo=
paratiroidismo ( postetirocidectomfa) Tebla no. I

Cada paciente estuvo sometido 2 dieta constante por periodo -
control que fluctud entre 4 y 6 dias, previos a la infusidn,

La dieta consistid en administrarles disriemente 400 mg de =
caelcio, 800 mg de fdsforo, 109 mfq de sodio y 70 mEq de potasio.

A ceda paciente se le tomd muestra de sangre diasriamente en
ayunes para determinacidn de celecio, fdésforo, sodio, potasio, €lo_
TO, C02 , Urea, creatinina,

Se colectd orima de 12 hrs. (conteniendo los frascos como
preservativo 7.5 ml dﬁ dcido acético glecial) de Tlia.m. = 19 p.me

y de 19.01 p.m. = 7 2.,m., en las cuales se determind:

a) celcio - fdsforo
k) urea - crestinina
c) sodio - potasio
d) voldmen - cloro

Durante el estudio se registrd diariemente el pesc corporal
y la tensidn arterizl, en posicidn supina y ortostdtica.

El perfiodo control se considerd dentro de lcs 4 y 6 orimeros =
dfas en gque la excrecidn urinaria de= calcio y fdsforo fué constan=

te,
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Después de este equilibrio se sometid el paciente a la Infu-

sidn Aguda de Calcio, la cusl se llevd acabo en un dia.
TECNICA DE INFUSION ACUDA DE CALCIO ( PAK, CHARLESe,).- En €@
ta técnic® §& observd con detslle los efectos de la infusidm aguda

de calcio sobre ls excrecidn urinaria de fdsforo.

Una vez que la excrecidn de celcio y fdsforo fué constante, e
se practicd la infusidn, la que consistid en administar por via ip
travenosa 15 mg de calcio por Kg de peso como gluconato cdlcico, =
en 500 ce.c. de solucidn fisioldgica.

La infusidn fué practicada de las 9 = 13 hrs, durante ésta, se
hicieron determinaciones en sangre de Calcio y fdsforoc cada 2 hores

hasta las 24 hrs de ese dia.

Se tomd tamuién control electrocardiogrdfico, fundamentalmente
vigilando frecuencies cardfaca y Q.T. 2 fin de controlar los efec=-
tos de la concentzacidn de celcio sobre fibra miocdrdica.

Se colectd lz orina de cada 12 hrs de ese diea y la del siguien

te para obtener los datos del laboratorio antes mencionsados.

INTERPRETACION,= Se considera prueba positiva cuando no hay =

inhibicidn de le parathormona por la concentracidn de calcio visua_

lizado através de la excrecidn urineria de fdsforo. FEs decir ésta

excrecidn urinaeria de fdsforo en el dia de la infusidn na varis -

o varf{a menos del 12% con respecto del control.

En el caso de poruebe negativa que descarte la oosibilidad de
hiperparatiroidismo hay inhibicidn de la parathormona del 12 o més

% con respecto del control.
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no. I

RESUMEN DE LOS DATOS CLINICOS EN LOS CAS0S ESTUDIADOS

CON INFUSION TE CALCIO

CASO no. I II EI1 TV \
EDAD 33 afos 38 efos 34 afos 37 afios 38 aifios
SEXO FFMENING FEMEXNTNG MASCILIND MASC L™M0O FERNENTYNO
TVYOLYUCION LITIAZIS ITIAZIS LITIACTE NORMAL TIROINEC=
" RECIDIV, RETIBIVs RECIDIVS TOMIA,
CLINICA  preLonesd PIELONE=- SBTOTAL
NEFRITIS FRITLIS ERISIS DE
TETANIA.
CIR'ICIA
PRT7VUIA PIZLOLO=
TOMIA NING'INA TIROTrEC=
TOMIA,
DIAGNOS=
TICO HIP-RPARA HIPER®ARA~ HIPERPARA-~ NORMAL HIPOPAFATL
TIROIDISMO TIROILISMO TIRQIDIEMO ROIDISMO,.
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TECNICAS EMPLEADAS EN ESTE
ESTUDIO

caALCTIO

(METODO DE FERRO=-HAM MOLIFICADO POR '"EES ER)

FUNDAMENTO .- El1 celcio se precipita por la accidn del ac. clora-
nflico (6 su sal sddica), formando un cloranilato de celcio inso=
luble, ®1 cuel se lava con alcohol isopropflico al 50% para librax
lo del esceso de &c. cloranilico, el precipitedo es entonces trata

do con sal tetresddice del dc., EDTA y cloruro de fierro para produ
cir un color café-verdosoc obscuro, proporciocnal & la cantidad de =

calcio presente en el suero.

REACTIVOS

l.= Ac. Cloranilico

2.~ NaOH

3.= Alcohol iscoropilico
4,= EDTA ( sal tetrasddica)

Se= Cloruro de fierro

6.~ Carbonato de calcio.
PREPARACION DE LOS REACTIVOS

l,= Acido Cloranilico 1%

Ac, Cloranflico 1lg
Agua dest, 50 ml conteniendo 7 ml de NaOH 1 N.

Aforar a 100 ml con agua y filtrar.

2.- Alcohol Isopropilico
Alcohol isopropilico 1l:1 con acus.
3,- EDTA sal tetrasddica al 5%

EPTA S g
Agua c.be.pe 100 ml



Cloruro Férrico 6%

FeCl3.6H20 18 g
Agua cebepe. 100 ml

4.- Cloruro férrico al 0,6%
Mezclar 9 partes de agua
. d. » " FeCl3
Preparer diario antes de usarse,
Sol. Patrdn de Calcio (10 mg /100 ml )

Carbonato de celcio 0.24%97 g

Agua desionizada 9.0 ml

HEl1 conc. 1l ml .

Agitar hasta completa disolucidn, y aforer con zgua desionizads &

100 ml, Guardar en un frasco Pyrex, esta sol es estable.

TECNICA
En tubos de centrifuga gredusdos medir:

“LANCO PATRON PPOBLEMA
suero probl. - - 0e5
sol. natrdn de Calcio 0.5

( 10 mg/100 ml »
Agua destiladsa 0.5 - -
cloranilato de
sodio 0.25 0.25 0.25

mezclar y répesar 30' a la tamperatura ambiente,

Centrifugar 30' y decantar el sobrenadente e invertir el tubo so-

bre papel filtro 5°',
Con una piseta de polietileno agregar a cade tubo 5 ml de
alcohol isopronilico a2l 5 y se decanta en la misma manera que el

anterior. “e ponen dos gotas de ENTA §Y y agitar hasta completa di

solucidn.



Poner 5 ml de FeCl3 sl 0.6 %, mezclar por agitacidn hasta di-
solucidn complete del precivitado dejar reposar S5' y leer entre =

4B0 & S00 nm con el blenco de reactivos.
CALCULOS

D.C. PROB.EMA x 10 = mg de Calcio /100 ml de sueroe
D.0. STANCAR
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FOSEQRO

(Técnica de Fiske=Subbaxow)
FUNDAMENTO:

Se trata un filtrado de suero o de orina en dcido tricloroa-
cético con reactivo molibdato, el cual reacciona con fosfaios pa-
ra formar molibdofosfatoamdnico. Le adicidn de un agente reductor
adecusdo como dcido eminonaftolsulfdnico produce colar azul de he
teropolimolibdeno, proporcional a la cantidad de fdsforo presente
en el suero.

MATERIAL
1.~ tubos de 13 x 100

2.= Pipetes de 0.2 ml ( 200 lambdas)
3,= Pipetas de 1 y 2 ml

4.~ Centrifugs
Se= Cradilla
“USTANCIAS

Acido "ricloroacético q.p.
Molibdato de amonio Qepe
Acido sulfirico q.p.
Iisulfito de sodio Q.pe.
Sulfito de sodio anhidro Q.pe.

Acido l-smino 2 neftol 4 sulfdnico q.o.
fosfato monosotdsico anhidro Q.p.
REACTIVOS

Acido "ricloroacético al 10Y (A)
Reactivo de Molibdato ‘g)
Reactivo de acido sminonaftolsulfdnico (C)

Solucidn de fdsforo de 0.1 mg/ml (D)
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PRFPARACION DE REACTIVOS

REACTIVO (A)

Acido tricloroacético 100 g
Agua ce.b.pe 1000 ml

Disolver y aforax

REACTIVO (B)

Molibdato de amonio 25 g
Acido sulfdrico 300 ml
Agua ce.be.pe 1000 ml

Disolver el molibdato, affiadir el sulfdrico y aforar.

REACTIVO (C)

Bisulfito de sodio 150 g
Sulfito de sodio 2.5 g
Acido l-amino=2naftol

4=sulfdnico 2.5 g
Agua ce.b.pe. 1000 ml

Nisclver y eforar

REACTIVO (')

Fosfato mononotdsico 0.4394 g
Acido sulfdrico 10 N 10 ml
TECNICA

Medir en un tubo de 13 x 100 0.2 ml ( 200 lambdes®) de suexro pro=-
blema agregar 1.8 ml de Ac. tricloroacdtico al 10Y y centrifugerxr

' ]
S'. PROBLEMA L ANCO

sobrenadanté 1l ml ———

Ac. Tricloreacé-
tico R 1 ml

Agua dest. 0.7 ml 0.7 ml

Reactivo molib-
dico 0.2 ml 0.2 ml

Ac. aminonaftolsulfd=-
nico 0,1 ml 0.1 ml

Mezcler vy reposar 15'. Leer a una longitud de onda de 640 nm, -

llevendo a 100% T con blanco de reaciivos.
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Fésforo en orina.- "e process igual que un suero sanguineo si =

la lectura es alta, se procede a diluir la orina, y el resulta-

do se multiplica por el factor de dilucidn usada.

VALORFS MORMALES en.sangre 2.4 = 4.7 mg%
en orina 0.9 = 1.2 g/24 bhorss
CALISRACION
TUi:0S na. SOL. DE FOSFORO AC. TRICLORO= % T CONCe.
0el mg/ml PCETICO mg5h

2 2 ml 98 ml 74 2

2 4 96 SE 4

3 6 54 4745 6

4 8 52 37 B8

5 10 S0 29 10

Tomar 1 ml de estas diluciones, y seguir los mismos pasos ce le =

técnicae.
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(Nétodo de berthelot-Chaey -Merbsch)

FUNDAMENTO:

La urea es hidrolizeda a carconato aménico por ureasa y el a-
moniaco que se libers del carbonato, por dlcalis, reacciona con fe
nol e hipoclorito sddice 2n un medio alcalino peres former el indo-
fenol azul. fomo catslizador se utiliza nitroorusiato sddico. La -
intensidad del color ezul es prooorcional a la cantidac de ures en
la muestra,

MATERIAL

l.~ tubos de 12 x 100

2+.= micropipetas de 0.010 ml /10 lambdas)
3.= pipetas de S y 10 ml

4.~ gradillas nara tubos

SUSTANCIAS

@) Solucidn de urezsa

b) Solucidn de fenol

c) Solucidn de hiooclorito de sodio al 0,07N
d) Solucidn patrdn de urea.

ORFPARACTION DF RFACTIVLS

Splucidn de urecasa

ureasa 800 mg

buffer EDTA
oH 6.5 1060 ml

Disolver y aforer a 2 litros con sgua destilada, filtrar y conser-

var en refrigeracidn. { esteble por 3 semsanas).

Splucidn de fenol .

Fenol licuado 60 ml
Mitroprusiato de Na 240 mg
Agua c.b.p. 1800 ml

Guardar en fresco smbar y conservar en refrigerecidn ( estable nox

4 dies)



Solucidn Patrdn de Urea

Urea 10 g
Agua c.b.p. 1000 ml

Disolver y aforar.

TECNICA
PRDBLEhA SLANCO
suero 0,01 ml e
agua - = - 0,31 ml1
ureasa 0.5 ml 0.5 ml
reposar 30' a temperaiurae ambiente
Fenol 3.5 ml 3,5 ml
Hipoclorito de K
Sodio 0,5 ml - " De5 ml

mezclar por inversidn y dejar reposar 10'
Leer en fotocolorimetro Leitz & una longitud de onda de 550 nm

Correr 3 blancos y 3 patrxones

Nota: Leer el blanco de reactivos contra blanco de ague, oara ve-
rificar la estabilidad de los recsctivos ( eproximadamente se man=
tiene una lectura entre 72 y 83 T

VALORES NORMALES 26 = 32 m%

CALICRACION
TUE0S mee  SOL. PATRON  AGUA DEST. % T  CONC.
10mg/ml en ml FINAL mg%
1 [ 1m 99 90 10
2 2 98 81 20
3 4 96 (13 40
4 6 94 53 60
5 8 92 43 80
6 10 90 as | 100
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Es£es soluciones se tratsn igual que un sueroc y se siguen los
mismos pasos de la técnica.
Note: Urea en orina, se diluye le orina filtrada, y se oro-
cesa iguel que el suero sanguineo, el resultado se multiolic$ =

por el factor de dilucidn usada,
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CREATININA

( TECNICA DE FOLIN=WU)

FUNDAMENTO

La crestinine se determina en orine filtrada y diluids

o en un filtrade de plasme o suero, exento de proteines, des
pués de aplicar le resccidn de jeffé. De ello resulta la pro
duccidn de una substancia de color rojize cuya composicidn to
vima no estd esteblecide, la intensidad de este colox esyoro-
porcional a la concentrecidn de ests sustancia en el suesro o
plasmas,

MATERIAL
l.- Tubos de 13 x 100

2.~ Pipetas de 0.5 ml de 1 yv S5 ml.
3.~ Centr{fuga.

4.~ Gradilla

SUSTANCIAS

Acido clorhidrico q.pe.

Crestinine q.pe

Acido pfcrico g.pe

Hidrdxido de sodio gope
PREPARACION DE REA&TIVOS
Solucidn de Ac. picrico 0.04 M
Ac. picrico 10 g

Agua c.b.pe 1000 ml

Disolver en agua caliente y eforar.
Hidrdxide de Sodio al 10 %

NaOH 100 g

Agua c.b.p. 1000 ml

Disclver y aforar.
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Solucidn de creatinina 1 mg/ml
Creatinina lg
Ace Clorhidrico 0.1 N cebepe 1000 ml

Pisolver y aforar

Solucién diluida de creatinine  0.10 mg/ml

Solucidn de creatinina 1 mg/ml 10 ml
Ace clorhidrico 0.1 N c.b.pe 100 ml
Mezclar

Ace Clorh{idrico 0.1 N
Ac, clorhidrico 3.65 g
Agua ceb.pe 1000 ml

Mezclar, aforar y titular.

Picrasto alcelino
Ac. pfcrico 0.04Mm S ml

RaOH 10% 1=l

mezclar y reoosar 5', se orepara en el momento de efectuar la
reaccidn,

TECNICA

Filtrado libre de proteinas:

3¢5 ml agua dest.

0eS ml plasma

0.5 ml stﬂ4 2/3 N

0.5 ml Tungstato de Sodio

Agitar y centrifugar S°'

PROBLEMA CLAMCO
filtrado 2 ml ——
agua —— 2 ml
Sol. picreato
alcalino 1l ml 1l ml

Reposar a te mperatura ambiente durante 15', leer a una

longitud de onda de 510 nm contra el blanco de reactivos.
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Crestinina en orina .- Se hacen diluciones de la orins y se #%
tomen 2 ml siguiendo la misma técnica, multinlicando el resul

tado por el factor de dilucidn useda.

VALORES NORMALES en sangre 0.5 - 1.5 mg %
en orina l.0 = 2.0 g/24 h
CALIBRACION
’TUBUS no. Sol. de Creat. Ague dest. % T éonc.
0¢l mg/ml ml mg ¥
1 2 ml 98 83 2
2 4 96 67 4
3 ' 6 94 56 6
4 8 92 46 8
5 10 90 38 10




- o ©
~ o w
-
e
o~
T —t
: p . 3
_ = -
, ]
i - T .
1 £ : .
p 4 A : |
sa oo = : “ .
+ : : |
» ; . m — )]
' =+ T : .
Tt 1 T g
i i + t = : w
Tt T + T t T = E: .
$as s ' : : . B rosee £5 .
.. : O 1 0 —t ]
s R , : 2 e ! ]
ies : : < |
+ € 4 L 30 I — T : ]
: -
H TM =y ]
: :
2 < r 1
s Ben & &
i1 e ! 1 E
HTtd -
) CRE S50 LS 15 A S - E
5 2 .2 1
1 t ..
; T 1«4 -
~ ) 5 W S E
: ’ H ,4>—> 7 ]
s . q
“ , : _p+,
e s
1 T I
T Ma ]
4 HM ﬂu 3 1 ]
t e
—t i +
: ik ppp e 71
pry Sass T . |
L X .
1 ba + ﬁ > :
: | : Lol
- + " _ <
B E 5% ris + + T Lol
|5} 5 OGRS = , = . , : :
e _ T T 1 )
it
HEEEE = -
- : m B i
f
» 3 x 05
[<a) % 1 : 1
(=] ! . p
- : |
o R T R T : |
man : 7
o = 5 -~ | |
[=ligadsangss 4 = :
ijx : : : '8 11 1 ? . |
mm e T ==t 5 = T
T - ]
B T ».4.
g : N 1 __ o ]
=] =
: _ ~ |
< e : = T
3] i e |
» : 5 Hh :
B B = :
[ca] ase e i e . 1
@ S : 7 i Rt i - 3
sa: 7 T e amwm: et .
] e 4 Tt g 22 =2 e
- @85 B H : = f
> T y ISSEEDNABE R 1 = 5 [
[ i/ sissansas =) — 2, |
= ; jSecasss s 1 =t 1+ 1
B 7 aaEsmany e : 222 E
T JORBHE T . +f .
i MpEnnitssessi=s: E258 |
: 1
: T £ |
: It ) T
S5 = _ ‘
: : :
-+ - : |
: > w 3 3 :
0 A4 3 : : i
: +
T g |
4 |
—« 1 A
“ 1
: I;A‘
T - :
]
1 32 :
s T 1
mRSE: : | ..
o T : : }
by s :
r o 8%
t T : l
I
F , T :
i = - .
6 545 o o
SEszEsts + s +
1t + H : :
B F Hr ; _
T o © ~ < - - _w “"
=+ + - ' 5 ) ]
| ) | %
O.. i | . ! ) )
- s anad ! 4.
L Lot Vi foaiad | )
L ol S e |
L e [2.LFTL Pl D T
- -
o




- 27 =
CLORGD
( TECMICA TE THALFS SHALFS)

FUNDAMENTO

Un filtredo de la muestra exento de proteinas, folin-lwu

se valora con solucidn de nitrato mercdrico en presencia de =
difenil carbazona como indicador. Los iones mercdricos se =
combinan con los iones clocdrd-para former cloruro mercdrico
soluble, pero précticamente no ionizado.
Una vez que todos los iones de cloruro han reaccionado =
s ’ ++ 3
con iones mercuricos, todo exceso de Hg se combina con el =
indicador difenilcartazona para formar un complejo de color
violeta azuledo, el cual se considera el vunto final de la re

reaccidn,
MATERIAL

Bureta calibrsda en divisiones de 0.01 ml

tubos grandes o matraz erlen meyer de 25 ml.

pinzas para bureta.
SUSTANCIAS

S=difenil carbazona g.p.
Alcchol etflico al 99.5%
Cloruro de sodioc Q.pe.
Nitrato mercdrice q.p.

Ace nitrico G.p.

Sol. de cloruxo de sodic 10 mfq/1l
PREPARACION "E RFALC IVDS

nifenil Carbazona (indicador)

S difenil-carbazona lg
Alcohol etflico c.b.p. 1000 ml

Disclver y aforar, Conservar en frasco ambar y en refrigeracion



Nitrsto mercdrico 1.5 g
Ac. nitrico 2N - 20 ml
Agua destilada 1000 ml

Misolver el nitrato mercdrico, agr=gsr el ac. nitrico aforar
y ajustar la solucidn.

Solucidn de rloruro de sodio 10 wm q/1

Cloruro de sodio anhidro S84.5 mg

Agua c.b.p. 1000 ml

lisolver y aforar.

TECNICA

l.- A 0.2 ml de suero, afadir 1.8 ml de agua destilada y 4 =
gotas de reactivo difenil-cerbazona.

2.= Titulsr con el nitrato mercuUricc hasta le aparicidn de una

coloracidn violeta c4lido pecrmanente.

3¢= Cdlculos:
ml de reactivo de nitrato mercdrico usados por factor = a
mEq de cloro oor litro.

TITULACION

De la solucidn de nitrato mercdrico:

a) poner 2 ml de le solucidn de cloruro de sodio que contiene
10 mEq/l en un matraz erlen meyer de 25 ml,

b) Afadir 4 gotas de 1z scl, del indicador.

c) Titular con la solucidn de nitrato mercurico hasta color =

violete pdlido permancnte.
d) Dividir 100 entre el ndmero de ml. de 1a solucidn de ni=

trato mercdrico qus se gastaron en la tritulacidn y se ob=
tendrd =1 factoxr.
VALOREZS !GRMALES en sangre 98 - 109 mEgq/1

en cring 110 = 115 mfqg/24 h

Cloruros &n orina.- Se procesa igual Qque un sSuerde
S
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La muestra se coloca en un rocipiente cerrJdé, se aliade un dcide qﬁe
libere el CO2 de 1z nmuestr:z, se mice la presién, des_.ués se -nwde nicréxido
de soGio que absorbs el 002 y se mide nuevamente la rresiéni la diferencia
de nresiones es direciamente pro.orcional a lu concentriucién de 002 ce la
muestra.

MATELTAL Y BYUIR0

l.- Sustancias:
Carbonato de sodio anhicro Q.p.
Acido lictico q.pe.
Eicdréxico ae Sodio Q.p.
2.- Recciivos:
Sol.'Patrdn: de 80, ( 50 volumenes en 100 ml.)
1.191 g de Na_CO, amkidro, secudo a 100°c.
Tisolverlos en 500 ml. guirderlos b.Jo aceite minerzl
Solucién de 4cido ldctico al ¥
Eicréxido de Sodio 3 N
3,- ®glig0 idrboaslmetro de Hatelson.

TEC

a) Laver el .purato con Zcido léctico 1N

) Snjuagar con wzua destilada,

¢c) Sec.r con uire y bujar el mercurio Bestu cue guade una otz en la _unta
ae la pipeta.

&) as.dirzr 0.03 zl. ce suerc

e) Introducir lc _unt. de la _izeta en el mercuric aforir a 0.03 ml girar

h

la rueda de{kistén.

Aegresar el [istén para sellur con O,U1 de mzrcurio,

A8_irer C.03 al ce

a3 irar C.01l mi <=




ae

i)

mercurio

As.irar 0,1 ml. c¢e agua destil-da, selliar ccn mercurio hustz la marca-—

0.12 ml.

i)

k)

1)

n)

cerrzr la llave de la cdmara de rezccibn, bajur el mercurio husta la mar-
ca 3 ml., aflojur la perillu que sujetu el zparcto y agitar durunte un mi-
nuto

CGirar la rueda Gel ,istén, husta que el menisco acuoso suba a la marca
0.12 unl.

Leer el man¢metro y anotar la presién mimero uno, la iem.er:tura ambien
te cambiurla z factor en lu tubla corres:onciente,

tirgzr lz rueca del _istén, h.sta que el mercurio lle,ue a la .arte su-

rerior cel manimetro.

n)

i)

Introcucir 1lu: ;unta dc la pi_eta dentro del frasco con hidréxicdo de so=-

dio 3 N y abrir lu cZmcra de reuccidédn si e@s necesaPio, ajust:r el mercu-—

rio hast:z que a,urezcz uru Jota er la untu cde le irveta y aspzirzar 0,03 ml
de hidéréxido de socdio 3K y mercurio h.stz lz mzre-. 0,12 rl.

Cerrar 1. llave y girur la rueca cel _istén hesta bujur el menisco de m»

mercurio a la marce 3.ml z:zitar un minuto.

O) Jirzr la ruedu del ,istén h.ste gue el merisco lle;ue = la marca 0,12 ml.
p) Leer mevauente el manlmetro y anctur la .resién n'merc dos,
CrLCULCS &

La .resién mimero uuo mencs _resién numero cdos ¥y el resultzco de

esta diferencia se multi;lica ,or el factor de correcibn parz la tecmjeratu-—

ra

Y s2 obtienen mEq/lt de suerc protlema,

VALCLZS KROWVALES: © 24- 29 mEq/lt.
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TECNICA FLAHOHE*RICA
DE SO0DIO Y PBTASIO

FUNDANENTO.= El suero diluido es oulverizado en una llama cuya
intensidad y temoeraturae es suficien e pars exciiar los elcctrones
de algunos elcmentos, sodio y ‘o azio -n est~ caso, a8 un nivel de e=-
nergis sunerior, y al regresar a su estado originesl emitsn raciacidn
de longit:d de onda ceracterisiica pere cadao elcmenio, la in.ensicad
de esta radiacidn es proporcional a la concenirascidn del elemenio.
MATERTAL Y EQ'I™C
l.= Sustancias:

a) Sterox al 1%

b) Labtrol
2,= Reactivos:

8) Sterox al 0.02%

b} 5olucidn vare calibrar el flamdmetro ( diluir el labtrol como
si fusra suero con le solucidn de Steroz =l 0.02%.

EQUI 0.~ a) Fotdmetro de flema Coleman
b) Cable para conectar el fotdmetro de flama
c) Fscela de lectura directa ozra sodio y ootasio.
METODO.
a) Ponge 0.5 ml de suero en un msairaz volumé rico de 50 ml y afore

con solucidn de Sterox al 0.02%.

Sroblema pe - Standard
b) Vasc de precipitado il 1 1 h Y
de 10 ml
c¢) Suero diluido con llener - — —
Sterox
d) Sterox al 0.02% - llenar llcnar —
e) Sol. con 150 mEq/lt
de Sodio y S mEg/lt
de Potasie llensr

f) Conecte &l fotdme+troc de flama y el es-ectrofotdmetro con rus res-
pectivas clevijas y una los dos aparaios introduciendo el csble que

sale de la parte inferior del ssoectrofo*dmetro en el corresnmondien—
te enchufe del fl=mdmetro, situado en la .ar‘e posterior, inirodurca

lo con la clevija ancha hacia arriba.
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Seque l.0 cm el portacubetes de pldstico del esoectrofotdmetro, gire

lo ligeramente y depositelo nuevamente en su compartimento,debe que=
dar un poco afuers, asegdrese que no hay paso de luz, tdpelo, cierre
los controles del especirofoidmetro y del flsmdmetro,

Gire a la dereches un cuarto de vuelta los botones pare ajuste =
grueso y fino del espectrofotdmetro; el circulo de luz gue se encuen
tre en la rejilla lectora se moverd hacie le izquieerda y desapareces

réd de la vists =i los aparsios se encuentrar conectados correctamen—

te. Coloque el filtre de c=odio en la ranura pera filtros del flam6m5

troe.

g) Abra la toma de gas y encienda. ‘nmediatamente abras la toma de o=

x{geno y lentamente lleve hasta 1.8 Kg. y re ule la flema a fin de =

obtener un cono azul intenso, de 1 cm de altura.
H) Coloque el vaso "0" en el portamuestras del flamdmetxo, cierre la

puerta y atomice dando vuelta al pasador en el sentido de les maneci

lles del reloje

i) Con los controles para sjuste gruese y fino del flamdmetro lleve
el indice luminoso del espectrofotometreo @ 0 (extremo izquierdo de =

la escala).

j) Sustituye el vaso "0" por el del estdndar y atomice de 1la misma =

forma.
k) Con los con*roles del espectrofotometro ajus-e el indice de luze

a los #Sq del estdndar de sodioc en la escala correpondiente de la re-

glilia.
1) Compruebe que el sjuste ha sido correcte. stomizando variass veces

los reactivos "0" y estandar hasta que obtenga dos lecturas icuales=-
m) Una vez estabilizados las lecturas, coloque el vaso de precipita-
do que contiene la muesirae.

n) Lea y anote le concentracidn de sodio segdn ls lectura en la esca

la de sodio.

f) Vuelve s atomizar los reasciivos y el patxdn para asecurarse que &

sus sjustes no varisrxon y le de'erminacidn del croblema fue correcta

o) Quite =21 filiro d- sodioc y vonca en su lugar =1 filtro de potasioc
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P) Coloque en el portamuestras el vaso con el reactivo "0" atomice 1Y

ajuste 2 0 de la escala con los controles del flamo;etro.
q) Sustituyalo por &l patrdmn., atomice, @jus'e el indice d-1 espece

trofotdmetro & los m'q del estandar de ootasio en l& escala correspay
diente con los controles del oropio Totocolorimetro.

r) Compruebe si el 2juste es correcto al atomiz r varias veces los
reactivos, el "0% y el patrdn r.

s) Comprobada le exactitud de la calibrecidn, coloque el vaso de la
muestra dilufde en el nortamuestras y atomice.

t) Lea y anote la concentracidn segdn le escala de potasio.
u) Atomice nuevamente los reactivos del vaso "0" y del estdndar para
compxobar el sjuste y asegurar la exactitud de la lecturas del proble

v) Por Jltimo atomice el reactivo del vaso "F" durante 30 segundos
para limpiar el stomizador.

w) Limoie el atomizador con el capilar metdlico que existe para di-
cho objeto, intrnddzcelo siempre nor el érificio inferior.

x) Para acagar el soarato quite el caouchdn, gire la llave del oxi=
geno de derecha & izquierda hasta quc deje de pasar el oxigeno, cie=
rre inmediastemente el gas.

VALORES NORMALES SODIO de 138 a 146 mEq/l de suero.
PQ0TASIO de 3.8 @ 5,1 mEq/1l de suero.
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de la infusidn a2compaflada de una importante recuperacidn de
la excrecidn urineria de fdsforo en los 2 dias subsecuentes.
(GRAFICA: no. 4 ).

Em la paciente con hipoparstiroidismc cesoc no. V el in-
cremento en ls excrecidn urineris de fdsforo fué le mds apa-
rente { mds del 100 % con respecto al control ).

Con le orientacidn definitiva de la faltia de supresidn

de PTH en los 3 pacientes ( caso I a III) se extrajeron qui=-

rirgicamente los sdenomas.



RESULTADOS

Los resultados obtenidos fueron los siguientes:

En los pacientes con hiperparatiroidismo Caso I, II,
I1I, la infusidn aguda de calcio produjo moderada elevacidn

del calcio sé€rico de 2 a 7 mg %o

En las grdficas 1, 2 y 3 se muestra la evolucidn de
las concentraciones séricas de calcio y fdsforo durante el =
dfa de le infusidn, estos controles se ilustran cada 2 horas

En el sujeto normal hubo un aumento de calcio sérico
durante la infusidn de calcio, 1la cual fué de 4 mg ¥ sobre
el periodo control aproximadamente. (GRAFICA no. 4).

En el enfermo con hipooeretiroidismo, la infusidn fué

hecha con la téecnice de Pronove, P, Con coleccion&s.de ori=
na de cada 24 horas y deferminaciones en sangre de calcio y=
fdsforo cada 2 horas durente la infusidn ( 8 a 12 horas ) y
ceda 4 horas después de la infusidn hasta las 24 horas de e-
se dfa). ( GRAFICA no. S5 )e

El efecto de la infusidn de calcio sobre la excrecidn-

urinaria de fdsfoxo en los pacientes con hiperparatiroidismo
no disminuyd comparedo con el dia control (GRAFICAS 1, 2 y3)

En el sujeto normal, ceso no. V se observd una imooxrtan

te reduccidn (40%) en la excrecidn urinaria de fdsforo el dia



TABLA no.

CASC no. 1
CONCENTRACIONES EN SANGRE
PERIODO CONTROL Na K c1 co, Ca P
DIAS mEq/1 mEq/1 mEq/1 mEq%l mgk mgh
1 134 563 97 32.6 10.4 3.9
2 342 5.2 100 2h b 11.6 3.8
3 ‘ 134 k.6 94 31,4 9.2 ha1
b DOMINGO 9.6 3.7
5 134 b.s 108 26,4 10.0 3.3
* I,h.Co= 6 134 4.3 108 25.7 8.4 3.6
POST.%~ 7 134 4.8 100 24,5 2.2 5.7
*INFUSION AGUDA DE
CALCIO
HORAS 9 1 13 15 17 23
Ca mgh 8.4 15.0 15.8 15.6 15.8 13.2
P mg¥ 3.6 549 Sl 5.7 Sobt 6.9




C:80 no., 1

CONCENTRACIONES EN ORINA

no.,

1

PERIDO CONTROL VOLUMEN Na K c1 Ca P UREA  CREAT,
DIAS ml/12 hrs mEq/12 br mEq/12 mEq/12 ng/12 mg/12 g/12  mg/42

1 580 14 22 L3 24 Lo 1.5 1500

320 2h 11 15 17 220 6.k 480

2 220 15 12 4 18 320 143 580

b0 35 20 4o 4o 350 3.7 780

3 380 26 19 38 21 520 11.8 870

k60 36 23 48 27 275 1.4 910

Iy 540 s 26 6k 34 480 11.0 950

150 41 9 13 i 200 3.4 270

5 900 33 27 39 50 Loo 6.5 380

220 14 6 15 7 210 2.6 340

I.A.C. 6 2480 354 47 268 423 630 17.2 1450

160 ? 6 6 22 170 728 220

POST, 7 210 6 17 2.5 10 590 5.6 480

150 8 7 2 7 60 0.93 L60
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CASO II TABLA no. 2

CONCENTRACTONES EN SANGRE

PERTIODO CONTROL Na K c1 co; S
1 135 545 108 18.5 11.2
2 DOMINGDO
3 125 3.3 102 18.6 10.0
T.A.0% 4 129 2.8 105 1642 10.0
POST.* 5 129 3.3 108 20.8 9.6

*INFUSION ACUDA DE

CALCIO
HORAS 9 11 13 15 17 19
Ce mg% ‘10 9.6 9.8 9.6 9.8 8.8

P mo% 3.8 3.3 37 3T 37 3.3




CASO II
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TABLA

no.

CONCENTRACTONES EN ORINA

PERIDO CONTROL

VoL,

Na

K ci Ca P B ]

i - 2

DIAS ml/12 hrs mfq/1l2 horas g</12 horas g/l
1 700 28 16 30 ,051 +224 .504 4.9
950 32 20 23 .054 ,352 570 7.7
2 1060 32 25 39 .086 355 .B64 7.8
850 22 17 14 «028 3T4 374 1.8
3 1000 25 23 28 .074 ,360 ,520 8.0
750 15 15 10 «037 <428 930 6.4
I.A.C, 4 1020 27 20 16 .«079 .397 .667 9.8
660 33 13 16 .046 ,336 ,571 5.7

POST. S 900 - - - - +405 .612 7.2
780 - - - = o374 4374 T.3
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CASO III TABLA no. 3
COMCENTRACIONFS EN SANTRE
PERIDDO CONTROL Na K cL co, Ca P
DIAS mEq 1 mfq/1 mEq/1 wfg/l mg% mg%
l - - - - - 2.4
2 136 3.9 100 3547 10.4 2.8
3 119 4.0 100 18.6 10.2 2.2
1,A.C. 4 131 7.4 110 1E.5 9.6 2.1
POST. 5 DOMINCO
3 125 3.8 108 10.4 11.8 3.2
INFUSION AGUDA DE
CALCIO
HORAS 9 11 13 15 17 19 21 23
Ca meg % - i8.6 20 16.6 18.8 20 17.4 16.6
P  mg % 2.1 3.3 2.8 3.1 3.6 4.2 4.6 5.6




TABLA

CONCENTRACIONFS EN OFINA

Noe

PERIODO CULNTROL VOL. Na K c1 Ca P CRERT. UREA
D1AS ml/12 he mEq / 12 horas @ / 12 horas g/l2h

1 480 17 20 38 - 2300 ,519 6.3

900 22 35 43 = .432 ,547 8.4

2 400 8 23 37 - <264 .448 8.8

790 23 36 =  .442 . 408  B.2

3 650 24 29 33 - 2214 .S520 12.7

820 29 38 34 - 4303 .540 10.8

T.ACe 4 2420 254 43 165 - ,920 1980 10.9
860 10 9 8 - ,327 978 9.9

POST. S 740 - - - - +600 o717 8.9
700 - - - - 330 .729 9.6
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CAS0 no. IV

TR
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B LA

no.

4

CONCENTRACIYONES EN ©ANCRE

PERIDO CONTROL Na K o co, Ca p
DIAS mEq/1 mEg/l mEq/l  mig/l mg% mo%
1 132 4.3 110 2B 9.6 3.6
2 131 4.8 104 25 10.8 3.4
3 I.A.Co 152 5,1 17 23 8.8 3.7
4 POST, 134 4.8 100 27 12.0 4.9
INFUSION AGUDA DE
CALCIC
HORAS 9 11 13 15 17 19 21 23
Ca mg % 8.8 12.4 12 12 11.4 10.6 10.6 10
P mg % e Y 3.8 4.4 4.5 5.1 4.6 4.5 4.9




CAS0 no. IV TABLA no., 4

CONCENTRACTONES EN ORINA

PERIODO!CONTROL VoL, Na K cl Cs

P CREAT.
DIAS ml/12 h mfq/12 horas g / 12 horas g/l2 h
3 490 97 40 1_13 +084 e 227 o 566 8.3
550 97 25 88 ,p260 . 440 682 8.8
2 520 56 31 73 .076 . 140 Al6 8.3
500 S0 3 37 .006 . 190 ,240. ST
3 T.ACs X460 160 22 140 - <03 1044 7.6
300 80 23 100 - .aB 88 2.9
4 POST. 350 14 4 11 ,p41 252 644 5.5
750 21 25 19 051 "« STOD «£00 Tel
5 930 36 25 22 ,p42 00 930 10.8
600 a6 22 20 .0 40 Ad4 .120 T2
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CASO A TABLA

CONCENTRATTONES EN SANGRE

INFUSION AGUDA LCE CALCIO

HORAS 8 10 16 20 24
Ce mg % 9.5 B.7 Bs2 1l1l.4 1042 9.8
P wg % 6.2 6.0 6.6 7.0 5.5 6.0
CONCENTRACIONFS EN ORINA
PERICDC CU“TROL VOLUMEN FOSFOFO CALCIO
DIAS ml / 24 horas mg / 24 horas pg/24h
1 . 980 288 27
2 1050 334 25
3 1090 3ea 15
I.A.C. 4 1450 766 283
PCST. 5 870 237 132
€ 930 276 g2







RESUMEN

Se describe en géneraslidades el metabolismo del falcio y Fés=
foro, as{ como las técnices emcleadas des

Calcion - Ferro - Ham

Fdsforo - Fiske = Subarou

Uree - Bexthelot- Chaey- Maxbach
Creatinina = Ffolin - Wu

cloro - Shales -« “hales

Sodio - i Flamométrica

Potasio » Flemométrica

C02 Natelson

Se presentan los resultados obtenidos con la infusidn de cal-

cio en 3 casos de hiperparatiroidismo, un csse normal y otro con hi-
poparstiroidismo, Se describe el procedimiento de infusidn de calcie
administrendo éste 8 dosis de 15 mg por Kg de peso en solucidn glu-
cosada al 5% en un periddo de 4 horas. Se presentan las grdficaes -
que muestran los resultacdos ob en idos en los casos estudiados qQue
esquematizan las concentraciones séricas de calcio y fdsforo y su
excrecidn urinarie, en los verfiodos control, durante ls infusidn y
post-infusidn. En los casos de hiperceratiroidismo se hace incapié
en le felts de supresidn.de la hormona paratiroides, en vir.ud de la
ausencia de disminucidn de la excrecidn urinaria de fdsforo.

Se muestran tambidn los resulzados de un case normal y otro

con hiovoparatiroidismo,
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PISCUSION

El presente trabajo tiene como propdsito , establecer le utili-
dad de la infusidn agude de calcio en el diagndstico del hiverpara=-
tiroidismo en aquellos pacientes que cursaron con litiasis renal re_
cidivante, hipercalcemia e hipercalciuria.

Como los resultados lo demostraron, en los tres casos estudiae
dos se encontrd la causa orimaria, hiperpare-iroidismo oor adenoma
cusndo la excrecidn urinaria de fdsforo no se inhiLid bajo el efecto
de las concentraciones elevadas de calcio durante la infusidn.

Por lo tanto el método representa un pardmetro més en la consi_
deracidn quirdrgica de los pacientes en los que se iiene la sospe=-
che de hiperparatirodismo primario.

Esta prueba tiene la ventaje de poder llevarse a cauvo en labo-
ratorio no especializado, donde se pueda determinar calcio § fdsforo
en sangre y orina con las técnices usuales,

Las determinaciones hechas de "odio, Potasio Cloro, CDz'en sue
rg sanguineo fueron para control del equilibrio electrolitico en es
tps pacientés,

CEONCLUSTIONES
Por los resultados obtenidos en los pacientes estudiados pensa

mos que la técnica de Imfusidn Aguda de Calcio es aceotable para
el diagndstico de hiperparatirodismo ya-que las determinaciones
cuantitativas de Calcio y Fdsforo pueden determinarse fécilmente en

el laboratorio no especializado,
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