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La litiasis renal recidivante es uno de los padecimientos 

mis frecuentes dentro de la esfera uron e froldgica, qua tiene co­

mo consecuencia, someter al paciente a repetidas interven ciones­

quirÚrgicas además de complicaciones mecánicas de tipo obstruct!_ 

vo que favorecen la infecci&n y el da~o al par~nqui•a r~nal. 

En un sujeto normal la hipercalcemia inducida inhibe la se­

creci&n de parathormona (PTH) y estimula la de tirocalcitonina -

(TCT). 

La PTH es una hor11ona que secretan las glándu las oaratiroi~ 

des, y la TCT es una hormona polipeptÍdica de la glándula tiroi­

des que hace disminuir el calcio y el fosfato del plasma ·y se s~ 

creta en respuesta a la hipercalcemia. 

Se conoce también el efecto de la PTH aumentando la dapura­

ci&n renel de fósforo, por lo que la infusión de calcio al inhi­

bir la PTH, normalmente disminuye la eliainaci6n de fósforo a tr~ 

vis de la orina; as! en el hiperparatiroidismo, la secreción de 

PTH es aut&noma da la concentración sérica de calcio por lo que 

su infusión aumenta la depuración renal de fósforo o la disminuye 

en rangos mucho menores que en sujetos sanos. 

Se hace notar sin embargo que la excreción renal de fósforo 

durante la infusión aguda de calcio, puede mostrar cambios qua no 

dependen directamente de la disminución en la secreción de P: H ya 

qua la hipercalcé~ie inducid• puede eati~uler la producci6n da 

TCT y aumentar por tanto la depuración de fósforo independiente 

de la PTH, efecto que puede producirlo le propia hipercalce~ia. 
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Se ha demostrado, que en un porcenteje importante de estos -

problemas, le bese fisiopatólÓgiea ea le existencia de alteracio­

nes metabólicas del tipo del hiperperatiroidismo que en vista de 

le dificultad diagnóstica cl!nica motivó el presente estudio, en 

el qua ae describen los efectos de la infusión aguda de calcio s2 

bre le excraci6n de fósforo en 4 casos con disfunción paratiroidaa 



En los seres humanos existen dos pares de glándulas para t i­

roides, situadas cerca de la cera posterior del tiroides ( uno -

en cede polo superior e in{erior), el tamaño medio de u na g lándu. 

le es de 5 x 5 x 3 mm y en tre la s cuatro pesan a oroximadamente -

120 mg, son de color rojizas o amarillo parduzcas, cada glándula-

está rodeada por una cápsula fibrosa mal definida . 

piteliales normales son de 2 t ipos: 

a) células Principales 

b) célula s oxífilas 

Las célu las i:_ 

no obstante en los casos de hioerolasia se observa un tercer tipo 

llamadas células claras acuosas. 

Las células principales se han clasificado en dos ti o os; el~ 

ras y oscuras, las claras son ricas en glucógeno, tienen un apere-

to de Golgi pequa~o y escaso, contienen cocos gránulos s e cretores 

y se les considera célu las inactivas no secretoras de hormonas, -

las oscuras son pobres en glucógeno y rice 5 en gránul os secretores 

su aoarato de Golgi y el retículo endoplásmico son prom i nentes, se 

cree que intervienen ac t ivamente en la sínte ~is de h ormona y que -

son el orígen princi pal de la hormona para t iroidea, que es el pro­

ducto de secreción de las glá~dulas oaratiroide s, 

La parathormona (hormona que secre t an las gl~ndulas oaratira!_ 

des) verifica su acción f u ndarnen calmente a nivel de los huesos, ri 

~o~es, tracto gastroin t e s t inal y glámdulas mamari as. 
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EN EL HUESO.- En los primeros ª"ºs del presente siglo, cuando se 

iniciaron los estudios sobre padecimientos Óseos, se llegó a la -

conclus!ón de que le glándula paratiroides juega un papel primor-

dial en el metabolismo del calcio. En 1926 se demostró que le PTH 

producía aumen t o en le concentración olasmitica del calcio y sume~ 

to en la reabsorción Ósea. 

Un ounto in t eresante den tro del metabolismo normal del cal­

cio es, 
++ 

se encuen t re físicamente el ~ a depositado en el 

hueso : en forma cristaloide o coloide?. Los conocimientos actuales 

considera n que el fosfato de calcio que existe en la colágena, ha-

ca a dichas fibras más rígidas y de este manera quedan protegidas 

de la ac ción de la colagenasa. As! la PTH a trav~s del AMP cíclico 

ac t ivaría la membrana celular modificando el medio químico y nace 

m~s soluble al fosfato cálcico, lo que estimula la liberación de -

col agena s a¡ de esta manera la PTH movilizaría calcio del hu e so pr2 

duciendo una halisteresis ( reabsorción de calcio, fósforo y hueso 

osteoide). 

Adem~s de sus efectos sobre reabsorción Ósea y fosfaturia, la 

PTH tiene otras acciones. 

a) Es timula loa osteoclastos. 

bl A nivel intestinal aumenta la absorción de calcio, junto 

con una globulina dependiente de vitamina D, as! como de 

un proceso d~ alcalinización. 

HOMEOSTA ~ IS EXTl ACELULAR DEL CALCIO.- Es necesario indicar: 

1.- Que los osteoblastos y los osteocitos representan la mayoría 

celular; 
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2.- los osteoblastos activos se encuentran en los sitios de neofo~ 

mación Óseas; 

J.- los osteoclastos se encuentran en los sitos de res o rción, fe-

nómeno que comi enza por una desmineralización y termina en re-

sorción de la ma triz . osea. 

La matriz Óse a está formada por colágena, tejido que se prod~ 

ce en los osteoblastos y fibroblastos. El elemento- que se deriva -

de su degradación es la hidroxiprolina, que s e l ibera haci a la san 

gre y se excreta por la orina, por lo tanto, la hidraxi"tJrolina uri 

neria permite det e r minar el grado de de s t rucción de sÍTY:te s is de la 

colágena. 

Un incremen to en el calcio intracelular actúa como un segundo 

mensajero en la acción de la PTH, tanto en los osteoblastos activoa 

como en los osteoclastos. La habilidad de la PTH para revertir in-

hibiciones de le formación de hueso inducida por el fo sfato puede 

causar une significativa redistribución del calcio dentro de los -

varios compertimentoa intracelulares, sin embarso, el efecto pred2 

min~nte de los fosfa t os es el de ac t ivar la formación de osteobla~ 

tos con una pequeña acción sobre los osteoclastoa, de lo que se -

deduce que los fo s fa t os t endr{an un marcado efecto en el metaboli~ 

mo de los os t eoblastos, y cor lo tanto, en la formación de hues o. 

EN EL RIÑON .- Ea de suponer que la fracción difusible del calcio 

del plasma se filtra comole tamente cor los glomérulos e nivel del 

riñón. Si se tiene en cuenta qu e el riñón normal oroduce oor lo 

menos 140 litros de fil t rado glomerular cada 24 hrs, y que cada li 

tro co nt iene no menos de 6 0 mg de calci o, se deduce que durant e é~ 



6 

te tiempo se filtrarán 8400 mg. Realmente, pocas veces se encuen 

tran m~s de 200 mg en la orina normal de 24 hrs, y esta cantidad 

represente el resultado del movimiento del calcio hacia el interior 

y hacia el exterior del organismo, en equilibrio. La ingestión por 

le dieta afe c ta el calcio de la orina en mucho menor grado que en 

caso de otros elementos mi nerales comunes. A causa de la facilidad 

con que el calcio pued e movilizarse de los miner a l e s Óseos para -

mantener constante la concentraci6n de Ea en el líquido extracelu-

lar y en el plasma. 

La infusión directa de hormona paratiroidea en la arteria r~ 

nal ocasiona une fosfaturia unilate ral, efecto que se 0 re 5enta rá-

pidamente (5 a 10'} y es producido por une alteración de la función 
, 

tubular y no de la glomerular, la fosfeturia fue uno de los prim~ 

ros efectos conocidos de la hormona oaratiroidea. Le acción hormo-

nel sobre el tÚbulo renal, ocasiona también u n aumento de la excr~ 

ción de potasio, bicarboaato, sodio y aminoácidos, • la car que dis 

minuye le excreci6n de calcio, magnesio, amonio y acidez titulable 

Le PTH actúa en el ri~Ón a nivel de los túbulos proximales y 

distales, ya que ambos participan en el nivel del fosfato, y el 

princioal factor que regula le resorción de éste, es la concentra-

ción d ~ fosfato en el interior de las células del túbulo renal, -

que puede ser aumentada por1 

l.- una elevación del fosfato plasmático 

2.- una disminución de calcio plasmático 

3.- la hormona pera t iroidee y posiolemente la ti rocalcitonine, que 

determ i nen en cada ceso un aumento de la excr eción de fosfeto• 
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EN TRACTO GASTROINTESTINAL.- La parathormo~a acelera la velocidad 

de absorción de los iones de cslcio. 

EN GLANDULA MAMARIA.- La parathormona disminuye la excreción de i~ 

nes calcio por el tejido mamario y su transporte del plasma a la -

leche. 

La calcitonina es une hormona secretada también por les glán­

dulas paratiroidee, pero en resoueste a una elevación del nivel de 

calcio en el suero (hipercalcemia). La glándula tiroides nroduce 

una sustancia similar, denominada tirocalcitonina, que se libera 

igualmente en estado de hipercalcemia. 

Cabe se~alar que las glándulas tiroides y paratiroides conti~ 

nen - algunas células ricas en mitocondrias y que las concentracio­

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

calcio en el plasma. Se ha sugerido que asas células serían las -

productoras de calcitonine y tirocalcitonina. 

HIPERFUNCION DE LAS GLANDULAS PARATIROIOfS.- El hiperparatiroidismo 

es el trastorno más frecuente de les glándulas paratiroides y se ~ 

socia a 5 trastornos anatomopatolÓgicos; adenoma Único, adenoma -

múltiple, carcinoma, hiperclasia celular crimaria de células cla­

ras acu osas e hiperpla~i• de las células crinciceles. 

La hiperplasia primaria de le célula, es una entidad patológ! 

ca interesante ya que se puede considerar como un precursor del a­

denoma paretiroideo 0 La diferenciación funcional entre hiperplasia 

y adenoma es posible efectuarla con estudios radioinmunológicos en 

unión con infusión intravenosa de calcio. La infusión de calcio 

en pacientes con hiperplasia celular ~rimaría dan como resultado 

la supresión de la PTH sérica en todos los oecientes. 
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El hiperparatiroidismo orimerio es un trastorno del metaboli~ 

mo mineral caracterizado por u n defec~ o en le normal re gulación r~ 

t roactiva de la secreci6n de hormona parati roidee por la concentr~ 

ción de calcio plasmático. El hallazgo del aumento de dicho calcio 

empieza a ser diagnosticado con frecuencia y probablemen t e en est~ 

do temoreno de le enfermedad. 

La cause más frecuente del hiperparetiroidismo orimario es el 

adenoma o los adenomas de una o más glándulas oaratiroides . 

Este padecimiento no es una enfermedad tan in Trecuente como se 

suponía hace ta n sólo u nos pocos años, 

Se encuentren pocos casos oor debajo de los ~ O años de edad, 

aunque en ncasiones se ha di a gnos · icado al gún c as o en niños. 

Le m~xi ma incidencia se encuentre en l a qui n t a y sex t a década 

Les mujeres se afectan con une frecuencia dos o t re s veces superior 

a la de los hombres. También se han descrito ca s os de hioerperati­

roidismo familiar. 

El cuadro bioquímico del hioe rp ara t irodismo comprende hiper­

calcemia, hioofosfa temi a, con frecu ncia ~ io ~ rcelciuria, aun cuando 

el paciente es t~ recib iendo una diete cobre en calcio, y un aumen­

to de las fosf at a sas alcalinas cuando se manifiesta la enfermedad 

&sea• 

Sin embargo, por lo menos el 501' de los pacientes con hiper­

paratiroidismo primario tienen en el suer o niveles normales de las 

fosfatasas alcalinas,~na:: excre ci6n normal , o casi ~o rmal de cal­

cio por la orir.a en presencia de una hip e rcalcem ia leve ( de ll a 

12 mg/100 ce de suero). 
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En general se encontraré que la calciuria del paciente con 

hiperParatiroidismo primario que está ingiriendo una dieta pobre 

en calcio excede en 200 mg cada 24 hrs. a la normal. La mayor oa~ 

te de le sintomatolog!a es la misma que en une hipercelcemia. 

La presencia de hioercalciuria e pesar de que el ca lcio del 

suero sea persis tentemente normal, es una prueba de Geso en con tra 

del hiperpara tiroidismo primario y que en cambio sugiere la hi oer­

calciuria idiooética. 

MANIFES TACIO NES OSrAS DE LA ENFERMEDAD.- Como en el hioerparatiro! 

dism~produce la afec ~ aci6n generalizada de todo el sistema Óseo, 

no pue~e decirse que las lesiones Óseas aparezcan antes en uno u -

otro hueso, pero, sin embargo, en cier7as oartes del esqueleto se 

producen con predilección los cambios más intens as. 

Las lesiones clínicas aparecen con el siguiente orden de fre­

cuencia: huesos largos, metacarpianos y metatarsianos, columna ve~ 

tebrel, sacro y pelvis, cráneo maxilares y, con menos frecuencia -

los huesos planos del t6rax. 

LITIASIS RENAL.- La nef~~liti~•is complica el hioerpara~iroi­

dismo hasta en el 80'1. de ~~s casos de algunas series. 

La litias is renal es la f°ormación de los cálculos renales de­

bida a una hioercalc~u~ia e hiperfosfaturia cuando se asocia a una 

orina alcalina. Estos cálculos se compl ican co n demasiada . frecuen­

cia por infecciones secundarias y de pielon e fri tis . 

Aun cuando la enfermedad primaria se diagnas Tique y se cure 

con el t ratamiento adecuado, la afectación ren 2: ouede ser progre_ 

siva y conducir a la hipertensión y even t ualment e a la uremia. 
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Estos c'lculos renales oueden descubrirse radiolÓgicamente, 

puesto que estén formados principalaente por oxalato o fosfato cál 

cico, ambas sustancias opacas a los rayos Xe El asoecto radiológi­

co de los c'lculos in vivo permite determiner con frecuencia la -

comoosición qu!mica de los mismos. Loa cálculos de fosfato cálci­

co, y no los de oxalato cristalina, con radiaci o nes a partir del -

punto central. Los cálculos de fosfato cálcico crecen en cacas co~ 

ctfn t ricas. 

El hiperparatiroidismo secundario se caracteriza por un de­

fecto Primario de la homeostesis mineral, que ocasione un aumento 

compensador de le función y el tcmeño de las glándulas pera t iroidea 

~e establece que la hipocalcemia y la hipomegnesemia estimu­

lan la secreción de PTH. Cualquier circunstancia clínica que dis­

minuye estos cationes divalentes orientan hacia un hiperPeratiroi­

dismo secundario 

HIP OP ARATIR OI DISMO.- Le causa más corriente de hipoparatiro~ 

dismo es le lesión o extirpación de les glándulas paratiroides en 

el curso de une o oeración sobre la glándula tiroides. 

El cese de la función oeratiroidea det e rmina un descenso del 

nivel de calcio en el olasma y ene dism i nución inicial del nivel­

de fosfato, seguida de un aumento del •ismo. La excreción urinaria 

de calcio se eleva bruscamente y lue go alcanza niveles bajos al­

disminuir el calcio oléamatico. La excreción urinaria de fosfato 

disminuve• Todas estas alteraciones oueden ser explicadas por loa 

efectos de le hormona paretiroidea sobre1 
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1) La movilizaci6n del calcio y el fosfato del hueso 

2) La retenci6n del calcio y el aumento de la excrec i ón de fosfato 

por el ri~6n. 

3) La disminución de la absorción de calcio y fosfato en el intes­

tino. 



El material biológico fue obtenido de 5 pa c ientes con edades 

entre 33 y 36 a~os. Dos del sexo masculino y tres d el sexo femeni• 

no, hospitalizados en la Unidad Me t abólica del Centro ~édico La 

Raza ( Anexo Tlaltelolco ) . 

Tres de ellos con liti asis renal recidivant e, hipercalcemiat 

hipofosfatemia e hipercalciuria. Un caso normal y otro con hi p o-

peratiroidi sm o post.tiroidectom!a) Tabla no. I 

Cada paciente estuvo sometido a dieta cons t ante por per{odo 

con trol que fluctuó entre 4 y 6 d{as, previos a la infus ión. 

La dieta consisti6 en adm i nistra rles diariame nte 400 mg de -

calcio, 800 mg de fósforo, 109 mEq de sodio y 70 mEq de potasio. 

A cada paciente se ie tomó muestre de san~ re diariamente en 

ayunas pare determinación de calcio, fósforo, sodio, pota s io, élo_ 

ro, C0
2 

, Ure a, creetinina. 

5e colectó ori~a de 12 hrs. (conteniendo los frescos como 

p re s ervativo 7.5 ml de ~ciclo acético glacial) de l l a.m. - 19 p.m. 

y de 19.01 p.m. - 7 a.m., en las cuales se determinó: 

a) calcio - f6sforo 

b ) urea - creatinina 

c) sodio - potasio 

d) wolÜmen - cloro 

Durante el estu dio se re g is t ró diariamente el peso coroorel 

y la tensión arterial, en posición supina y ortostética, 

El período con t rol se consi deró den t ro d e les 4 y 6 orimeros 

d{es en que la excreción u rina ria de calcio y f ósforo f ui constan-

te. 
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Después de este equilibrio se sometió el paciente a la Infu­

sión Aguda de Calcio, la cual s e llevó acabo en un día. 

TECNICA DE INF USION ACU DA DE CALCIO ( PAK, CHARLES .,).- En éa 

ta técnica §~ observó con detalle los efec t os de la infusiÓ~ aguda 

da calcio sobra la excreción urinaria de fósforo . 

Una vez que la excreción de calcio y fósforo fué constante, • 

se practicó la infusión, la que consistió en adminis t •r por vía in 

trevenosa 15 mg de calcio por Kg da peso como gluconato cálcico, -

en 500 e.e. de solución fisiológica. 

La infusión fuá practicada de las 9 - 13 hrs, durante ésta, se 

hicieron determineciones en sangre de Calcio y Fósforo ceda 2 horas 

has ta les 24 hrs de ese d!a. 

Se t omó temoién c 0ntrol electrocerdiográfico, funda~entalmente 

vigilando frecuencia cardíaca y Q.T. a fin d e c o ntro lar los efec­

tos da le concen t i~ciÓn de calcio sobre f ibra miocárdica. 

Se colectó la orina de cada 12 hrs de ese día y la dal siguian 

te para obte ner los datos del laboratorio antes mencionados. 

INTERPRETACION.- Sa considera p rueba positiva cuando no hay ~· 

inhibición de la parathormona por la concentración de calcio visul!._ 

lizado etrev's de la excreción urineria de fósforo. Es decir éeta 

excreción urinaria de fósforo en el d!a de la infusión no varía 

o var!a menos del 12~ con =aspecto del control. 

En el ceso de o rueba ne g a~iva q ue descarta la o osibilidad de 

hiperperatiroidismo ha y inhi bi ci ón de la oarethormona del 12 o más 

~ con respecto del control. 
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TABLA no, I 

RES UM EN DE LOS DATOS CLI NIC OS EN LO S cAcos ESTUDIADOS 

CON INFUS ION rE CALCIO 

CASO no. I II I II TV V 

EDAD 33 ai'ios 38 ei'los 34 años 37 ai'los 38 años 

SEX O F"rlCJINO F ':"nP:T :, o rlASC ' lINO MASC L - ·.¡ o F Eí1[ :, ·N O 

!::VOUJCié'N LTTIA:' IS L: ~rA:Is LI~IA º~C:: IW Rf'lAL TIROI PE C-

CLDICA 
REC IOIV, ;::::::: rnr v. RECHIV, TOf'lIA. 
P IE LON EO:. PI ELO :• E- S '.i BT OTAL 
NE FRITIS FRITIS CRISIS DE 

TETANIA. 

CIR ' lr IA 

PR':"VIA PI ELOLO-
~a!'l I A NING'JNA TTROTrEC~ 

TOMIA. 

DIAGNOS-
TICO HIP ':. RPA RA- HIPER"A RA - HIPERP AP.A- NORl'lAL HIPOPA PATl, 

TIROIDISMO trnor DISMO TIROIDISMO ROID ISMO . 
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TECNICAS E1'1PLEADAS EN Es -:-E 
ESTUDIO 

CALCIO 

(l'lETODO DE rERRO-Hl\l'l 1'10DIFICADO ?OR t 'EES - ER) 

FUNDAl'1ENTO .- El calcio se precipita por la accidn del ac. clara-

n!lico (ó su sel sódica), formando un cloranilato de calcio inso-

luble, el cual se lave con alcohol isopropÍlico el 50~ pare libra~ 

lo del eaceso de ,c . cloranÍlico, el precipitado es entonces trat~ 

do con sel tetras6dice del 'c· EDTA y cloruro de fierro para p rod~ 

cir un color café-verdoso obscuro, proporcional a la cantidad de -

calcio presente en e l s uero. 

REACTIVOS 

l.- Ac. CloranÍlico 

2.- NaOH 

3.- Alcohol isoo ropÍlico 

4.- EDTA ( sel tetrasÓdice} 

s.- Cloruro de fierro 

6.- r arbonato de calcio. 

PREPARACION DE b.2.§. REAC<IVOS 

l.- Acido Clorenílico l~ 

Ac. Cloran!li co lg 

Ague dest. SO ml conte r. iendo 7 ml de NaO~ 1 N. 

Aforar e 100 ml con ague y filtrar. 

2.- Alcohol IaopropÍlico 

Alcohol isopropÍlico 1:1 con &Qua. 

3.- EDTA sal tetresÓdica al 51, 

EDTA 5 g 

Agua c,b.p. 100 ml 
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Cloruro F~rrico 6" 
FeCl

3
.6H

2
0 lB g 

Ague c.b.p. 100 ml 

4.- Cloruro férrico al o. 65! 

Mezclar 9 par t es de agua 

• l 

Preparar diario antes de usarse. 

Sol. Patrón de Calcio (10 mg / 100 ml ) 

Carbonato de ·calcio 

Agua desionizada 

H€1 conc. 

0.2497 9 

9.0 ml 

l ml • 

Agitar hasta completa disolu ción, y aforar con agua desionizada e 

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

TECN ICA 

En tubos de centrífuga graduados medirt 

~ LANCO PA1RON P flO BLEf'lA 

1 

suero probl. - - o.5 
sol. o atrón de Calcio 0.5 

( 10 1119/100 1111 

Agua destilada 0.5 - -
clorenilato de 

sodio 
1 

0.25 0.25 0.25 

mezclar y ~~pQsar 30' a la ta~p~#atura ambienta. 

Cen t rifugar 30' y deca ntar el sobrenedante e invertir el tubo so­

bre papel fi ltro 5'. 

Con una pise t a de po li etileno agr e gar a cada tubo 5 ml de 

alcoh ol isoproo ílico al s~ y se decanta en la misma manera que el 

anterior. c e ponen dos gotas de EPTA 5~ y agi t ar h as ta como le t a d~ 

solución . 



Poner 5 ml de feCl
3 

al 0.6 ,, mezclar por agitación hasta di­

solución complete del precio itado dejar reposar 5' y leer entre -

480 a 500 nm con el blanco de r e ac t ivos. 

CAL CULOS 

o.e. ?RCi'JLEnA x 10 = mg de Calcio /100 ml de suero. 

o.o. sTANrPR 



17 

E..Q..§.E.QB.Q 

(T~cnica de Fiske-Subbarow) 

FUNDAMENTO: 

Se trate un filtrado de suero o de orina en ácido tricloroe-

c'tico con reactivo molibdato, el cual reacciona con fosfatos pa­

ra formar molibdofosfatoamónico. Le adici6n de un agente reductor 

adecuado como ácido aminoneftolsulf6nico produce colót éiux de h~ 

teropolimolibdeno, orooorcional a la cantidad de fósforo ~résente 

en el suero. 

MA TERIA L 

1.- tubos de 1 3 x 100 

2.- Pipetes de 0 .2 ml 

3. - Pi oetes de l y 2 ml 

4.- Centr{~u ga 

s.- Gradilla 

"USTANCIA S 

200 lambdas) 

Acido - ricloroac~tico q.p. 

Molibd e t o de amonio q.p. 

Acido sulfJrico q.p. 

Eisulfi t o de sodio q.p. 

Sulfito de sodio anhidro q.p. 

Acido 1-emino 2 naftol 4 sulfónico q.o. 

Fosfato mono ootásico anhidro q,o. 

REACTI VOS 

Acido - ricloroac~tico al 10~ (A) 

Reactivo de ~olibdato ' l ) 

Re a ctivo de acido aminonaftolsulfÓnico ( C)· 

Solución de fósforo de O.l mg/ml (D) 



PRFPARACION ~ Rf ACTIVOS 

REACTIVO (A) 

Acido tricloroacético 
Agua c.b.p. 

Disolver y aforar 

REACTIVO (B) 

~olibdato de amonio 

Acido sulfúrico 

Agua c.b.p. 

18 

100 o 
1000 ml 

25 g 

300 1111 

1000 ml 

Disolver el molibdato, a ñadir el sulfúrico y aforar. 

REACTIVO (C) 

Bisulfito de s odio 

Sulfito de sodi o 

Acido l-amino-2nafto l 
4-sulfénico 

Agua c.b.p . 

r isolver y aforar 

REAC1IVO ( [') 

Fosfato monoo ot~sico 

Acido sulfúrico 10 N 

TECNICA 

150 g 

2.5 g 

2. 5 9 

1000 ml 

0.4394 9 

10 1111 

~edir en un tubo de 13 x 100 0.2 ml ( 200 lambdas \ de •uero oro-

blema agregar 1.8 ml de Ac. tricloroac~tico al 10~ y cen ¿ rifugar 

1 5' .-

sobrenadan te 

Ac. Tricloraacé­
tico 

Agua dest. 

React.ivo molíb­
dico 

Ac. aminonaftolsulfÓ­
nico 

1 ml 

l ml 

0.7 ml 0.7 ml 

0.2 ml 0.2 1111 

0.1 ml 0.1 ml 

~ezclar y reposar 15'. Leer a una longitud de onda de 640 nm, -

llevendo a 100' ~ con bl e nco d e re a c t ivos . 
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F~sforo en o~ina.- ~e procesa igual que un suero sangu{neo si 

la lectura es alta. se procede a diluir la orina, y el resu lte-

do se multiplica por el factor de dilu ción usada. 

VALORFS ~O RMALES en : aaogre 2.4 - 4.7 mg~ 

en orina 0.9 - 1. 3 g/24 horas 

TU i:OS no. SOL. DE fO~!'ORO AC. TRI CLORO- ,¡, T CONC. 

0.1 mQ/ml ll CE'ICO mg~ 

l 2 ml 98 ml 74 2 

2 4 96 SE. 4 

3 6 94 47.5 6 

4 8 92 3 7 B 

5 10 90 29 10 

Tomar l ml de esta s dil u ciones, y seguir los mismo s pa s os de le -

técnica. 
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(Mitodo de eerthelot-Ch•ey·-Merbach) 

FUNDAl'IENTOi 

La urea es hidrolizade a carbonato amónico cor ureaaa y el •-

maníaco que se libera del carbonato, cor 'lcalis, reacciona con f~ 

nol e hipoclorito sódico ~ n un medio alcalino cara formar el indo-

fenol azul. romo catalizador se utiliza ni t roo rusiato sódico. La -

intensidad del color azul e s prooorcional a la centidaci de urea en 

la muestra. 

MA TE RIAl 

l.- tubos de l J x 100 

2.- micropipetas de 0.010 ml 110 lambdas) 

3.- pipetas de 5 y 10 ml 

4.- grad i l l as ?are tubos 

SUSTANCIAS 

•> Soluci6n de ureas a 

b) Sol u ción de fenol 

c) Solución de hi ooclorito de sodi o el 0.07M 

d ) ~o lución patrón de ur!!a. 

Solución de ure ase 

ureasa 800 mg 

buffer EDTA 
oH 6.5 1000 ml 

Di s olver y aforar a 2 litros con ague destilada. filtrar y conser­

var en refrigeración. ( estable por 3 semanas). 

So b ción ~ ~-

Fenol licuado 60 ml 

Nitroorusiato de N~ 240 mg 

Agua c.b.p. 1800 ml 

Guardar en fr?sco ambar y conservar en re frigeración ( estable oor 

4 días) 
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Soluci6n Patr6n ~ ~ 

Urea 

Agua c.b.p. 

10 9 

1000 ml 

Disolver y aforar. 

TE CNICA 

suero 

egua 

ureasa 

Fenal 

Hipoclorito de 
Sodio 

P RO DLEl'lA 

0.01 ml 

0.5 ml 

BLANCO 

0.01 1111 

0.5 ml 

reposar 30' a temp era l ure ambi ente 

3.5 ml 3 .5 ml 

o.5 ml : 0.5 rnl 

mezclar por inversión y dej ar reposar 10' 

Le ar en fotocolor!metro Leitz a una longitud de o nda de 550 n111 

Correr 3 blancos y 3 patrones 

Notas Leer el blanco de reactivos contra blanco de agua, oara ve-

rificar la estabilidad de los r e activos ( apro ximadamente se man-

tiene una lectura entre 7 2 y 83 ~T 

VA LORES NORMALES 26 - 32 m'f. 

CAL IDRAC I ON 
. . ~ ~ -- -· 

TUBOS no. 50L. PATRON AGUA D EST~ ~ T cm;c. 
lOmg/ml en ml FIN AL 1119~ 

l l ml 99 90 10 

2 2 98 Bl 20 

3 4 96 66 40 

4 6 94 53 60 

5 B 92 43 80 

6 1 0 90 3 5 100 
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f.stss soluciones se tratan igual que un suero y se siguen los 

mismos casos de la técnica. 

Nota: Urea en orina, se diluye la orina filtrada, y se oro­

cesa igual que el suero sanguíneo, el resultado se multi o lica -

por el factor de dilución usada. 
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CRFATININA 

TECNICA DE FOLIN-WU) 

FUNDAMENTO 

L• creatinina ae determina en orina filtrada y diluida 

o en un filtrado de plasma o suero, exento de oroteínas, de~ 

pués de aplicar le reacción de Jeffé. De ello resulta la pr2 

ducción de una substancia de color rojiza cuya comp osición t2 

v!a no est' esteblecide, la intensidad de este color es o ro-

porcional a la concentración de este sustancia en el su e ro o 

plasma. 

l'IATERIAL 

1 .- Tubos de 1 3 )( 100 

2 . - Pipetas de o.s ml de 

3.- Centr!f'uga. 

4.- Gradilla 

SU STANCIAS 

Acido clorhídrico q.p. 

Crea ti ni na q.p. 

Acido p!crico q.p. 

Hidróxido de 

PREPARACION 

Solución de 

Ac. pícrico 

Agua c.b.p. 

sodio q.p. 

DE REACTIVOS 

Ac. p{crico 

10 g 

1000 ml 

1 y 5 ml . 

0.04 l'I 

Oi~olver en agua caliente y eforar. 

Hidróxido de Sodio al 10 ~ 

Na OH 100 g 

Agua c . b . p . 1 000 ml 

Di s olver y aforar. 
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Soluci6n d~ creatinina l mg/ml 

Creetinina l g 

Ac. Clorh!drico 

Disolver y aforar 

O.l N c.b.p. 1000 ml 

Solución dilu!da de creatinin• 

Solución de creati nina 1 1119/ml 

Ac. clorhídrico 0.1 N c.b.p. 

Mezclar 

Ac. Clorn!drico 

Ac. clorh!drico 

Agua c.b.p. 

O.l N 

J.65 g 

1000 ml 

·l'lezclar, aforar y titular . 

Picrato alcalino 

.Ac. p!crico o.o4M s 1111 

RaOH 10~ 1 rd 

0.10 mg/ml 

10 1111 

100 1111 

mezclar y reoosar 5 1
, se o repara en el momento de efectuar la 

reacción. 

TECNICA 

Filtrado libre de proteínas: 

3.s ml agua dest. 

o.s ml plasma 

o.s ml H2so4 2/3 N 

o.s ml Tungstato de Sodio 

Agitar y centrifugar s• 

PROBLEMA :O LAMCO 

filtrado 2 ml ---
agua --- 2 ml 

Sol. picrato 
alcalino l ml l 1111 

Reposar a ta mperatura ambi ente durant e 15 ' , leer a u na 

longitud de onda de 510 nm con t ra el blanco de r e activos. 
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Creatinina en orina .- Se hacen diluciones de la orina y se 4 

toman 2 ml siguiendo la misma técnica, multinlicando el resu! 

tado por el factor de dilución usada. 

VALORES NORMALES en sangre 0.5 - 1.5 mg 3 

en orina 1.0 2.0 9/24 h 

CALIBRACION 

TUBOS no. Sol. de Creat. Ague dest. ~ T Cene. 
O.l mg/1111 ml mg ~ 

1 2 ml 98 83 2 

2 4 96 67 4 

: 
3 

1 

6 94 56 6 

4 B 92 46 .8 

s 1 
10 90 38 10 
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C L O R O 

FUNDAl'\ENTO 

Un filtrado de le muestra exento de proteínas, F olin-•.tu 

se valora con solución de nitra t o mercúrico en oresencia d E -

difenil carbazona como indicador. Los iones mercúricos se -

combinen con los iones ~lo~üró "para formar cloruro mercúrico 

soluble, pero pr~cticamente no ionizado. 

Una vez que todos los iones de cloruro han rea c cionado 

++ 
con iones mercúricos, todo exceso de Hg se combina con el 

indicador difenilcerbazona oera formar un complejo de color • 

violeta azulado, el cual se considera el o unto final de la re 

reacción. 

MATERIAL 

Burete calibrada en divisiones de 0.01 ml 

tubos grandes ~º ~atrez erlen meyer de 25 ml. 

pinzas para bureta. 

'.' USTANCIAS 

s-difenil carbezona q.p. 

Alcohol etílico al 99.5% 

Cloruro de sodio q.p. 

Nitrato mercúrico q~p. 

Ac. nítrico q.p. 

~ol. de cloruro de sodio 10 mFq/l 

PREPARACION nE P r~ C rvns 

" ifenil Carbazona (indicador) 

S difenil-carbazona l g 

Alcohol etílico c.b.o. 1000 ml 

Disolver y aforar, Con s ervar en fr as co ambar y en re frigerac~n 



Nitrato mercúrico 

Ac. n! tri co 2 '1 

Agua destilada 

l.S g 

20 ml 

1000 ml 

28 

~isolver el nitrato mercúrico , agr egar el ac. n{trico aforar 

y ajustar la solución. 

Solución de rloruro de sodio 10 m"q/l 

Cloruro de sodio anhidro 584.S mg 

Agua c.b.p. 1000 ml 

Vi solver y aforar. 

:ECNICA 

l.- A 0.2 ml de suero, a~adir 1.8 ml de agua destilada y 4 -

gotas de reactivo difenil-csrbazona, 

2.- Titular con el nitrato mercúrico hasta la aoariciÓn de une 

coloración violeta c álido pcrmane•te. 

3.- c&lculosl 

ml de reac t ivo de nitrato mercúrico usados oor fac t or = a 

mEq de cloro oor litro. 

TITUUIC'ION 

De la solución de nitrato mercúricos 

e) poner 2 ml d e la s olución de cloruro de sodio que contiene 

10 mEq/l en un matraz erlen meye r de 25 ml. 

b) A~adir 4 gotas de l a sol, del indicador. 

c ) Ti t ular con la solución de ni tra to mercu=ico hasta color 

vi o leta cálido oe rman ~ nte. 

d ) Divid ir 10 0 en t re el número de ml. de la sol ü ción de ni­

trato mercúrico qu~ se gasta ron en la riculación y se ob-

tendr~ ~l factor, 

VA L OFlE:S : JORf'l ,~LES en sangre 

en orina 

96 

110 

109 mEq/l 

115 mtq/24 h 

Cloruros en orine.- Se orocesa i;ual que un suero. 
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La muestra s e coloca en un r oci ;:iente c e rrJ do, s e a í;ade un ú c i~c que 

Lbere el co
2 

cie l~. ouestr;; , s e miáe b i:·r c sión , clas ",u é s :;e :.. ii:: .. de ni c.róxido 

de soci io qu e a bs orba el co
2 

y se mide nuev.:une nte l a ; r esi 6n ; l o. d i 1'erencia 

de ;;r e s iones e s C.irec -:. a:::ente i-·r o,,.orcíonal a l a conc entr;;ci6n de co2 C.e la 

mue s t r a . 

l.- Sus i. <:. :'.lcia s: 

Carbona t o de sodio a!"Jlicixo q. p , 

kcid o l Jc tico q. p . 

Eidr6xi C.o ae Sodio q. p . 

2 . - :~e~c tivos : 

Sol . t' Pa:trÓA': de. eo2 ( 5 0 volúmene s en 100 ml. ) 

1.191 & ci e !1a2co
3 

a nhi d.r o , sac;,. co a l OOºc. 

Di solve rlos en 5 00 ml. s'U~:-darlcs b_ j o ace ite :o iner .:. l 

Solución de ácido láctico a l ~ 

EiU-6xido de Sed o 3 li 

3.-~ ;.:i cril::;;;is ~!:!eiro ' úe }ia telson . 

T3C J.- ICA 

a ) L~ v.::- r el .... :;.·.~r~to c e :-, Cc ido llct i co l ll 

C) ~j t.:. a ;:;;.,. r c on ~ ¿,~a des t i ~ áC..a . 

e) Se c~ r con ,, ira ~- b-.j a r el i::.ercu.rio b"-st~ c,u e q,<.;ace u:-.a c o t<" e !1 l <" ... un t a 

cie l a ;:·i peta . 

ci.) ;.s, .i r a r Q, 03 r;:l. de sue ro 

e ) ::ntr oducir l J. i.<nt- cie la _ i .;.e oa e :: e l c:e r curic i! f o:-- r a 0 , 03 ml g ir:>r 

l a rue cia de/ : is t ón . 

i') ~-l¿b-!'e sar e l : i~t6n y _'.:'ª se l l _41· con O. Gl de rr:;:: r curio . 

~ ) r~S i r ::.. r 0 . 03 :a l C..e .:kcJ..cic 2..:c i ico l K ~./ s e J..J ,:, ::- ce:: ·:~ ..Jl rril ...._ ...... :.ercuri o . 
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de rrie¡·curio 

í) As ,.írar 0 .1 ml. ce a,,;ua cies til;: da, se 11<.n· ccn cercurio h.-stc, l a m;;. rca-

0.12 ml. 

j) cerra r la 11,n·e de la e'1m:ira de re "-cción, bajar el mercurio h;..sta la mar­

ca 3 cil. aflojar l a r erilL1 qu e Bujek el a,:;:; r ,·. to y a;itar dur:mte uri mi­

nuto 

k) virar la i'lleu:: cel .istón, hasta que el nenisco a cuoso suba a la marca 

0.12 ial. 

1) Leer el man6r.iatro y anotar la ,;resión número uno, la tem"er ,,tura .:ir;:bien 

te camlü ... rla a factor en l a tc;bla corres.;:onc iente. 

m) t: ir:: r l e. rueca C.el _.istón, h_sta que el mercurio llecue a la .a rte su-

1:erior é.el nan.:metro. 

n) Introd.ucir L : ; untar~ ;: la _;, i _eta O.entro del :'rc¡ sco con hid.ró:x:i d o de so­

C:io 3 N y abrir 1·.~ c::.m.:..ra de reLl.cción si 3 z nocesatio, ajus~ . ..: r el mercu­

rio h ast ;;; que a,.:.n·ezc:: U!"'.'"' .. ;eta er: l o •. unt ., (' e l •. ,. i ;•o ta y ·, s:·:ir:: r 0.03 ml 

é.e hié.r6xido ce soC:.i o 31: ;¡ mercurio h. sb la marc-, 0. 12 r.:l. 

li ) Cerr::r l , 1L1ve y ¡;ir ... r la rueé.a é.e l ist6n b ¿sta bc:j:..r el ;::enisco de Ji> 

mercur:o a la marc~ 3 -ml ;_~ itar un c.inutc. 

O) -~ ir ;;. r L.1 rued.- Gel . icr,6n h .s t u que el me1: i sco 1le c,ue :-. la marca 0.12 ml. 

p) Leer nuevaIJJente el man(metro ;¡ anotc..r la . resión n'mero C. os. 

c; .LCULOS : 

La .~rosi6n nW!lero U '-> O menos resi6n n Jnero d os ;¡ el re s·..il t 2dio de 

esta di:ferenc i a se multi, lica or el :factor de correción :¡::a r0< la t .;:n,.eratu­

ra y se obtie11en m2::q/l t de suero ¡:.robl ema. 

24- 29 mZq/l t. 
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7ECNICA rLAMOME7R!CA 
DE SODIO Y POT~SIO 

FUNP Al'l~ N T O.- El suero diluido es oulverizado ~n una l lama cuya 

intensidad y temoeratura es suficien- e pare excit ar lo s Plcctrones 

de alguno s el emen t os, sodio y -o a s io - n cst • ca s o, a un nivel de e­

nergía suo erior, y al regresar a c; u estado origine! Pmit ,- n ra r' iación 

de longit~d de onda ceracterCsti ca per~ cad a el emen t o, la in : ensi ~ ad 

de esta radiación es proporcional a la concentración del elemen 1o. 

l'lATER J AL Y EQ " F'O 

l.- Sustancias: 

a) Sterox al 13 
b) Lebtrol 

2.- Reectivos: 

e) Sterox el 0.02fo 

b ) ~ o lución oara calibrar el flemómetro ( diluir el labtrol como 

si fu e ra suero con le solución de ~teroz el 0.02~ . 

EQUI O.- a) Fo t ómetro de ~lema Coleman 

b ) Cable pare conectar el fotómetro de fleme 

c ) fscal e de lectura directa DE ra sodio y oota sio . 

l'lETODO º 

a ) Ponga O.S ml d e suero en un ma t raz vol um• · rico d e 50 ml y afore 

con solución de 5 terox al 0.021.. 

:Jroblema •o• •a• Standard 

b) Vaso de precipitado 1 1 l 1 
de 10 ml 

c) Suero dilu!do con llenar 
Sterox 

d) Sterox al 0.02~ llenar ll enar 

e) Sol . con 150 mEq/lt 
de Sodio y 5 mEq/lt 
de Potasio llen~r 

f) Conecte ~l fotómetro de flema y el e s~ ectrofotómetro con cus res­

oectivas clavijas Y. una lo s dos aoara : os introduciendo el c~ble que 

sale de le n ar ~ e infe rior del e s aectrofo ~ Ómetro en el corre soondien­

ta e nchufe del fl ,.móm e t ro, s itu a do e '1 la .. ar ~ e oosterior, in '. roduz:ca 

lo con la clavija ancha hacia arribe . 
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Saque l.o c• el oortecubet es de pl~stico del esoectrofotómetro. g!i::. 

lo ligeramente y depos!telo nuevamente en su comoartimento,debe que­

da: un poco afuera, asegJrese que no hay paso de luz, tápelo, cierre 

los con t rol e s del espectrofotómetro y del fl a mómetro. 

Gi~e e le derecha un cuarto de vuelta los botones para ajuste -

grueso y fi no del e s pectrofo t Ó•etro; el círculo de luz que se encuen 

tre en la rejilla lectora se moverá hacia la izqu i e rda y desaparece~ 

rá de la vista s i los apara ~ os se encuentra ~ con e ctados corr e c t amen-

te. Coloque el f iltro de s odio en le ranura oera filtros del flamóm~ 

tro. 

g) Abra la toma de gas y encienda. I nmediatamente abra la tome de o­

x!geno y lentamente ll eve hasta 1.6 Kg . y re ; u l~ la flema a fin de -

obtener un cono azul intenso, de l cm de altura. 

HJ Coloque el vaso ftQ• en el p o rtamuestra s del flamómetro. ci erre le 

puerta y atomice dando vuelta el pasador en el sentido de les menee! 

llea del relo j. 

i) Co n los controles pare ajuste grueso y finn del fl emómetro lleve 

el indice lumino s o del espectrofotometro e O (extremo izquierdo de -

le escala ) . 

j) Sustituya el vaso •o• por el del es t ándar y atomi ce de la misma 

forme. 

k) Con los con ~ roles del espectrofotometro a jus ' e el indice de luz-

a loa ~~q del estindar de s odio en la escala co rrepondiente de la re­

glilla. 

l) Co111pruebe que el aj uste ha sido correcto . atomizando varia• veces 

los reactivos •o• y e standar hasta que ob t enga dos lecturas iguales-

m) 4 na vez estabiliza d°'-s las le cturas , coloque el vaso de precipita-

do que contiene la mues t ra. 

n) Lee y ano t e la concen t ración d r. s odio según la lec~ ura en la ese~ 

la de sodio. 

~) Vuelve a atomizar lo s reac~ ivos y el ~atrdn para a s e purarse qu e ~ 

sus a j us tes no va ri aron y l s de <ermínación de l oroblema f u e correcta 

o) Quite el fíl t: o d ~ s odio y oo n9a en su lugar el fi l t ro de po t asio 
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p) Coloque en el portamuestras el vaso co n el reactivo •o• atomice y 

ajuste a O de la escala con los controles del flamo~etro, 

q) Sus ti tuyalo por el petr6rt-, atomice, ejus ' e el indice d ,- 1 esoec-

trofot6metro a los mr q del estandar de ootasia en le escala corr~sóon 

diente con los controles del . oropio ~otocolorímetro, 

r) Compruebe si el a j us t e es correc t o al atomi z r varias v e ces los 

reac t ivos, el •ow y el pati6A c. 

s) Comprobada la exacti tu d de la calibración, coloque el vaso de la 

muestra di l u!de en el oortamuestras y atomice. 

t) Lea y anote la concentración según le escale de potasio. 

u) Atomice nuevamente los reactivos del vaso "O" y del e stándar para 

comprobar el ajuste y ese 9urar le exactitud de la lectura del orobl~ 

me. 

v) Por Úl t imo atomice el reac t ivo del vaso "F" durante 3 0 segundos 

para limpiar el atomizedor. 

~} l imoie el etomizador can el capilar metálico que existe para di­

cho objeto, intradúzcelo siempre aor el ~rificio inferior, 

x) Pera aoa gar el a oerato quite el ceouchón, gire la llave del oxí-

geno de dere c ha e izquierda hasta qu P deje de casar el oxígeno, cie­

rre inmediatamente el gas. 

VALORES NORMALES SODIO de 138 a 146 mEq/l de suero. 

~ oTASIO de 3.B a s.1 mEq/l de suero. 
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de la infusión acompa~ede de una importante recuoeración de 

la excreción urinaria de fósforo en los 2 días subsecuentes. 

(GRAFICA j no. 4 ). 

En la paciente con hipoparatiroidismo ceso no. V el in-

cremento en le excreción urinaria "de fósforo fu~ le m•s epa-

rente { m•s del 1 00 f. con respecto al control ). 

Con le orientación defi nitiva de la falta de . . suoresion 

de PTH en los 3 pacientes ( caso I a III) se e~trajeron qui -

rJrgicamen te los adenomas. 



R E S U L T A D O S 

Los resultados obte nidos fueron los siguientes: 

En los pacientes con hiperparatiroidismo Caso I, II, 

III, la infusión aguda de calcio orodujo moderede elevación 

del calcio sérico de 2 a 1 mg 3 . 

En las gráficas 1, 2 y 3 se muestra le evolución de 

las concentraciones séricas de calcio y fósforo durante el 

d!a de le infusión, estos controles se i lustran cada 2 horas 

En el suje to normal hubo un aumento de calcio sérico 

durante la i nfusión de calcio, la cual fué de 4 mg ~ sobre 

el periodo control aproximadamente. (GRAF ! CA no. 4) •. 

En el enfermo con hipoparatiroidismo, la i nfusión fué 

hecha con la técnica de Pronove, P. Con coleccionBs...de ori-

ne de cada 24 horas y determinaciones en sangre de calcio y-

fpsforo cada 2 horas durante la infusión ( 8 a 12 horas ) y 

ceda 4 horas después de la infusión hasta las 24 horas de e-

se d!a). ( GRAFICA no. 5 ). 

El efecto de la infusión de calcio sobre la excreción-

urinaria de fósforo en los pacientes con hioerpara t iroidismo 

no disminuyó como aredo con el d{a con trol ( GRAFICAS 1, 2 y3) 

En el sujeto normal, caso no. V se observó une imoorta~ 

te reducción (40~) en le excreción urinaria de fósfo~o el d!a 



CASO no . 1 

PER I ODO CONTROL 
DIAS 

~ 

2 

3 

4 

5 

• I . A. C.- 6 

POST. •- 7 

ºINFUS I ON AG UD A DE 

CALCIO 

RCHi1S 

Ca mg% 

P mg% 

9 

8.4 

3.6 

Na 
11Eq/l 

134 

342 

1)4 

1)4 

134 

134 

11 

15. 0 

5.1 

TABLA no . 1 

CONCBNTRACIONES EN SANGRE 

K 
aEq/l 

5.3 

5.2 

4.6 

4.5 

4.3 

4.8 

Cl 
111 Eq/l 

97 

100 

94 

D O M I N G O 

13 

15.8 

5.4 

108 

108 

100 

15 

15. 6 

, .? 

co ' 
mEqh 

32.6 

24.4 

31 . 4 

26.4 

25.7 

24. 5 

17 

15. 8 

5.4 

19 

15.0 

5.2 

Ca 
mg% 

10. 4 

11.6 

9.2 

9.6 

10.0 

8.4 

12 . 2 

p 
mg% 

3.9 

3.8 

4.1 

3.7 

3.3 

).6 

5.7 

21 23 

14.6 13.2 

5.9 6.9 



CicS O no. 1 TABLA JlO • 1 

CONCEN TR11CIONES EN ORINA 

PER IDO CONTROL VOLUMEN Na K Cl Ca p UREA CRliT. 

DIAS 1111/12 hr8 mEq/12 hr raEq/1 2 mEq/12 mg/12 mg/12 g/12 mg/12 

1 580 14 22 43 24 440 14.5 1500 

320 24 11 15 1? 220 6. 4 480 

2 220 15 12 14 16 320 1.3 580 

410 35 20 40 40 350 3.7 780 

3 380 26 19 38 21 520 11.6 870 

460 36 23 48 2? 275 11.4 910 

4 540 46 26 64 34 460 11~0 950 

150 11 9 13 4 200 3.4 270 

5 900 33 2? 39 50 400 6.5 380 

220 14 6 15 7 210 2.6 340 

!.A .C. 6 2480 354 4? 268 423 630 17.2 1450 

160 ? 6 6 22 170 7.1 220 

POST. ? 210 6 17 2.5 10 590 5.6 480 

150 8 ? 2 7 60 0.93 460 
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CASO II T A B L A no. 2 

COM CEN TRA CT ONES EN SANGRE 

PERIODO CONTROL Na K Cl C02 Ca p 

DIAS mEq/l 111Eq/l mEq/l mEq/l mg 1' mg " 
l 135 5.5 108 18.5 11.2 2.e 

2 (1 o f'l r N G o 

3 125 3.3 102 18.6 10.0 _3 .4 

I .A. C~ 4 1 29 2.s 105 16.2 10.0 3. 6 

POST.~ 5 12 9 3.3 108 20.e 9.6 3.4 

,. 
INFUSION ACUDA DE 

CALCIO 

HORAS 9 11 13 15 17 19 21 23 

Ca mg3 10 9.6 9.8 9.6 9.8 a.e 11.2 9.a 

p mg" 3.B 3.3 3.7 3.7 3.1 3.3 3.4 3.6 
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CASO II T A B L A no. 2 

CONCENTP.PC~ONES EN ORINA 

PERIDO CONTROL VOL, Na K Cl Ca p e íj 

DIAS 
ml/12 hra mEq/12 horas 9r:/l2 horas g/12 

l 700 28 16 3 0 .051 .224 • 504 4.9 

950 32 20 23 .054 .35 2 .570 1.1 

2 1060 32 25 39 .oB6 • 35::í .864 1.a 

850 22 17 14 .02s ,374 .374 1.a 

3 1000 25 23 26 .074 .~60 .520 a.o 

750 15 15 10 .037 .428 .930 6.4 

I,A .C, 4 1020 27 20 16 ,079 .397 .667 9,a 

660 33 13 16 • 046 .336 .571 5.7 

POST . 5 900 - .405 .612 1.2 

780 - .374 ,374 7.3 



-
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CASO I!I T A B L A no. 3 

co :1 CfNTRACIDNrs EN SAN~RE 

PERIODO co ~: TRDL 

DIAS 

1 

2 

3 

I .A .e• 4 

POST. 5 

6 

INFUSION AGUDA DE 
CALCIO 

HORAS 

Ca mg ',( 

9 

Na 

mEq 'l 

136 

119 

131 

125 

ll 

iB.6 

p mg ~ 2.1 

K 

•Eq/l 

3 .9 

4.0 

7.4 

D O 

3.B 

13 

20 

l'1 I 

2.8 

CL co2 
111Eq/l mF.q/l 

100 1 9.7 

100 18.6 

110 lE.5 

N - o 

106 10.4 

15 17 19 

16.6 18.B 20 

3.1 3.6 4.2 

Ca 

mg"' 

10.4 

10.2 

9.6 

11.B 

21 

17.4 

4.6 

p 

2.4 

2.B 

2.2 

2.1 

3.2 

23 

16.6 

s.6 



CAS O III 

PERIODO CüMTROL 

['!AS 

1 

2 

3 

I .A .e• 4 

POST. 5 

T A B L A no. 3 

CONCfNTPACTONFS EN OPINA 

VOL. Na Cl 

ml/12 h. mEq / 12 horaa 

460 17 20 36 

900 22 35 43 

400 18 23 37 

790 23 31 36 

650 24 29 33 

620 29 38 34 

2420 254 43 165 

860 10 9 8 

740 

700 

Ca P CR!D\T. UREA 

•19, / 12 horas · g/12h 

• 300 • 519 6.3 

• 432 • 547 604 

• 264 • 448 e.a 

• 442 • 406 6.2 

• 214 • 520 12.7 

• 303 • 540 10.8 

• 920 l.960 10.9 

• 327 )78 9.9 

• 600 • 717 B.9 

• 330 • 729 9.6 



42 
HTPf"POAPA'fTROTn 't:;l'IO 

e.· - : .: i: ~ - L.-·+· ""+--T~=+--+'-""'" 
.. :':; 'U Y ++.++.~:.µ_+cJ-.:;+;oF+.-:~+.'.:l:-='t;;::;'P':P-:RF--:t=-'-1~.-'-~~"7'-i~=7~:=.f~::c:J 



CAS O no. IV 

PER ICO CO NT ROL 

DI AS 

l 

2 

3 ! .A . C. 

4 POST . 

INFUS!ON AGUDA 
CALCIO 

HORAS 

Ca mg " 
p mg " 

Na 

mE c:¡/ l 

1 32 

131 

152 

134 

DE 

9 

B.8 

3.7 

43 

T A B l A no. 4 

CONCENTRAC!ON Ec EN ~ ANC R E 

I< Cl 

111Ec:¡/l niEc:¡/l 

4 .3 110 

4 . 8 104 

s,;¡, 11 1 

4 . 8 100 

co2 
mEq / l 

2 6 

25 

2 3 

Ca 

mg~ 

9. 6 3 .6 

10 .B 3.4 

B. B 3.7 

12.0 

-··-- --------------

11 13 15 17 19 21 23 

'll 
12.4 12 12 -i1.1r 10.6 lD .6 10 

3.8 4.4 4.15 s.1 4.6 4 .5 4.9 



CASO no. IV 

PERIOD0 1:CONTROL 

DIAS 

l 

2 

3 I.A.C. 

4 POST. 

5 

44 

T A B L A no. 4 

CONCENTRACTONES EN ORINA 

K Cl C11 P CREA'..T • VOL. 

ml/12 h 111E"q/12 hores 'lf-~ / 12 horas 

490 97 40 113 .034 • 227 • 566 

550 97 25 ea .~60 • 440 .662 

520 56 31 73 • r:J76 • 140 .-416 

5 0 0 50 3 37 • octi • 190 .240 . 

1460 160 22 140 .203 ]Jl44 

300 90 23 100 • Cll.B .sea 

350 14 4 11 .o 41 .252 .644 

750 21 25 19 .o 51 • 570 .600 

930 36 25 22 .o 42 .10 0 .930 

600 46 22 20 .o 40 .444 .120 

u 

g/12 h 

8.3 

8.B 

8.3 

s.1 

1.6 

2.9 

5.9 

7.2 

10.B 

1.2 
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CASO V T A B L A no . 5 

CONCENTRA n o r1 ( 5 EN ~ANGRE 

INFUSION AGUDA tE CALCIO 

Ce 

p 

HORAS 

mg ';( 

111g 3 

PERIODO CONTROL 

DIAS 

l 

2 

3 

I . A.C. 4 

POST, s 

6 

e 10 12 16 20 24 

9.s B.7 B.2 ll.4 10.2 9.B 

6.2 6.0 6.6 1.0 5.5 6.0 

CONCENTRACI0Nf5 EN ORINA 

VOL Ul'1 EN fOSFOFO CALCIO 

ml / 24 horas mg / 24 horas mg/ 24h 

980 286 27 

1050 334 25 

1090 383 15 

1450 766 283 

870 2 37 112 

930 276 92 

·- --· ------ --
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R E S U M E N 

Se describe en géneralidades el metabolismo del r alcio y Fós­

foro, es! como las técnicas em c leadas dei 

Calcio Ferro Ham 

Fósforo Fiske Suba ro~ 

Urea Berthelot- Chaay- ~arbach 

Creatinina - Foli n - Wu 

cloro Shales - ~hales 

Sodio Flamométrica 

Potasio 

co
2 

Flemométrica 

Natelson 

Se presentan los resultados obtenidos con la infusión de cal­

cio en 3 casos de hiperpa r atiroidismo, un caso normal y otro con hi-

poparatiroidismo. Se describe el procedimiento d e infusi6n de calcio 

administrando éste a dosis de 15 mg por Kg de oeso en solución glu­

cosada al 5~ en un periÓdo de 4 horas. Se presentan las gráficas -

que muestran los resultados ob ' en idos en los ca s os estudiados que 

esquematizan las concentraciones séricas de calcio y fósforo y su 

excreción urinaria, en los uer!odos control, durante la infusión y 

oost-in\usión. En los casos de hiperoeratiroídismo se hace incepié 

en le falta de su presión .de la hormona peratiroidea, en vir . ud de la 

ausencia de disminución de la excreción urinaria de fósforo. 

Se muestran también los resul ~ ados de un caso normal y otro 

con hioopara tiroidismo. 



49 

D I S C U S I O N 

El presente traba j o tiene c omo orooósito , establecer le utili-

dad de le infusión aguda de calcio en el diagnóstico del hi oerpara-

tiroidismo en aquellos pacientes que cursaron con litiasis renal re_ 

cidivante, hipercal cemia e hipercalciuria. 

Como loe resultados lo demostraron. en los tres casos estudie-

dos se encontró la causa orimaria, hiperpare Tiroidismo oor adenoma 

cuando la excreción urinaria de fósforo no se inhiLiÓ bajo el efecto 

de las concentraciones elevadas de calcio durante la infusión. 

Por lo tanto el m~todo representa un parámetro más en la consi_ 

deración quirúrgica de los pacientes en los que se ~iene la sosoe-

che de hiperparatirodismo orimario. 

Esta orueba tiene la ventaja de poder llevarse a cauo en labo-

ratorio no especializado, donde se puede determinar calcio y fósforo 

en sangre y orina con las t~cnices usuales. 

les determinaciones hechas de rodio, Po tasio (loro, C0
2

· en SU~ 

\ ro sanguíneo fueron osra control del equilibrio electrolítico en e s 

tos pacientes. 

e o N e L u s I o N E s 

Por loe resultados obtenidos en los pacientes estudiados pens~ 

moa que la t~cnica de !~fusión Aguda de Calcio es aceotable c ara 

el diagnóstico de hioerparatirodismo ya ., que las determinaciones 

cuantitativas de Calcio y Fósforo pueden deter~inarse fácilmente en 

el laboratorio no especializado. 
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