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LA RESPUESTA A LA HIPERCALCEMIA 
PROVOCADA EN EL METABOLISMO Ca/ P 

EN EL HIPOP ARA TIROIDISMO 

F. MORATA GARCÍA, J. NÚÑEZ CARRIL 
y E . 0RTIZ DE LAXDÁZURI. 

Clinica ..IédiCH t:nn·er:;rtat·ta. Seccrón del C. S. I. C. 
Granada. 

Profesor. E. ORTlZ Dt.: Ll-.;o,\zuni . 

Las numerosas publicaciones encaminadas al 
conocimiento de los mecanismos de regulación 
de los metabolismos del Ca/ P en nuestro or­
ganismo han centrado la cuestión en el juego 
hormona paratiroidea-túbulo renal 1

• De tal for­
ma que la actividad de las paratiroides favo­
recería la eliminación del fósforo por el túbu­
lo renal y de modo inverso su inhibición favo­
recería su reabsorción, como fué ya señalado 
por ALBRIGHT 2

• 

Nosotros hemos prestado a tencióu a este as­
pecto, tanto desde el punto de vista experimen­
tal ", provocando depleciones de calcio por la­
vados peritoneales con líquido de GROLLMAN 1 

sin calcio, como clínico ··, estudiando la explo­
ración de los procesos hipoparatiroideos. 

Sin embargo, sigue siendo un tema sometido 
a discusión la razón primera que actuaría so­
bre la glándula para tiroidea: en unos casos, po­
siblemente hormonal (influencia hipofisaria); 
en otros, incluso diencefálica, y por otro lado, 
estrictamente humoral. 

En este sentido ha sido de gran valor la ob­
servación de HOWARD, HOPKINS y CONNOR6- con­
siderada como la aportación más importante 
en estos últimos años en el estudio de la diná­
mica del metabolismo del calcio 7-estudiando 

el efecto sobre la act1v1dad del túbulo renal en 
la reabsorción del fósforo tras la administra· 
ción intravenosa de aproximadamente 15 mili· 
gramos de Ca por kilo de peso, que permite 
un estudio comparativo de la actividad pa1 ati-
1 o idea, ya que según los mencionados autores 
el aumento de la calcemia ongínaría una mhibi· 
ción de las paratiroides y, como consecuencia, 
una disminución en la eliminación del fósforo 
urinario por descenso de la hormona paratiroi­
dea circulante. 

Por otro lado, la oportunidad de tener en 
nuestro Servicio una enferma con un típico 
cuadro de hipoparatiroidismo genuino nos ha 
permitido hacer una comprobación del mencio­
nado trabajo, con algunas sugerencias que será 
motivo de la presente comunicación. 

METODICA. 

El estudio se ha hecho siguiendo las normas que fue­
ron establecidas por HOWARD y col s. '' en dos personas: 
una, normal, curiosamente con tendencia a la hipcrcal­
cemia (M. B. T. l !histérica), y otra, hipoparatiroidca 
(M. G. H. ), a las que se administraba una dicta unifor­
me durante los días de la observación, consistente rn: 
Desayuno: 160 g r. de leche y un bollo de pan de 60 
g ramos. Comida: 150 gr. de patatas, 25 g r . dr atroz, 90 
gramos de carne, 200 gT. de leche, un huevo y 90 gr. de 
pan. Cena: 10 gr. de fideos, 125 gr. de pescado, 25 gra· 
mos de arroz, 200 gr. de leche y 90 gr. de pan. Aceite. 
en cuantía de 20 gt. Sal necesaria para la condimenta­
ción y agua, "ad libitum". 

Durante los dos primeros días, llevando ya uno con 
la di.eta anteriormente señalada, se m edía la diuresis 
desde las 9 de la mañana cada 24 horas y se les admi· 
nistraba por vía oral, desde las 9 de la mañana hasta 
las 13 horas, J .500 c. c. de agua con 9 gt·. de CJNa con 
rl fin de mantener una diuresis lo más similar a la que 
corr espondería al dta de la pt ueba. El día tercero se 
realizaba la prueba, que consistía en: De 9 a 11 de la 
roafiana, ingería 500 c. r. dP agua !poniendo sonda ve· 
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al permanente que finalizaba la p1 ueba J. A las 11 se 
ｾｩｾ･ｲｭｩｮ｡｢｡ｮ＠ las basales de calcio y fósforo en suero y s: iniciaba, siguiendo la pauta de HOWARD y cols. , la 
. ección gola a gola, intravenosa, de 15 IOg. de Ca 
ｭｾ＠ kilo de p<'SO (gluconato cálcico Sandoz: en cuantía re 168 mg. por kilo d<' p<'SO), lo que hizo para M. B. T .. 
ue pesaba 49,5 l<ilos, un total de 8,4 gr. de gluronato 

ｾ￡ｬ｣ｩ｣ｯ＠ y para M. G. H., que.> pE-saba 55,5 kilos, un to­
tal de 9,2 gr. d<' gluconato cálcico, en 1.000 c. c. de sue­
ro salino fisiológico durantP 4 horas {desde.> las 11 a 
las 15 h.). En est<' periodo sr recogía la orina y se de­
terminaba calcio y fósforo cada 2 horas {a las 13 
y a las 15 h. l. Posteriorment<', ya sin administración 
de la solución dr calcio, se seguía la observación rrco­
giendo la orina a las 17 horas. En los días cuarto, quin­
to y sexto, muestras de sue!'O y orina de 24 horas para 
la determinación dr calcio y fósforo. En los días cuarto 
y quinto, ingestión también de agua y ClNa (de 1·1 a 
15 h.) en la misma cantidad qu<' los días primc.>ro y sc.>­
gundo. 

Hacemos hmcap1é <'n la metódica que acabamos <le 
señalar: rntrc el día ｳ･ｾｵｮ､ｯ＠ {9 m. a 9 m.) y el di a 
tercero {11 m. a 11 m. J queda un plazo dr dos horas 
(9 m. a 11 m.) que sr rstablPció para que pudiera ser­
vir de comparación con los peliodos 11 a 13 y 13 a 15 
horas del día terce1 o, en que se realizaba la prueba. 
Con este fin, y para que la comparación fuera lo más 
superponiblc posible, se administraba en cEe período 
{9 m. a 11 m. l 500 c. c. de agua por vía o1al. ya qup 
durante la plUPba 111 m . a 15 h.1 S<' hac:ía la infus1ón. 

gota a gota, del calcio en un litro de suero fisiológico. 
Las técnicas empleadas fueron: para el calcio, en sue­

ro Y orina, 1'1 método de Clark-Collip modificado (foto­
colorimétrico) , y para el fósforo, en suE-ro y orina, el 
método de Fiskt> y Subbarow '. Sf' usó f'SPE'Ctrofotóme­
tro Unicam Cambridge. 

Enfe•·ma M. B. T., de veinte años, soltera, d" Jaén. 
Vista por primera vez en 1954. Después dE' una t>stoma­
titis, hace cinco meses, empezó a tener (diciembre 1953 l 
accidentes de tipo pitiático y consistentes en dificultad 
para hablar, lo que no impide llame a sus familiares, 
ocasionándole despué¡¡ convulsiones generalizadas, sin 
mordedura de lengua ni relajación de esfinteres, durán­
dolc unos 15 minutos. En ocasiones se inician los pró­
dromos, per, sin ataque. Resto de apallatos, normales. 
A. F., sin interés (vive recogida po•· unos familiares l. 
Menarquia a los 14 años. F. M., 28-30/ 4-5. Dismeno-
1 rea · Exploración de aparatos y nervioso, normales. 
Exploración oftalmológica (profesor CARRERAS¡, nor­
mal. E. C. G., no1mal, con anitmia sinusal. H., 4.200.000. 
V. G., l. L., 5.900. F. normal, con 16 cosinófilos. V. S. , 
8-21. Presencia de huevos de áscaris v tricocéfalos en 
heces. Orina, normal. L. c. r., no1 mal.· Serología, nega­
llva. En J'rsúmnz: Enferma ele ｾｯ＠ alias. somáticamentr 
non,wl, con ataques pitiáticos. 

El resultado de la prueba con la administración de 
15 mg. de Ca+ -, por kilo de peso, en 1.000 c. c. de 
suero salino fisiológico, por vía venosa, en el rspacio 
el<' cuatro horas. queda recogido en la tabla I. 

TABLA I 

<M. B. T. J. Xo:·ma l. 

DI .\S l. 2." nasal ｾ＠

o). 1. " 3,11 

-- - - - - - ----- - - -
HORAS 9a9 9a9 9 a 11 11 a 13 {0 1 13 a 15 15 a 17 17 a 11 H a ll llall llall 

- - - -
Diuresis c. c ............. 925 651 500 290 310 430 470 1.500 775 600 

' 6,5 26,8 55 24 24,4 23,5 28,8 31.5 ::S Miligramos ' ' ·· 4,4 10,2 ·- ai o._ 
Ｍ［［ｾ＠

M.iligramos .. .... 40,7 79,4 3,25 77,72 170,5 103,2 115,5 466,7 223.2 189 ü ----
' 20 28 14 23,8 21 103 115 ｾ＠ Ｍｾ＠ 1 Miligramos ''·· 76 109 20 
ｾ＠ ｾ＠ -

798 690 1". ..... Miligramos ... 703 709 100 58 6,8 63,2 112 320 

Calcemia, mg. ,, 
( ·· ··· · 14,7 15,7 16,2 17,7 12,6 12,9 

Fosforemia, mg. ( ( ... 2,7 3,6 3,5 3,6 3,7 3.3 

<'J Comit•nza la pntt.>b·o Cl5 mg. Ca por ldloJ . ll a 15 ｨＰＱＱＱｾ Ｎ＠

Enferma M. G. H., de vcmtwcho años, soltera, de 
Granada. Vista por primt•J·a vez en 1952. Hacia los 
17 años c>mpezó a notar qu€' se le deformaba el cráneo 
Y estaba a temporadas amenorreica. Un año después 
empiezan ataques de pérdida dE' conocimiento, de hasta 
20 minutos de duración. sin contracciones, con espuma 
P?r la boca, micción Pspontán<'a, precedidos de sensa­
Ción de hormigueos y bochornos desde los pies hasta la 
｣ｾ｢･ｺ｡Ｎ＠ Repetición variable, hasta una o dos vcct•s al 
d•a. Menarquía a los 15 años amcnorreica la m a "O· 
ｾ＠ . ' J /a Ｎｾ･ｬ＠ bcmpo, y cuando los tiene, muy l'Scasos. Explo-
aclOn: Presentaba un aspecto muy desnutrido, bóveda 

craneana incgulat·, con gran abultamiento del frontal, 
con surco sagital entr<' ambos parietales. Dientes. SC'­
ｾ｡ｲ｡､ｯｳＮ＠ Uflas, rsl riadas. Pelo, seco y áspero. A . T., 
ｾＬＵＭＵｾＵＮ＠ Trousseau muy pos1tivo y de aparición rápida. 
ｾ＠ e sm embargo desaparece a los cuatro minutos el_<' 

aber Ptlc>stn el mang-nito para quPciflr rlr nul'vo flár1-

da. Al quitarle éste a veces se desrncadt>nan, máxime s• 
respira hondo y frecuente, crisis de opistótonos y con­
vulsiones tetanoides (Signo de D'Donovan 1. Chvostek 
muy positivo. Exploración nerviosa: Hipt' treflexia en 
extremidades inferiores. Oftalmológicamentt' (profesor 
CARRF.RASl, cataratas típicas hipoparati1oideas. E. C. G .. 
QT' prolongado (0,52 seg.). Ginecológicamente (profesor 
BEllO YA), infantilismo. Prueba de Ellsworth-Howard •, 
con aumento de la fosfaturia. Para más detalles. 
véase . E11 l't SIWH ll: En fCI'IIlfl de 2\l miO,<; COl! /¡ ipopa -
1'111 iroidismo idiOJiátlco. 

El resultado de la prueba con la administra­
ción de 15 mg. de Ca r-+ por kilo de peso, en 
1.000 c. c. de suero salino fisiológico, por vía 
venosa, en el espacio de 4 horas, queda ｲ･ｾｯﾭ

gido en la tabla U. 
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TABLA II 

(M. G. H.). Hipopnratiroitlea. 

DIAS 1.• 2.u Basal 3.• 4.• 5.<t --- -,. -Total 
HORAS 9a9 9a9 9 lt 11 11 a 13 < •) 13 a 15 15 a 17 17all llnll 111111 lla11 ---- --------- ---

Diuresis r. c ......... . .. 1.160 1.150 500 755 370 445 1.410 2.980 860 1.940 
------

' 1 ,. . e' 9,8 4,8 Indic. 7,3 16,7 13,2 4 7,7 48 Ｍｾ＠ Ｍｾ＠ :\ .. 11lgramos ｾ＠ 4,2 - .... ----
¿3 Miligramos ...... 114 55,2 Indic. 55,1 61,8 58,7 57 231 41,3 81,5 --- -- -
ｾ＠ Ｍ ｾ＠ ' Miligramos '( .. 50 55 21 21 23 28 37 72 28 
en s... -- -- -- --- ＭｾＭＭＭ --o :::l 1 fx. ...... ｾ｜Ｎｩｬｩｧｲ｡ｭｯｳ＠ . .... . 580 632,5 105 158 85 125 807 1.117 619 54.) 

---------
Calcemia, mg. ( r. .•. . .. 5,1 8 85 8,6 8,1 4,9 

---
Fosforemia, mg. ( ' 

¡ ( ••• 6,8 6,8 6,25 6,75 5,7 5,5 6,9 

t•) Comienza la prueba (15 mg. Ca por kilo), 11 a 15 horus, 

De la comparación de estas d-0s observacio­
nes (normal, M. B. T. ; e hipoparatiroidea, M. 
G. H. ) que se recogen en la figura 1 y tabla III 
se deduce que, mientras en la norntal (M. B. T.), 
al inyectar el calcio intravenoso, se produce: 
l. Aumento de la calcemia (de 14,7 a 17,7 mi­
ligramos por 100 en 6 horas). 2. Aumento de 
la fosforemia (de 2,75 a 3,6 mg. por 100 en 6 
horas). 3." ｄｩｳｭｩｮｵ ｾ ｩ￳ｮ＠ de la fosfaturia (des­
censo de 386 mg. en relación con la media de 
los días anteriores). 4. Elevación de la calciu­
ria de 60 mg. en los días anteriores a 466 mi­
ligramos en el día de la prueba y 223 y 189 
miligramos en los siguientes, es decir, ｲ･｣ｵｾﾭ
ración del calcio inyectado (7 42 mg.) del 61, 21 

y 17 por 100 en los días primero, ｾ･ｧｵｮ､ｯ＠ y t('r· 
cero a partir del momento de la iniciación de la 
prueba. En la hipopamtiroid( a G\1. G. H.). al 
inyectar el calcio intravcno!'io, se produce: 
l. Aument0 de la calccmia (de 5,1 a 8,6 mili­
gramos por 100 en 6 h.) . 2.0 No modificación 
de la fosforemia (de 6,3 a 6.75 mg. por 100 a 
las 6 h.) . 3. 0 Aumento de la fo!'ifaturia. de 600 
en los días anteriores, a 1.117 mg-. en el de la 
prueba. 4. Elcvacu)n de la cal .Ullc.i ､ｾ＠ 1 (.,;; ·¡, 

los precedentes a 231 mg. en el de la prueba, es 
decir, recuperación del calcio inyectado (832 mi· 
ligramos ) de sólo el 25 p.or 100 en el día de la 
prueba. 

TABLA III 

ORINA, 24 HORAS SUERO 
Días 

Diuresis c. c. Mgrs. C'a 

1.• 925 40,7 
2.• 651 79,4 
3.• 1.500 466,7 

4.• 775 223,2 
5.• 600 189 

1.• 1.160 114 
2.• 1 .150 55,2 
3.• 2.980 231 

4.• 860 41,3 
5.• 1 .040 81,5 

(1) Valores antes de la prueba. 
(2) Valores después de la prueba. 

Mgrs. P Calcio, mgrs . % Fósforo, mgrs. <;( 

(M. B. T. ). Normal. 

703 
709 
321 14,7 (1) 1 ,75 (1) 

17,7 (2) 3,6 (2) 
798 12,6 3,7 
690 12,9 3,3 

(M. G. H .). Hípoparatiroidea. 

580 
632,5 

1.117 5,1 (1 ) 6,8 (1 ) 
8,6 (2) 6 ,75 (2) 

619 8,4 5,7 
545 4,9 6,9 

ObHervaciones 

(3) 
(3) 
(4) 
(4) 
(3) 
(3) 

(3) 
(3) 
(4) 
(4) 
(3) 
(3) 

(3) Dicta standard, 1.500 c. c. de agua por vla oral y 9 g ramos do CINa. 
(4) Dieta standard y prueba de Howard y cols. (15 mg. do ca++ por !tilo de peso) en 1.000 c. c. tlo s ue ro sullno fl· 

slológlco, gota a gota, Intravenoso. 
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En la tabla IV se recogen de modo compara­
tivo los datos obtenidos en el tiempo basal (9 a 
11 h.) previo a la prueba y los correspondien­
tes al ticmp.o ｩｮｾ･､ｾ｡ｴｯ＠ a la terminación de la 
inyección del calcio mtra venoso (15 a 17 h), de 
donde se desprende: en la normal) ademas de 
la elevación de la calcemia y fosforemia, ya in­
dicados, se aprecia una elevación de la calciu­
ria y disminución de la fosfaturia, mientras 
en la hipoparcrtiroidea la calcemia se eleva, la 
fosforcmia no se modifica o inclus.o disminuye, 
la calciuria se eleva, pero a diferencia del caso 
anterior se hace más patente el aumento de la 
eliminación de los fosfatos urinarios. En la ta­
bla V se resumen, a modo de síntesis, las dife­
rencias observadas entre la n.ormal y la hipo­
paratiroidea. 

TABLA IV 

ｾｏｒＺ｜ｉＮ｜ｌ＠ 111 POPARATI ROlDE.\ 

Obscr\'aciones Busnl 15 a 17 h. Basal 15 a 17 h . 
9 a 11 h. (1) 9 a 11 h. <1> 

ca 1 e cmia, mili-
gramos por 100. 14,7 17,7 5, 8,6 

.:l + 3 ..\ + 3,6 
Fosforcmia, mili-

gramos pot 100. 2,75 3,6 6,8 6,75 
..l + 0,9 ..l - 0,05 

e a 1 e iuria, mili-
gramo.!; ...... .. .. . 3,25 103 Indic. 58,7 

..l + 99,7 ..\ + 58,7 
Fosfaturia, mili-

gramos .. ... . . 100 63 105 124 
..\ - 37 ..\ ... 19 

Vol. min. ('. c ..... 4,1 4,7 4,1 3,7 
..l + 0,6 ..l- 0,4 

(1) La prueba r 13 mgrs. de Ca ;·-- por kilo) de las 11 a 
las 15 horas. 

TABLA\' 

ｏ｢ｒ･ｲｶ｡｣ｩｯｮ＼Ｇｾ＠ Normal Hipoparatiroidea 

Recuperación del 
Ca....... . .. Total a las 72 h. Sólo una cuarta 

parte. 

Calcemia... .. Aumenta. Aumenta. 

Fosfaturia ..... ... . Dtsminuyc. Aumenta. 

Fosforemia ...... . . Aumenta. N o se modifica. 

DISCUSIÓN'. 

A la vista de nuestro resultado con la inyec­
ción i. v. de 15 mg. de Ca por kilo de peso 
en una persona normal y otra hipoparatiroidea 
(tabla VI y fig. 1) se confirman los hechos ex­
puestos por HOWARD y cols. '\ y como conse­
cuencia deberíamos fijar la discusión sobre los 
efectos de esta sobrecarga de calcio intraveno­
so a partir de los siguientes puntos: 1.'' ¿Por 
qué hay un aumento de la fosfaturia en los hi-

popara tiroideos? 2.0 ¿Por qué no se modifica 
prácticamente la fosforemia en los hipopara­
tiroideDs y por el contrario se eleva en los nor­
males, incluso más de lo que correspondería al 
mero aumento de la reabsorción tubular para 
el fósforo? 3. o ¿Por qué hay una retención del 
calcio inyectado en lDs hipoparatiroideos con 
un perfil de la calcemia, sobre la basal, más 
sostenida? 

A nuestro juicio, el razonamiento debe plan­
tearse sobre esta premisa: Cuando al nor·mal 
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se le inyecta intravenosamente calcio, le provo­
camos dos fenómenos: uno, inherente a la pro­
pia hipercalcemia, con aumento de los procesos 
oxidativos, posiblemente en relación con la dis­
minución del cDciente K Ca 10

, y otro, secunda­
rio, por inhibición de la actividad paratiroidea 
(HOWARD y cols. 6 ) . Cuando esta administración 
de calcio intravenoso se realiza a una hipopa­
ratiroidea genuina, sólo le provocamos el pri­
mer fenómeno, ya que no habiendo práctica­
mente actividad paratiroidea no puede sugerir­
se una inhibición de la misma, o a lo sumo si 
la hubiera lo sería en una cuantía muy limita­
da. Sobre estas consideraciones trataremos de 
explicar lo que hemos observado. 
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TABLA Vl 

DATOS COMPAR·\.TIVOS DE LA EVOLUCIONEN NORMAL !M. B. Tj E: HlPOPARATJRO!OEA !"l. G. H.) TRAS 
LA ADMINISTRACION <O a 4 horas) de 15 MILIGRAMOS DE CALCIO POR KILO DE PESO EN UN LITRO DE 
SUERO FISIOLOGICO, VIA VENOSA, CONSIDERANDO LAS DIFERENCIAS l.ll CON RESPECTO A DOS DlAS DE 
PRUEBA lbasall. EL TIEMPO ( O a 2) ES EL TRANSCURSO ENTRE LA BASAL Y EL ｃｏｍｉｉ＼ｾｎＷＮＰ＠ DE LA PRUE. 

BA EN QUE SE ａｄｾｉｎｉｓｔｒｏ＠ MEDIO LITRO OF \.G{T \ 

Tie;npu thorasJ 

CALCIO 

.l SUl'I'O ｢｡ｾ｡ｬＬ＠
mgrs. '1 

.l orma hasal. 
¡.¡ mgrs. por min. 

ｆｏｾｆｏｈｏ＠

.l suero ha MII. 
mg1·s. e;. 

.l orina basal, 
11 mgrs. p or min. 

n 1 U 1{ ¡.; S ¡ s 

{'. <·. por min. 

(M. B. T.). Normal. 

2 - o 
o - 2 
2 - 4 
4 - 6 
6 - 24 

24 - 48 
48 - 72 

o 
1 
1,5 
3 
1 ,5 

1,8 

23 
599 

1.359 
819 
919 
113 
90 

o 319 3,66 
0,85 o l,f1 
0,75 230 2 
0,85 30 4,2 
1 390 0,07 

60 0,03 
0.55 20 0.09 

IM. G. H.l H1poparatiro1dea. 

- 2- o 
o - 2 
2 - 4 
4 - 6 
6 - 24 

24 - 48 
48 - 72 

o 
2,9 
3,4 
3,5 
3,3 

0,2 

58 
401 
4.57 
431 

o 
- 37 
- 2 

En el normal, el efecto de la sobrecarga de 
calcio sería: 1.0 El descenso del .fósforo taina­
Tia como consecuencia de la inhibición parati­
roidea, que hace aumente su reabsorción tubu­
lar, según se viene aceptando desde los estu­
dios de ALBRIGHT 2

• 2. Lrt. e.Z<>1:ación de la fos-
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0,55 285 2,09 
0,05 615 2,71 
1,1 335 0,13 
1,3 5 0,40 
0,1 i5 0,35 

joremia, incluso como señala HOWARD y cola· 
boraclores , superior a la que correspondería al 
aumento de esta reabsorción (600 mg. de P re­
absorbido por el túbulo aumenta la concentra· 
ción del fósforo sénco en 2 mg. por 100, a ..:ep­
tando un equilibrio del fósforo inorgánico en-
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TABLA VII 

VALORES COliPARATIVOS DE LA CALCEMIA, FOSFúREMIA, PRODUCTO DE Ca por p en SUERO y ELIMI­
:-IACIO:-r DE Ca Y p ｅｾ＠ ORINA EN RELACION CON LA BASAL EN ｾｕｅｓｔｒａｓ＠ OBSERVACIONES CM. B. T.l 

(normal) Y (M. G. H.l (hipoparatit·oidea) TRAS LA PRUEBA DE HOWARD y COLS. 

TIEMPO EN HORAS .B 2 4 6 24 

--- -
HOWARO y colaboradorrs. o 1.4 4,2 2,8 0,4 

Ｎｾ＠ ¡ Normal ...... ... .. • 1 

S 1 Nosotros ... ········ ···· o 1 1,5 3 1,5 
Q). 
() 

al HO\\'ARD y colaboradorrs. o o 
Hipoparatiroideo .. , 

3 4,6 2,8 2,6 

-1 Nosotros ···· ··········· .... o 2,9 3,4 3,5 3,3 
- - ·--

Ｍｾ＠ 1 

HOW.\RD y colabot·adorcs. o 0,4 1 2,5 1,3 
Normal .... .... . ... 

... Nosotros .... . ....... o 0,9 1,2 1,1 1 

01 - --
ｾ＠

ｾ＠
HO\\' ARD y colaborador!"!;. o 1,5 0,2 0,6 0,9 

<l l 
Hipoparatir01deo 

Nosotros .... .. ...... ...... o o 0,5 0,01 1,1 

o HOW \RO y cola bOl adorf'!;. () (1 8,7 26,8 40,7 14,7 
e 
'4) Normal 
111 Nosotros ... o 18 18 25 8,6 ········ ·· ···· p.. ---
X HO\\'ARO y colaboradorrs. o 12,6 35,8 18,3 17,4 
11! Hipoparatlrotdeo .. o ..., Nosotros ... ...... .... ... o 18,8 18,5 23,4 13,2 

----- -
ｾ＠ HOWARD y colaboradores. ...¡- 43 r.r,. 
" ' Ｍｾ＠ l Normal ",1 Nosotros .... ······ + 61 C/c¡ 

'8 - - -
..... 
11! H O\\'ARD y colaboradores. T 21 e¡, 
o Hipoparatlr01deo .. ..., 

Nosotros ... + 25 e;, 

::::: HO\\'..\RD y colaboradores. - 36 e, 

ｾ＠ Normal ·· ··· ....... 
:... Nosotros 60 ( ( 

:::1 ... .... - --11! .... HO\\'ARD y colaboradorrs. ,111 ( ' 
11) 

( 

o Hipoparatirotdeo .. ｾ＠
..., Nosotros .... ······ ··· 

+ 84 (:r 

Se han utilizado los propios datos de HO\'vARD y coll:i., a partir de sus curvas, y que nos hemos tomado la li­
｢ｾｲｴ｡､＠ de anotar para dar más valor a nuestros comentll rios, ya quf' sus resultados y los nuestros son muy coin­
ｃｩ､･ ｮｴ ･ｾ＠ rpág. 3, J. C1in. Endocrino/. a. ll!etab .. 13, l. 1953). 

tre to?os los espacios orgánicos, tanto extra 
como mtracelulares), sería también, como su­
ponen dichos autores la consecuencia de lamo­
ｾｩｬｩｺ｡｣ｩ￳ｮ＠ del ｦ￳ｳｦｯｲｾ＠ tisular procedente de los 
esteres fosfóricos (por ejemplo, fosfohexosa). 
que se desdoblan liberando ión fosfórico 
(PO. •· ) como consecuencia de la propia hiper­
｣ｾ ｬ｣ ･ｭｩ｡Ｌ＠ que orientaría el metabolismo en esa 
dirección. 3." Lo eliminación por la orina en 72 
horas del calcin inyectado (recuperación 100 
por 100) sería la consecuencia de la buena re­
gulación del metabolismo del calcio-decimos 
nosotros-, que hace se elimine p.or la puesta 
en marcha de mecanismos homeostáticos, ta­
les como dependientes del balance ácido-base 
Oa acidez favorece la calciuria n ) , sin fijarse 
en l_os depósitos del organismo. 4.0 El breve es­
]Jacto.de tiempo de la hipercalcernia, porque sus 
Protemas, previamente muy saturadas de cal-

cio, facilitan la eliminación del calcio iónico 
(Ca2 ) por la orina. 

En el hipoparati1·oideo, el efecto de la sobre­
carga sería: 1." Au.mento del fósforo urina:r'io, 
consecuencia de la movilización del fósforo ti­
sular por la hipercalcemia, que llega a un tú­
bulo que previamente trabajaba prácticamente 
para este ión en los linderos de su máxima ca­
pacidad reabsortiva tubular (Tm), debido al 
propio fracaso paratiroideo, sin que realmente 
se haya podido modificar al aumentar la calce­
mía, como sucedía en el normal. 2.' La falta de 
aumento de la fosforemia no sería por déficit 
de movilización del fósforo tisular, sino en par­
te consecuencia de la misma elevación de la fos­
faturia y en parte quizá porque se vaya fijan­
do con el calcio a los huesos ( ¡ ! ) . 3. o La rnenoT 
cuantía de la calciuri.a (recuperación del 25 por 
100); y 4." Ln snstenido rlerarión dr ln ralee-
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Cm va obtenida a partir de diferf.'ntes valou:;; de 
Ca- .... , calculando los corr,•spondientes a Po,•- de la 
fórmu!a de solubilidad del fosfato tri cálcico, que es: 

[Ca- 1' '>( [Po,•-]·- 1,33 X 10 -u 

tal ) como se proctun la precipitación "in vit1 o'' d<' 
esta sal en agua con pH 7. Estos valores guardan t'ntrc 
sí gran similituct con los cornspondientes a los de cal­
ce:nia )' fo..;fatemia (normalmente la calcem1a oscila en­
tre 9 y 11 mg. por 100 y la fosforemia entre 3 y 3,;> 
miligramos por 100 C13) y (14). Por lo que el p10durto 
de ambos ion e" en .!'u ero está próximo a 30 tl2l. 

"In vivo". la..c; modificacJone!' de la foc;fatf.'mia. protcl­
nemia y. sobre todo, del pH. pueden modifica¡· las cc,n­
dicioncs que han l'ido lenirlas en cuenta "in \'itro". t<'­
niendo pn·sentc los sig-uientes hq'J;librios: 

ｌｾ＠ Ca + 2H ·- iPI H, + Ca-

PO,' H <-= PO,H' 
POH' + H ｾ＠ PO,H' 

IPI Ca PO," 4H <-= IPI H, + PO, H,- 1-

Ca' ..-

IPI Ca + 1/ 2 (PO,J, Ca + 4H 

-1- 1/ 2 (PO,H,), Ca ¡. 2Ca' 

Donde 1 PI repr.-•sentan las proteínas séricas. 

De este modo, al aumentar H -+ (disminuye pH), au­
mentan los ion< s cálcicos por salida del calcio unido a 
las proteínas y dL<>minuyen los iones PO,·- pot• paso 
a PO,H- y en .!=c>ntido inverso al disminuir H (au­
mento pH). 

Al aumentar el ión fosfato se favorece la formación 
de ca'cio ligado a las proteínas por entrada de este ión 
con dichas proteínas séricas e inversamente al dismi­
nuir. 

En el f('nómeno de la calcificación en el t ejido ostC'Oi­
de interviene un nuevo factor, las fosfatasas de Rabi­
son, originadas por los osleoblasteos cuya acción muy 
discutida (15) favorecería el desdoblamiento de los és­
teres fosfóricos proporcionando "in situ" ión fosfato 
que facilitaría la precipitación de las sales cálcicas. El 
déficit de hormona paratiroidea intervendría en la acti­
vidad di) las fosfatasas (16). De modo inverso, el exceso 
de vitamina D ., o un estado de hipersensibilidad a ésta, 
originaría la decalficación y con ello Jos cuadros de 
hipercalcemia de sintomatología muy compleja y discu­
tida (17) y (18). 

Nota.-En la fórmula ele solubilidad los valores de 
calcio y fósforo representan moles/litro. 

mi a, porque a diferencia de los normales sus 
proteínas, á vidas de calcio, lo van fijando y 
drspués irán liberándolo a los huesos, en lugar 
de eliminarse por la .orina, en la proporción que 
sucedía en los normales. 

Apoya este punto de vista lo observado en 
nuestros casos (tabla VI y fig. 1) ; en el normal 
nada más iniciarse el ingreso de calcio intra: 
venoso, se va 1 roduciendo por la hipercalcemia 
la hiperfosforemia, la cual se estabiliza hasta 
el final de la sexta hora de la prueba en más 
de 0,85 mg. por 100, para después seguir ele­
vándose hasta más de 1 mg. por 100 con res­
pecto a la basal. A la par que esta hiperfosfo­
remia. la eliminación del fósforo urinario al 
principio (0-2 h.) no se modifica, después se 
eleva (230 de :¿. 1 h. ｾﾷ＠ 30 micromiligramos por 
minuto de ·1-6 h.) y, finalmente, se produce 
un fran co descenso de esta fosfat uria en rela­
ción con la basal (390 micromilígramos por 
minuto de 6-21 h. l . Ello demuestra. a nuestro 
juicio, que la hi¡,erfosforcmia ｰｯｳｴｨｩｾｲ｣｡ｬ｣･ﾭ

mia provocada e:; independiente de la reabsor­
ción tubular 1 ara el fósfon , ya que aquélla !'e 
prvduce anU:s <le que aumente ésta. lo que está 
de acuerdo con la hipótesis ele H OWAHD y cola­
boradmcs . E s posible que el 1tltimo aumento 
de la fosforcmia (más de 1 mg. por JOO a las 
6 h.) ｾ｡＠ en ¡larte en relación con el aumento 
de la reabsorción por el túbulo. En el hipo¡,a­
mliJ'r,idco. nada más ｩｮｩ｣ｩ｡ｲｾ･＠ e l ingreso del 
calcio inlra\'enoso .e \'H produri ndo una ft ln­

C'1 ele \ ación ､ｾＮＭ la calcemía, pero :::.111 aumento 
de la fosforemia, que permanece invariable e 
incluso desciende con respecto a la basal. Por 
el contrario, la eliminación del fósforo urina­
rio aumenta sistemáticamente durante toda la 
prueba (más 905, 285, 615 y 225 micromiligra­
mos por minuto, respectivamente, en las suce­
sivas observaciones a las 2, 4, 6 y 24 h., du­
rante este día, en relación con el fósforo uri­
nario de los dos días previos). En los esquemas 
de las figuras 2 y 3 se recogen lo que venimos 
comentando con arreglo a un diseño de base es­
trictamente química. 

Debemos también comparar las modificacio­
nes del producto Ca por P en el suero de nor­
males e hipoparatiroideos tras la sobrecarga de 
calcio. El organismo trata de mantenerlo en los 
alrededores de 30 (10 p.or 3, respectivamente) '", 
lo que lleva consigo un cierto antagonismo de 
estos valores, precisamente para favorecer la 
precipitación principalmente del fosfato tricál­
cico en el tejido oste.oide (fig. 1). En el norm•"ll 
este producto, tras la sobrecarga de calcio, se 
eleva por aumento tanto de la calcemia-cuyo 
perfil de elevación es en aguja por la gran cal­
ciuria-como ele la fosf.oremia- por la movili­
zación a partir de los ésteres fosfóricos-, tra­
tando de volver a la normalidad a las 24 horas 
de la prueba, coincidiendo con una gran calciu­
ria. En el hipoparatiroidco, igualmente se eleva 
el producto, pero aquí exclusivamente por au-



METABOLISMO Ca P EN EL HIPOPARATIROIDISMO 79 

mento de la calcemia-cuyo perfil de elevación 
es en meseta-y trata de volver a la normali­
dad a las 24 horas, en parte por el descenso de 
la fosforemia, sin que se haya rroducido una 
verdadera calciuria compensadora. Esto nos 
hace pensar que en el hipoparatiroideo-como 
venimos diciendo-existiría una marcha del 
calcio inyectado, primero a las proteínas séri­
cas, que lo retienen, y de ahí la curva en me-

ｲＨｬＮｲＮＮｬＮｬｾＮＭｯＮｶｬ＼ＭＵ＠ S U EllO 
p (o.. 

＼ Ｑｾ＠ ＩＱＢＧＧ｜ＮﾡＬａＮＮｬｾ｜ＮＰ ｜Ｎ ｃ＠ .,: t,. 
¡,¡ :213 

faturia, y por otro, por la apetencia para este 
ión fosfórico de los huesos, precisamente por la 
carencia de hormona paratiroidea. 

Quedaría aún por analizar el diferente perfil 
calcémico tras la sobrecarga de calcio intrave­
noso en normales (en aguja) y en hipoparati­
roideos (en meseta). Una posible hipótesis ex­
plicativa sería la mayor fijación del calcio a las 
proteínas séricas en los hipoparatiroideos, en 

üRIND HlESO ---
CQ. p CJ;}LCU' lCR.CION 

\11.2 3 
N01i!'1Rl NO > \ - ))) < / ' 

( ;).-. .. 
:=::::> ::=::::> .,_,_¿ 

1- 12 1 

> PO-i{ 

/ 
_(3) 

ｐｏ ｾ ｈ Ｑ＠

[ s T-. tl<; T" OSTDJti COi 

\ ... ｬｾｕｴｦｩｑＨ｜Ｑ＠

S! í l l 

< > ) > lliPOPRRIHIROrDtO 
12.> ! J ! 

Fig. 5. 

seta de la calcemia tras la sobrcarga, y des­
pués a los huesos, ya que aunque nos falta el 
estudio de la eliminación del calcio en las he­
ces se puede, a nuestro juicio, desestimar, te­
niendo presente las observaciones de STAUB '·', 
según las cuales la inyección intravenosa de 
Ca" apenas se elimina con las heces. 

Las aportaciones de ｄｅｾｔ＠ 2
" y FANCONI y 

GIRARDET 21 demostrando que pueden existir 
síndromes de osteomalacia con hiperfosfaturia 
Y que por tanto esta última característica de 
los hiperparatiroideos no puede explicar estric­
tamente el Recklinghausen, hace pensar '2 que 
la hormona paratiroidea, además de causar pér­
dida de fosfatos por la orina, debe tener un 
efecto directo sobre el hueso, produciendo cuan­
do está en exceso, como sucede en los hiperpa­
ratiroideos, la osteofibrosis generalizada, como 
ya ha sido señalado por otros autores 23 y 24

• Por 
tanto, al faltar la hormona paratiroidea-hi­
J?OParatiroidismo genuino-con sus trastornos 
ose?s ya conocidos-osteoesclerosis y osteopo­
ros¡s 2

\ y que fueron estudiados en nuestra en­
Ａ･ｾｭ｡＠ (M. G. H.) ·-, los huesos estarían más 
av1dos de calcio y fósforo, lo que justificaría 
que tras la sobrecarga de calcio intravenoso, 
en estos casos, la normalización del producto 
ｃｾ

Ｒ
Ｋ＠ X P0,3 en el suero sanguíneo se hace 

mas por la marcha de estos iones hacia los hue­
sos que por aumento de la calciuria, como su­
｣･ｾ･＠ en los normales, máxime cuando por la 
ｾｾｳｭ｡＠ sobrecarga de calcio hay una moviliza­
ClOn del fósforo tisular 6 sin modificarse e in­
cluso disminuir la fosforemia. Hecho que nos­
ｯｴｲｯｾ＠ venimos interpretando por dos circuns­
tancias: por un lado, por el aumento de la tos-

cierto modo por la misma hipocalcemia habi­
tual, que en ellos es uno de los síntomas más 
característicos. 

RESUMEN. 

En el normal) el calcio inyectado intraveno­
samente (15 mg. por kilo de peso) permanece­
ría principalmente como calcio iónico y se mar­
charía por el tú bulo renal: de ahí la gran cal­
ciuria. Provocaría hipercalcemia, que, por un 
lado, movilizaría el fósforo tisular (disociación 
de los ésteres fosfóricos), y por otro, inhibición 
de la actividad paratiroidea, que llevaría como 
consecuencia una disminución de la reabsorción 
tubular para este ión fosfórico y, consiguiente­
mente, disminución de la eliminación de los fos­
fatos urinarios, que por sí solo no justificaría 
la elevación de los fosfatos séricos. 

En el hipopatatiroidismo) el calcio inyectado 
intravenosamente (15 mg. por kilo de peso) 
permanece fijo en el suero por la apetencia de 
sus proteínas para este ión y marcharía, acom­
pañado en parte del fósforo tisular moYilizado 
por la misma hipercalcemia, hacia los hues.()s, 
más apetentes para estos iones por el dHicit 
de hormona paratiroidea, y de ahí la menor ele­
vación de la calciuria en relación con lo obser­
vado en los normales. El fósforo movilizado por 
la sobrecarga de calcio no modificaría sus ni­
veles en suero, en parte por esta marcha hacia 
los huesos y en parte por su eliminación urina­
ria (hiperfosfaturia), consecuencia de la mayor 
sobrecarga del ión fosfórico al túbulo, coinci­
diendo con un déficit previo de paratohormo-
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na, que no puede verse inhibida por la sobre­
carga de calcio, como acontecía en el normal 
con una función activa de las paratiroides. 

CoNCLUSIONEs. 

Realizada la prueba de Howard, Hopkins y 
Connor de sobrecarga, por vía venosa, de calcio 
(15 mg. por kilo de peso), se confirman los re­
sultados de estos autores, es decir, en el nor­
mal, h ipercalcemia, hiperfosfatemia, hipercal­
ciuria e hipofosfaturia; en el hipoparatiroideo 
idiopático, los mismos resultados, excepto la 
eliminación de los fosfatos por la orina, que se 
encuentran aumentados de manera manifiesta. 

Se sugieren posibilidades interp ·etativas para 
explicar este diferente comportamiento del me­
tabolismo del fósforo en los hipoparatiroideos, 
lo que unido al resto de las observaciones ha­
cen pensar en un posible depósito del calcio y 
fósforo en el hueso que justificaría su me.p.or 
calciuria después de la sobrecarga de calcio. 
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SUMMARY 

The test of Howard, Hopkins and Connor 
(overdose of calcium, 15 mg. per kg. of body 

weight, intravenously) was carried out and the 
results reported by those writers confirmed· 
In normal subjects hypercalcaemia, hyperphos: 
phataemia, hipercalciuria and hypophospaturia 
occurred; in idiopathic hypoparathyroidism the 
same results were attained except for the uri· 
nary excretion of phosphate which was remar. 
kably increased. 

Sorne possible interpretations are given on 
such a change in thc metabolism of phosphorus 
in hypoparathyroidism which, together .vith 
the remaining findings, point to a possible de. 
position of calcium and phosphorus in the bone. 
This would account for the decreased calciuria 
after the calcium overdose. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Man nahm intra-venoese Calciumsbelastungs. 
proben nach Howard, Hopkins und Conno1· 
(15 mg. pro Koerpergewicht) vor, wobei die 
Resultate der genannten Autoren bestaetigt 
wurden, d. h.: beim Normalen beobachtete. 
man Hypercalcacmie, Hyperphosphataemie, Hy. 
percalci urie und Hypophosphaturie. Beim idio­
pathischen Hypoparathyroidismus sah man die· 
selben Elgebnisse mit Ausnahme der Phospha· 
tausscheidung durch den Urin, die deutlich 
erhoeht war. 

Man bespricht die evenluell moeghchen Er· 
klaerungen, fuer ､ｩ･ｾ･ｳ＠ ｡ｮ､･ｲｾ｡ｲｴｩｧ｣＠ Verhalten 
des Phosphorstoffwechsels beim H ypoparathy· 
roidismus, das zusammen mit den uebrigen 
Symptomen an ein etwaiges Kalk-und Phos· 
phordepot im Knochen den k en laesst; so wuer· 
de die geringere Kalkausscheidung durch den 
Urin nach einer Kalkbelastung erklaert. 

RÉSUMÉ 

Une fois réalisée, la preuve de Howard, Hop­
kins et Connor, de surcharge de calcium par 
voie veineuse (15 mg. X kg. de poids) , on con­
firme les résultats de ces auteurs, c. a. d.: dans 
les normales hypercalcémie, hyperphosphatémie, 
hypercalciurie et hypophosphaturie. Dans l'hy· 
poparathyroidisme idiopatique, les memes ré· 
sultats excepté l'élimination des phosphates par 
l'urine qui se trouvent nettement augmentés. 

On suggere des possibilités interprétatives 
pour expliquer cette différence de conduite du 
métabolisme du phosphore chez les hypopara· 
thyroidiens de qui, uni au reste des observa· 
tions, font penser a un possible dépót de cal· 
cium et phosphore dans l'os ce qui justifierait 
sa calciurie inférieure apres la surcharge de 
calcium. 


