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GCENERALIDADES

El icido urico es el producto final
del metabolismo de las purinas, que
contienen los nucleoproteidos; que son
profeinas compuestas, que ge encueniran
eni los micleos celulares. Existen dos va-
vicdades de deido airico: el lactimero
que produce las sales heta (uratos heta)
voel lactimero que origina las sales alfa,
El acido dirico es un cuerpo bibdsico.
La sustitucion de dos atomos de hidré-
geo o de uno de ellos, por un metal
munovalente (sodio por ejemplo), ori-
gina los wralos neutros o sccundarios ¥
los acidos o primarios,

El acido drico circula en la sangre
on el 99795 en forma de urate dcido de
ccion Las purinas que se derivan de los
acidos nueleinicos ¥ que intervienen en
la gemesis del deido dirieo son prineipal-
mente: la adenina v la guanina, Tam-
hidn pucde originarse por una pequeia
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fraccidn de las bases pirimidicas: tia-
mina ¥ cilosima.

El acido drico se elimina principal-
mente por el rifion. Una pequeda frac.
cion es destruida en el medio interno ¥
alguna poreién es eliminada por la hilis.

De acuerdo con las recientes investi-
gaciones el dcido tirico es filtrado com-
pletamente a traves de los glomérulos,
Es reabsorbido por los tubos préximos
v un 109 de la cantidad filirada por el
glomérulo, es reexcretada por la orina
por la via de log tubos distales '

En la orina la solubilidad del acido
tirico es pequena v depende del pH de
la misma. Si la acidez aumenta, la solu-
hilidad del dcido tirico disminuye. Cuan-
do el pH es bajo puede precipitar y
absteuir los tubos distales ¥ colectores,
Esto se evita alealinizando la orina con
bicarbonato de sodio por ejemplo ¥
manteniends el pH en un rango de 6.5
aT,

Los conocimientos wobre el metabo-
lismo del dcido virico ¥ la hiperurice-
mia ¢n relacion al rifon v las enferme.
dades renales, se ha intensificado en los
ultimos dicz anos.

De acuerdo con Peters v Pan Slyke,*
la historia del metabolismo del dcido
tirico ¢s oseura, a pesar de medio siglo
de trabajo intenso, dedicado a este te.
ma. Corona' expresa que la literatura



sobre ¢l acido drico, es pricticamente
inagotable. pero por desgracia, ¢= con-
tradictoria en lo que s¢ refiere a diver-
sox problemas de Quimica Cliniea y atin
de Ficiologia v de Metabolismo normal
de los deidos nucleinicos,

La hiperuricemia puede tedricamen-
1e ser provocada. por disminueion de
su destruceion o eliminaciéon o por am-
has cansas a la vez. Una ingestion exage-
rada e organos ricos en micleos celu-
lares  (higado, cerehro, ete.), originan
hiperproduceion. plll]ii'uda esta también
ser proveeada por exageracion del cata-
holismo de los nueleosproteidos celu-
lares,

Mediante una dieta libre de purinas,
la coneentracion del deido drico decrece
ligeramente. Las sustancias citoliticas
provocan una elevacion de la uricemia,
con liberacion en el organismo de las
nucleoproteinas de las eelulas destrui-
dasz: tal como sucede en las lewcemias
agmddas v eciertos tipos de linfomas,

En la insuficiencia renal el deido dri-
co es retenido por el dafio a los tilulis
v glomérulos v en la glucogenosis hepa-
tiea, porgue la acidosis lactiea, inhibe
la exerceion del deido drico. El deido
nicotinica  produce hiperuricemia por
inhibicion de la urocolisis intestinal. Las
tiazidas | Clorotiazida, Hidroclorotiazi-
da), provecan una inhibiciéon de la ex-
erecion frica tubular, dando un ascenso
de la wricemia. La aspirina a pequenas
dosis provoca disminueion de la uricu-
rin v eleva la uricemia®

Losg sitios para la sinte i« del acido
tirico en ¢l organismo no son conocidos;
aunque s considera al higado, como
esencial para la conversion de laz puri-
nas en dcido drico, También la médula
asea, parcee ser un sitio de formacion.

TRABAJOS RECIENTES DE LA
LITERATURA INTERNACIONAL SOBRE
EL ACIDO URICO DE LA SANGRE

Entre los recientes traboajos cientifi-
cos aparceidos en la literatura interna-
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cional citaremos los sigmientes: Tiazi-
das ¢ hiperuricemia.®™ Hiperuricemias
en las enfermedades neoplasicas.” Keto-
fenilbutazona v sus efectos sobre el con-
tenido de deido drico de la sangre ¥
orina.”! Cambios en la piel cansados por
depasitos de dcido drico.” Remocion de
acido dirico por el rifion artificial en
pacientes con fallo renal agudo.*® Meta-
bolismo remal de salicilatos y salicilura-
1os.*" Litinsis drica maligna {anuria).*®
Hiperuricemia en hiperparatiroidismo.
Consideraciones cobre la patogenesis de
la hiperuricemin en pacientes gotosos.™
Aceidn de varios diuréticos sobire Ja ex-
erecion urinaria de aeido trico,”' Hiper-
Hiper-
lactiacidemia probable causa de hiperu-

uricemia inducida por drogas.**

ricemia en glucogenosis hepitica.”® Ae-
cion inflamatoria de loz microcristales
de acido trico."* Niveles de dcide drico

¥ colesterol en mongoloides ¥ no mon-
goloides  oligofrénicos®  Tirotoxicosis,

hipertiroidismo ¢ hiperuriecmia,™ Aei-
do dirico de lo sangre en diabéticos.* Hi-
peruricemia inducida por aleohol.”” En-
fermedad  mieloproliferativa.  Anemia
megalohlistica e hiperuricemia® Exere.
cidn de dcido vrico ¥ funcion renal en
la hiperuricemia de la leucemia.* Pato-
genosis v terapéutica de la nefropatia
del deido tirico," Efecto de la Clorotia.
gida sobre la exerecion renal del dcido
tirico. ' Nefropatia por dcido drico en
Ia leweemin aguda en nifos """ Ciloulos
de dcido drico.” Hiperuricemia asocia-
da, con uremia** Interrelacion de los
lipidos de la sangre v dcido urico.*” Co.
rreceion de la hiperuricemia por tiazi-
das, mediante el clorure de potasio y
cloruro de amonio.** Evaluacion de la
funcién renal en el eurso de la leuce-
mia aguda en nifos.* Sindrome de Fan-
coni con hipouricemia.*s Excresion re-
nal v metabolismo del deido drico.””
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DETERMINACION DEL ACIDO URICO
FN LA SANGRE

Los proceqmientos que se emplean
en la setualidad para determinar el dci-
do virico de la sangre e agrupan en dos
categorins. 1) Métodos quimicos™'" 2)
Mitodos enzimaticos.' ' El primer
método para la determinacion del dcido
iirico, estaba basado en la reduceion del
ivido fosforingstico por el acido drico
en presencia del carbonato de sodio con-
centrade  (Folin v Denis).” Posterior-
mente ¢l carbonato fue reemplazado por
cianuro (Folin, 1930) a fin de intensifi-
car ¢l color de la reaceién para la lee-
ura visual, Este método tiene miltiples
defeetos. 1) El eolor desarrollado no e
siempre reproductible. 21 Manejo de
uina solucién téxica. 3) La concentracion
del color a veces es débil y los colores
demasiado bajos. 4) La solucién del cia-
nuro os inestable ¥ al envejecer, los re-
aultados se alteran y muestran tendencia
4 producir turbidez. 51 Las curvas de
calibracign son dificiles de reproducir,

ara reemplazar al cianure se han
wsatlo diversas substancias: Salicilato de
.oilio, horato de sodio, gliceroloslato de
«lio, ete. Sin embargo, los mejores re-
wiltados fueron obtenidos con ecarbo-
nato de sodio, el cual fue usado por
Folin v Denis (1912-13) y vuelto a in-
iroducir por Caramway en 1955."

Durante ! transcursoe del presente
aivo 1967 venimos empleando en el La-
lwratorio Clinico Central del Hospital
Infantil “Pedro Borris Astorga”, con
resultados satisfactorios el método de
Caraway, En ¢l se emplean dos reactives
caables: Carbonato de sodio v dcido
fosfotiingstico, los cuales son adicionados
g un filirado libre de proteinas, para
decarrollar color azul, el cual es medido
en un espeetrofotémetro Coleman.

Los métodaos de determinacién del dei-
do irico utilizando urieasa, son téenica-
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mente dificultosos. El mis cominmente
uzado ¢4 el indirecto, el cual emplea una
determinacion  colorimétrica,  antes ¥
despuds de la aceion de la uricasa,

METODO DE CARAWAY 1210

Reactivos.—Acido fosfoningstico: Di-
solver 100 gramos de tungstato de sodio
en 800 ce. de ngua en un matraz de un
Litro. Adicionar 80 ce. de acido fosférico
(855 1 hervir a reflujo durante dos ho-
raz, Enfriar a la temperatura ambiente.
Diluir a 1,000 cc. con agua ¥y mezelar.
Conservar en frasco oscuro. Lo mezela
es estable indefinidamente.

Acido fosfottingstico diluido.—Diluir
10 ec. del reactivo de Folin-Denis en
100 ce. de agua. Conservar en [rasco os-
curo.

Carbonate de sodio al 107:. Disolver
100 gramos de carbonato de sodio anhi-
dro en agua v diluir a 1,000 ce.

Sol. de tungstato de sodio al 1076,
Sol. de dcido sulfiirico 2/3 normal,

Sol, stock de dcido drico (20 mlgrsfe).
Transferir 0,10 gr=. de acido drico q.p.
a un frasco volumétrico de 500 ecc. Di-
solver separadamente 2.30 de fosfato di-
sodico anhidro cin 300 ce. de agua ca-
liente. Transferir esta solucion a un
frasco volumétrico v mezelar hasta que
el acido drico esté completamente di-
suclto. Enfriar v afadir 0.90 ce. de dei-
do acético glacial y diluir a la marea
Ccon g,

Calibracion, —Colocar 1, 2, 3, 4 ee. de
la solucién stock (de 20 mlgre.%6) en
cuatro frascos de 100 ce. v enrasar con
agua. Tomar 53 ce. de cada solucién ¥
hacer las determinaciones segim los de-
talles de la téenica. Esta solucién es
equivalente a 2, 4, 6. ¥ 8 migrs: de acido
lrico en suero, il
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TECNICA

En un tubo colocar 5 ce. del filirado
libre de proteinas de Folin ¥ en otro
3 ce. de agua. Anadir a cada tube 1 cc.
de la solucion de carhbonato de sodio y
mezclar, Agregar luego 1 cc. de acido
fosfotingstico dilnido v mezelar nueva-
mente, Dejar en reposo y leer entre 20
y 30 minutos., Obtener los resultados de
la curva de calibracién.

CIFRA NORMAL DE ACIDO URICO
DE LA SANGRE

Las cifras de uricemia normales que
dan los diferentes autores no siempre
son concordantes ¥y esto posiblemente
s¢ debe al uen de técnicas diferentes.
Los examenes deben siempre realizarse
en sucro, con ¢l fin de eliminar algunas
de las sustancias contenidas en los he-
matics y que interficren la reaccién co-
mo: polifencles, glutation y ¢l acido as-
corbico que s¢ encuentra en el plasma
v los glibulos,

La excrecion de dcido dirica por el
ringn debe estar en equilibrie con la
produccion de dacido vrico y la degrada-
cion de las nucleoproteinas, a fin de
mantener un valor normal de acido tri-
co del suero, Con una dieta ordinaria un
adulto climina de 400 a 800 mlgrs. de
acido wrico en 24 horas,*

Los valores de dcido irico normales,
segin s¢ seiiala en la obra de Nelson®
varian de 2.5 a 3.5 mlgrs.7:. Al momen-
to del nacimiento ¢l contenido de dcido
vrico del nifo, seria idéntico al de la
madre,

Welman® dice que la cifra de dcido
irico de la sangre total en nifios, varia
de 0.6 a 3.2 mlgrsfs con un promedio
de dos miligramaos.

Para Cohn y Kaplan® ¢l promedio de
valores de acido dGrico de la sangre por
cada 100 ce. en el hombre, mujer y nino
seria de 5.1, 4.1 ¥ 3 respectivamente,
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Segiin Cantarow v Trumper® la cifra
normal e de 2 a 4 mlgrs.%.

Brawn™ usando ¢l método de Folin,
sefiala que ¢l rango normal, seria de 1.8
a 5 mlgrs.05.

Corona' expresa que segin sus propias
determinaviones, la uricemia normal en
ayunas ¢ de 3 a 5 mlgrs.% de sucro o
plasma. El considera que la uricemia
comienza a ser patolégica cuande sube
de 5 mlgra.fe.

En condiciones fisiologicas y en esta-
do de avuno, la cantidad de acido irico
de la sangre en nifos en Cuba, segin
nucsiras determinaciones varia de 1.5
a 5 mlgrs.%¢ con una media de 3.79. Tal
hecho esta fundamentado en los resul-
tados de 39 dosificaciones hechas en
sueros de nifos de 6 a 15 afos (20 varo-
nes ¥ 19 hembras). En el grupo de los
varones el 100% mosiré cantidades com-
prendidas entre 2.2 v 5 mlgrs. En las
hembras en un 894770 se enconlrd ci-
fras entre 1.5 v 5 mlgrs. En dos casos los
valores eran superiores a 5.

LA URICEMIA EN CLINICA

En las nefropatins son muy frecuen-
tes las retenciones de dcido dirico en la
sangre, En las glomérulonefritis agudas
s ohservan cifras elevadas en un 349,
Aisladamente conziderada la uricemia,
no indica en estos casos con seguridad
insuficiencia renal; pues diversas caunsas
pueden hacer subir la cifra de acido vri-
co en la sangre vy entre ellas se encuen-
tra la oliguria v la anuria. Coande au-
menta la diuresis y desaparece la oligu-
ria o la anuria, las eifras de dcido drico
se restituyen a la normalidad. En las glo-
merulonefritis agudas se estudié en un
geapo e ellos, la retencion de ereatini-
na encontrandose gue las eifras eran nor-
males, En los casos de glomérulonefritis
agudas con hiperuricemia acompanados
de ereatininemia elcvaﬁ. un descenso
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raipido, indica un buen prondstico
(Corona) .

Al contrario de lo que ocurre en las
alomérulonefritis agudas, en las nefro--
patias crénicas, €l deide urico ticne un
real wvalor diagnéstico y prondstico
como signo de insuficiencia renal. Segin
Myers el dcido trico es ¢l primer ele-
mento nitrogenado no proteico que se
retendria en las nefropatias azotémicas.
Corona seiiala que en algunos de estos
enfermos, s¢ observan hiperuricemias
persistentes y progresivas, coincidiendo
o no con hipercreatininemia ¢ hiperin-
doxilemia. En nuestra estadistica en cin-
vo casos de nefronefritis, encontramos
en todos o sea en el 1005, cifraz eleva-
das de acido drico de la sangre.

Los casos de leucemia, especialmente
micloide aguda o crdmica, con uricemia
baja, tienen una filtracidén glomerular
normal; mientras que aquelloz con ni-
veles de dcido trice altos, tienen una
taza de filiracion baja. En estos casos
la nefropatia aguda desarrollada es de-
bida a la obstruccién mecinica de los
tibulis ¥ conductos colectores, por los
cristales de dcido trico, originados por
la liberacién de materias nucleares, pro-
cedentes de los leucocitos destruidos o
por la destruccion de miles de célulasz
leucémicas ocasionadas por la gquimiote-
rapia,

La hiperuricemia es también vista en
la policitemia vera, micloma miltiple y
periodo de resolucion de la meumonia.

De la tercera parte a la mitad de los
cazos de ealeulos de dcido trico repor-
tados corresponden a nifios, Ellos son
duros, fragiles v lisos. Estin relaciona-
dos con la alta acidez de la orina. La
formacion de cileulos de dcido trico,
pucide ser inhibida por alealinizacién
de la orina (bicarbonato de sodio) ¥
restricciones en la ingestion de purinas.
en asociacion con la terapéutica (Allo-
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purinol), el cual interfiere en la con-
version de xantina y la hipoxantina.**

Se ha descrito una asociacién de hi-
peruricemia, pseudogota e hiperpara-
tiroidismo con eileulos renales, que son
una combinacién de calcio v uratos.

El papel de la corteza adrenal en el
metabolismoe de las purinas y la gota
no esti bien definido. El ACTH o los
extractos de la corteza suprarrenal, ba-
jan el dcido tirico del suere por aumen-
te de la excrecién renal.

En la gota,®4"4%* enfermedad que
puede iniciarse en la nifez o la adoles-
cencia, cuando existe una fuerte carga
hereditaria, se acompaia de uricemia
clevada, Ella es la mas tipiea de las en-
fermedades, que se acompanan de una
clevacién del acido dirico de la sangre.
En ella existe afinidad y fijacién del
dcide tirico por parte de los tejidos car-
tilaginoso y tendinoso. Este proceso de
depésito, puede también ocurrir en el
parénguima renal. donde causa una re-
accidn inflamatoria v al mismo tiempo
una insuficiencia renal secundaria. En
la gota se supone que el rifién tiene
dificultades en formar amoniaco, de su
precursor usual la glutamina.*® El exce-
so de glutamina puede ser usado, para
formar dcido virico en exceszo,

En los cazos de enfermedades renales
resultantes de una hiperuricemia, existe
ésta como factor eausal de hipertensidn,
entre jovenes adultos de familias con
ola.

El dc'do urico de la sangre, también
anmenta en la insuficiencia eardiaca
con edemas.

EXPERIMENTACION PERSONAL

Este estudio estd basado en los resul-
tados encontrados practicande el mé-
todo de Caraway en 164 ninos de los
cuales 125 tenian diversos procezos pa-
tolégicos v 39 eran mormales. De estos
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iltimos 20 eran varones y 19 hembras
y *us edades estaban comprendidas en-
tre 6 v 15 anos,

Los casos patolégicos comprendian:
Glomérnlonelritis agudas 37, nefrosis li-
poidicas puras 5, nefronefritis 5, malfor-
maciones del tractus urinario 4, pielone-
fritis 6 v una miscelinea de casos inte-
grada po:: procesos febriles (mononu-
cleos’s infecciosa. primoinfeccién tuber-
culosa y otres), glucogenosis hepatica,
raquitismo  renal.  rifdn  poliquistico,
distrofia, acidosiz renal, tumor de
Wilmes, hronconeumonia, plirpura trom-
hocitopénica, ete.

En la mayoria de los caszos, se reali-
garon conjuntamente  determinaciones
de la urea sanguinea y en algunos de
ellos se investigé la creatininemia,

De los casos de glomérulonefritis agu-
das 20 o sea un 547 mostraron cifras
de acido drico por encima de 5 mlg.%e.
En e<te grupo la urea se mostré clevada
en el 31.81%:. En los casos en que se
dosifies la ereatining, todos mostraron
cifras normales de la misma en la sangre,

En las nefrosis lipoidicas puras en
remision, las cifras de acido drico eran
normales,

De cinco casos de nefronefritis, todos
o sea ¢ 1009, mostraron cantidades
elevadas de acido drico,

De tres casoz: de leucemias, dos mos-
traron hiperuricemia:z 10 y 6.6 mlgrs.%e.
El otre tenia una cifra baja: 2.2 mlgrs.
pror eiento.

En los pacientes con malformaciones
de las vias urinarias (hidronefrosis uni
o hilateral, anomalias renales, ete.,) sin
azotemia las cifras de dcido drico eran
normales v en las que existia evidencia
de uremia =u cantidad era elevada.

En seis pacientes con piclonefritis,
todos o =ea el 1009 mostraron cantida-
des normales de  deido drico en la
sangre.
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En lo= casos varios de: Procesos fe-
briles, glucogenosiz hepdtica, rindén po-
liquistico, raquitismo renal, tumor de
Wilme, ete.. la cifra de acido drico en
la sangre cra normal; exceplo en uno
de glucogenosiz hepatica.

SUMARIO

1. Los autores presentan ¢l método Ca-
raway para la dosificacién del acido
iirico de la sangre, usando carbonatoe
de sodio en sustitucién del cianuro.

2. Consideran dicho método como sen-
sible, seguro v exacto y recomiendan
su uso en la practica eliniea,

3. La cifra nornfal en niios de dcido
tirico en Cuba determinada en un
grupo de 39 casos integrado por va-
rones y hembras de 6 a 15 anos, va-
ria de 1.5 a 5 mlgrs.% en el 94.73%
con una media de 3.79 mlgrs.%.

4. Del estudio de casos patologicos, 125
en total en ninos ingresados en dis-
tintos servicios del Hospital Infantil
“Pedro Borris Astorga™, se encontri
en las glomérulonefritis agudas, ci-
fras elevadas de acido tirico en el
54%. La urea se mostré clevada en
el 31.81%% . En todos los casos en que
se investigé se acompafaron de una
cifra de ereatinina normal en la
sangre.

En los pacientes con nefronefritis: 5
o sea el 10079, mostraron cantidades
elevadas de deido virico y simultinea-
mente de urea.

En la nefrosis lipoidica pura en re-
mision® las cifras de acido 1trico eram
normales,

En las leucemias agudas del nifo se
encontraron oiras altas o normales:
10, 6, 2.2 mlgrs.%.

En los pacientes con malformaciones
de las vins urinarias: hidronefrosis uno
o bilateral, anomalias regales, ete, sin''
azotemin,' las cantidades eran normales
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v en las que existia evidencia de ure-
min, su cantidad era elevada.

En los casos varios de: piclonefritis,
procesos fehriles, rifion poligquistico, tu-
mor e Wilms, ete., la cifra de dcido
iirien de la sangre era normal, execpto
en uno' de glucogenosis hepatica en que
era elevado,

CONCLUSIONES

Los autorez del presente trabajo: 1)
Practivan v recomiendan el uso del mé-
toilo dle Caraway, para la dosiflicacion
del dcido dirico de la sangre. 2) Dan pa-
ra Cubia las cifras normales del dcido
iirica de la sangre en ninos de ambos
sexos dle 6 a 15 anos de edad. 3) Hacen

CUADRO 1
Wuesira los resultados de las determi-
naviones de deido iirico de la sangre
en nifnes normales,

una revision de la literatura internacio.
nal sobre la uricemia ¥ presentan sus
datos estadisticos, sobre la interpreta.
cion de los resultados obtenidos en el
Laboratorio Clinico Central del Hospi-
tal Infantil de La Habana “Pedro Bo.
rris Astorga™ 4) Seialan las aplicacio-
ne: practicas en Pediatria de las dosifi-
caciones del acide idrico de la sangre,
en diversos estados patolégicos

Deseamos expresir nwestro  agradecimiento
a los Dres Sergio Ortego, Santingo Valdés Mar-
tin ¥ Reinalde Martin Jiménez, Jefes de Sers
vicios Clinicos del Hospital Infaonsl “Pedro
Boreds Astorga”, A o Dra, Gearging Fernne
dez, médica residenty del Servicio Clinica de
Ia Sala F, Asi como o las Técnicas del Labora.
torio Ciinico Central: Maura San Martin ¥
Gladys Alvares, por ln colaboracidn prestada.

CUADRO 11
Muestra los resultados de las determi-
naciones de deido trico de la sangre
on nifias normales.

Acide Urico de la
sangre valores en

Acido Urico dde la
sangre valores en

o Edad Sexo miligramos 7% Na, Edad Sexn miligramos %
1. 9 a. M. 3 1. 11 a. F. 34
2. 13 a. M. a9 2, 13 a. F. 28
3. 12 a. M. 28 3. 14 a. F. 3.7
. 12 a M. 3.5 2 e F. 3.4
3 11 a. M. 3.9 5 14 a. F 55
E. 10 a. M. 4 6. 13 a. F 4
“ 1: : ::: ;—'—" 7. 12a F. 1.5
9. 14 a M. 5 sl = i
0. 11 a M. 2.5 I £ 3
. 5 a M. 5 10. 11 a. F. 34
12. 8 a M. 2.4 11. 13 a. F. 3.2
13. 6 s M. 3 12. 13 a ¥ 3.7
1. 10 a M. 3.5 13. 12 a. F. 7
15, 9 a. M. 2.2 14 14 a. F. 3.7
6. 11 a M. 4.1 15. 14 a. F. 3.7
1T 12 a. M. 2.7 16. 13 a. F. 25
18. 10 a. M. 3.4 17. 14 a. F 4.6
19, 13 a. M. 2.7 18. 15 a. F 3
0, 14 a. M. 3 19, 15 a. F 5
A
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CUADRO

111

Sumario de los resultados de las determ naciones de Acido
Urico de la sangre en casos de Clémerulonefritis Aguda.

Acido Urico Uera Creatinina
No. Edad Migrs, %% Miges. % Allgrs. %
1. 7 a. 7.3 - 0.56
2, T a 1.5 24. 0.48
3. 6 a. 2.9- 3.5 52.5 —
4. 4 a. 6.3 55.4 -
5 6 a. 5 42.8 —
. 9 a. 5.0 $4.94 —
T 5 a 4 13.3 —
8. 7 a. 5.9 25.4 —
0. 3 a. 4.1 32.10 -
10. 6 a. 35 30.5 —
11. - 3a 3a. 0.90
12. - 4.8 22.4 0.56
13. - 5.6 309 —
14 T a. 6.6 4. 0.60
15. 2 m. 7.8 — —
16. Ta T4- 7.5 23. —_
17. - - 3.7 29, —
14, — 5.1, 3.7, 8. —_— -
19, - 10.7 —_— .63
20. — 2.7 - 0.40
21. 12 a 5.5 3210 0.40
22, - 54— 5.2 — .-
23. 9 a 74 — —
24. 7 a. 54 — e
25. 2 a 7.5 — —
26. — 3.6 32, —
27. _ 33 215 —
28, -— 10.7 55.6 —
29, - 3 -
30, — 5.5 — —
3L - 4.4 — -
32, — 3.7 o
33, —_ 5.4 —_— —_—
34, = & | — —
35. - 3.5 32, 0.68
36. - T4 23. —
31. — 5.2 25.5 —_
A

c. P
e 30, 1968



CUADRO IV
NEFROSIS LIPOIDICA PURA

Acido Urico Urea Creatinina
No. Edad Migrs. % Mlgrs. % Migrs. 95
1. 5 a. 4 2096 1.3
2. 3 a. 4 s -
3. 11 a. 4.6 29. 0.68
4. 5 a. 3.7 30. —
5. 8 a. 3.6 25. 0.43

CUADRO V

NEFRONEFRITIS
No, Edad Acido Urico, Mlgrs, % Urea, Mlgrs. 5
1. 14 a. 7.6 114
2. 5 a. 5.6 53
3. 10 a. 10.7 105
4. 11 a. 10.9 168
5. 7 a. 7.3 60
CUADRO VI
PIELONEFRITIS
No. Edad Acido Urieo, Mlgrs. % Urea, Migrs. 9%
1. 145 a. 3.9-3.7 —
2. 2 a. 2.8 17.5
3. 4 a. 2.7 219
4. 10 a. 4.2 12.9
3 6 m 4 25.5
6. 1% a. 3.9 —
CUADRO VII
HEMATURIA
Mo, Edad Acido Urico, Miges. 5% Urea, Mlgrs. 5%
1. 5 a. 4.8 36.8
4.1 45.
2, 2 m. 5.5 C-
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CUADRO VIII
MALFORMACIONES DEL TRACTUS URINARIO

Acido Urico
No. Edad Miges. % Urea. Mlgrs. 5
1. 12 a. 5.5 32,10 {Hidronefrosis bilateral)
2. 10 a. 6.20 41.14 (Hidronefrosiz unilateral)
3. g a. 57 40.1 (Anomalia renal derecha)
4. 4 a. 2.80 26.  (Raquitismo renal)
CUADRO 1X
LEUCEMIAS AGUIDAS
Mo, Acida Urico Mlgrs. 95
1. 4.4=10.7
2. 6.3
3. 2.2
CUADRO X
CASOS VARIOS
._._ Acide Urico Urea
Na Edad Mlgrs. 5 Mlgrs. % Diagadstics
1. 5 m 4.4 22.5 {Sindrome febril)
o 10 a. 4.1 — { Mononucleozis infecciosa)
3 7 m. 34 —-_— { Primeinfecciéon tubercu-
loza)
1 1 a. 4.2 8.5 i Rifén poliquistice  bila-
teral )
3 1 a. 3.2 — {Desnutricién)
6 10 a. 5.5 - { Priarpura trombocitopénica
idiopatica)
7. 8 m. 6.6 - (Glucogenosiz hepitica)
8. — 4 —_— { Tumor de Wilms)
9. 4 m, 2.8 . { Bronconcumonia)
10. - 4.8 i Glucogenosis hepatica)
11. — 3.2 i Diztrofia)

SUMMARY

The authers have presented Caraway's
method for blood uric acid determina-
tion using sodium carbonate instead of
the cyanide. They consider this method
to he sensitive, prl:'[]it:tuhll.‘. and exact

184

and recommend it for elinical practice,
Normal uric acid figures for children
for Cuba determined in a group of 39
of both sexes hetween six and 15 years
of age ranged from 1.5-5 mgfh in
94.73% with an average 0§ 3.79 mg.%.
From the study of 125 pathological cascs
R
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among children admitted differemt
wards of “Pedro Borras Astorga™ Chil-
dren’s HospM®al, in acute glomerulone-
phiritis elevation of urie acid level was
found in 547 of cases. Urea was elevat-
o in 31.817% . In each case hilood crea-
tinine figures were investigated, these
were normal. From the patients with
nephrotic nephritis, 5,i.e. 1007, showed
ligh urie acid together with high urea
level, In pure lipoid nephrosis under-
soing a remission (5), wrid acid figures
were pormal. In acute infantil leukemia
Liigh or normal levels were found: 10,
G, 2.2 mg%. In patients with urinary
tract mallormations such as unilateral
ur hilateral hydronephrosis, renal ab-
normalities, ete., without azotemia figu-
res were pnormal and where evidences
of uremia existed they were elevared.
In cases with wvarious diseases such as
pyelonephritis, febrile processes, poly-
vistie kidney, Wilms's tumor, blood urie
acid figures were normal except in one
with glycogen storage disease of the
liver the figures was high,

RESUME

1} Les auteurs v présentent la mé
thade de Caraway pour le dosage de a-
vide le sang emplovant le carbonate de
sodium  pour remplacer le evanure de
celuicei, 2) Les auteurs considérent ce-
ite methode comme sensitive, i des ré-
sultats siirs €1 exacte er en recomman-
dent Pemploi dans la pratique elinique.
3 Les chiffres normales d'acide urigque

pour les enfants determinées Cuba pour
determinées de 39 cas de garcons et de
filles agés de 6 i 15 ans oscillaient en-
tre L5 = 5 mg% cheg les 94.739 avee
une mayvenne de 3.79 mg. 4) Dans une
étude de 125 cas pathelogiques parmi
les enfants admis a4 de differents servi-
ces de I'hipital de 'Enfance “Pedro Bo-
rris Astorga™, on a trouvé dans les né-
phrites glomérulaires aigiies des chiffres
d'acide urique flevées chez le 545 'n-
rée a ¢ élevé chez le 31.8.70. Chez tous
les cas on l'on avait recherché les chil-
fres eréatinine, a dans le sang, celle.ci
a été normale, Entre les malades avee
néphrite néphrotique. 5, c'est-i-dirve, le
100% , on montré a la fois des quantités
clevée d'acide urique et d'urée. Dans le
néphrose lipoidique pure on rémission
les chiffres d'acide uwrique étaient nor-
males,

Dans la leueémie aiguéx de Uenfance
on a trouvé les chiffres normales ou élé-
ves: 10, 6, 2.2 mg 7. Chez les malades
avee des malformations des voies uri-
naires: don I'hydronéphrose unilatérale
ou hilatérale, des anomalies rénales, cte.
el sang agotemie, les quantités en étaient
normales et quand il ¥ avait des indices
d'urémie elles en étaiemt élévées, Chez
les cas atteints de maladics varides te-
lles la pyelo-néphrite, des maladies fé-
briles, le rein polvkystique. la tumeur
de Wilms, ete., les chiffrez d’acide uri-
que du sang étaient normales, exceptéd
un cas de thésaurisme glycogénique du
foie, chee leguel la chiffre en était
élevée,
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