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PARADO DE ALGUNAS PRUEBAS FUN­
CIONALES EN SU DEMOSTRACION OB-

JETIVA 
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CAMPOS, C., Boscn, J., MORENO, M. y ROMEO 
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Se utilizan algunas veces en los diagnósticos, 
en la práctica clínica, expresiones que parecen 
significar algo, con frecuencia satisfactorio para 
el enfermo y tranquilizador para el médico, que 
afecta haber hecho un diagnóstico cuya cómoda 
generalización no tiene base objetiva. Entre ta­
les, destaca el de "insuficiencia hepática", del 
que principalmente en los años pasados, pero 
también actualmente, se abusa para explicar 
cuadros clínicos diversos poco definidos. Son 
enfermos con sintomatología muy variada, a 
menudo con molestias digestivas (pesadez, ma­
lestar, anorexia, estados nauseosos, fenómenos 
ｮ･ｾｲｯｶ｡ｳ｣ｵｬ｡ｲ･ｳ＠ en la digestión, tendencia dia­
rreica alternando con fases de estreñimiento); 
ｯｾ［｡ｳ＠ veces son síntomas generales de disreac­
｣ｾｾｮ＠ psíquica y somática (irritabilidad, depre­
SIOn, neuralgias, jaqueca, etc.). Con frecuencia 
el médico tiene la convicción de que etiquetar 
como de insuficiencia hepática a estos enfer­
mos carece de valor, y es no decir nada; pero 
hace ese diagnóstico sin creer en la existencia de 
｡ｾｾｯ＠ orgánico, para no dar al enfermo la sensa­
cton .de que no se estiman sus síntomas y se le 
c?nsidera como simplemente nervioso o apren­
ｾｉｶｯ＠ .o de que no se le ha sabido diagnosticar. A 
､ｾ｡ｶ･ｳ＠ de ese diagnóstico convencional, y por me­
dIo ｾ･＠ ｵｲｾ｡ｳ＠ medidas terapéuticas, se espera po-
er Influir en au psiquismo. Otras veces el médi­

co, basado en motivos superficiales y creyendo 

que el enjuiciar el caso como de "insuficiencia 
hepática" es en efecto un diagnóstico, impide 
con esta salida un estudio más a fondo que per­
mitiría conocer la enfermedad real, si existe, o 
impone un tratamiento severo y prolongado a 
base de privaciones alimenticias arbitrarias y 
medicaciones más o menos complicadas. No es 
infrecuente que en enfermos temerosos que se 
autoobservan se llegue a crear una actitud pre­
ocupada frente a la alimentación, esfuerzo, tra­
bajo, sueño, etc., que limite progresivamente su 
vida y afiance una triste situacién reactiva. En 
la medicina infantil, ante el niño pálido, anoré­
xico o con bradifagia, nervioso o desnutrido, es 
donde más a menudo se abusa del epíteto y se 
crean esas situaciones que hacen desgraciado 
objeto de restricciones de todo orden a una cria­
tura en la que quedará memoria, a veces para 
siempre, de una minoridad funcional e irreme­
diable que le obligará toda su vida a "cuidarse". 

Muchas veces hemos criticado, como otros mu­
chos, esta creencia y las consecutivas resultan­
tes. Pero nuestra actitud no puede ser la opues­
ta: negar a todo trance lo que puede tener un 
fondo de realidad que, como tal, no deba desco­
nocerse. Tan erróneo sería un criterio de lige­
reza hacia una como a la otra banda. Hay una 
serie de hechos reales que no pueden descono­
cerse. En primer término, en ocasiones hemos 
encontrado en una autopsia un hígado afecto, 
con caracteres histológicos de hígado graso, he­
patitis con alteraciones del patrón estructural 
en los lobulillos y activación de los espacios por­
ta, e incluso cirrosis, en sujetos en los que clini­
camente nada había hecho pensar en el hígado. 
En segundo lugar, muy frecuentemente, una ci­
rrosis ofrece un comienzo agudo, inesperado, 
por ejemplo, una ascitis, y es indudable que lo 
que vemos es solamente la conversión en osten­
sible de una enfermedad antigua, acaso de años, 
que no ha llegado antes a manifestarse. En la 
historia anterior pueden obtenerse síntomas bo­
rrosos, que nunca tuvieron relieve suficiente o 
no fueron aclarados, de diversa índole; por ejem-
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plo, síntomas dispépticos, que hacen pensar en 
un origen digestivo de ciertas cirrosis. Una his­
toria de enteritis-dispepsia es en nuestra ･ｸﾡ ｾ ･ﾭ

riencia muy frecuente en los cirróticos; ello 
ha dado base a hatlar de cirrosis ent8rica o 
cirrosis Budd. Podrá quedar la duda de si la 
cirrosis era la causa de los síntomas intesti­
nales o si una enteritis a través de la ｡ｵｾｯﾭ
intoxicación o la autoinfección ha podido pro­
ducir la cirrosis. Algo hay que asocia el tras­
torno funcional del intestino y la enfermedad 
hepática; ÜLI\'ER PASCUAL 1 ha creado y de­
fendido con numerosas _¡::ruebas el concepto de 
"hepato-gastro-enteropatía", en cuyo seno pue­
den brotar como accidente evolutivo una hepa­
titis o un ulcus duodenal. Un tercer argumen to 
está en los casos de cirrosis que ponemos en re­
lación con una hepatitis tenida años antes, y en 
esa realización de una enfermedad a través de 
la otra es forzoso aceptar que ha habido una 
época de años en los que el sujeto tenía enfermo 
el hígado. En los alcohólicos se puede demos­
trar una alteración de la función hepática tran­
Sitoria (LEPEIL"ffi ｾ Ｉ＠ rápidamente reversible que 
a la larga será defmitlva cuando la cirrosis esté 
constitmda. Cuando se rememora lo que ocurre 
con la cirrosis experimental de la rata _¡::or tetra­
cloruro de carbono (CA:\lEROX, KARill\ARA'D.'E y 
nosotros 4

), que puede remitir durante cierto 
tiempo al suprimir el tóxico, se comprende to­
davía mejor que en marcha la cirrosis alcohó­
lica o posthepatítica, etc., el hígado pasa por una 
afección persistente y lenta que intermitente­
mente se acentúe. Los estudws del grupo de 
NEEFE " demuestran cómo pasados años de la 
hepatitis ciertas pruebas pueden ser o hacerse 
fácllmente rositivas con motivo de transgresio­
nes o esfuerzos físicos. Por último, las bwpsias 
hepáticas permiten demostrar la existencia de 
he¡:.atitis larvadas, no diagnosticadas, de difícil 
objetivación clínica. 

Lo anterior nos parece _¡::robatorio de que exis­
ten enfermos de hígado que caminan a una en­
fermedad grave o Irreversible durante años y, 
¡:or consiguiente, portadores de una "hepatopa­
tía larvada". Lo que es verosímil, y ahí puede es­
tar el nódulo del error, es que o eso no repercute 
en la funcién, y no sea legítimo hablar de "in­
suficiencia hepática", sino de enfermedad hepá­
tica; que no conozcamos cómo puede clínica­
mente conocerse esa situación o que no utilice­
mos pruebas suficientemente sensibles o fide­
dignas para su puesta de manifiesto. 

Clínicamente, dejando aparte los motivos su­
_¡::erficiales e irrazonables, se plantea el supues­
to de un defecto hepático, sobre todo en los ca­
sos siguientes: 

l. Por la discoloración del tegumento) que 
inclina a considerar al sujeto como "colémico". 
El concepto de colemia familiar fué establecido 
_¡::or GILBERT y cols. 6 con una base clínica, y a la 
vez bioquímica, al demostrar con su método ci­
fras elevadas de pigmentos biliares en el suero. 

Posteriormente, con la introducción de la csu. 
mac1ón cuantitativa, según v. d. BERGH, de la co. 
lem1a, ha podtdo confirmarse su realidad en un 
número muy limitado de casos; se trata, las más 
de las veces, de la "constitución hemolítica" y 
de la ictericia juvenil mtermitrnt.e o de las scu­
doictericias por pigmento anormal. 

Pero la mayor parte' de las veces el estudio 
del suero no demuestra ni hi¡:ercolcmia ni alte­
ración del índice amarillo del m1smo. Una prue­
ba tan objetiva y tan sencilla 1 ermitC' eliminar 
la mayor parte de esos diagncsticos de "colc­
mia" y el relacionar el cuadro clínico con una 
enfermedad hepática. Puede ser un color vrcs­
tado a las conJuntivas por un exceso de depó­
sito graso o en la piel por peculiaridades cons­
tit.ucwnales o accidentales de pigmentación (hi­
ｾＺＭｯｧｯｮ｡､ｩｳｭｯＬ＠ carotincmia, xantosis, etc.). Es 
frecuente en sujetos con discoloración consti­
tucional, morenos, bronceados, delgados y páli­
dos, el sufrimiento digestivo, úlcera duodenal y 

enteritis, y en ello ruede basarse una sospecha 
de enfermedad hepática que podrá C'xistir, ¡:ero 
no ruede afirmarse sin una base olJjcliva. 

2. Por trasto, nos clispépt1ros.- Los méto­
dos actuales de exploración del aparato digcs· 
tivo permiten un diagnóstico 1 ositivo en la ma­
yor parte de los casos con demostración objeti­
va (úlceras, tumores, di vcrtículos, inflamacio· 
nes, distopias y col litiasis), documental. radio­
gráfica, endoscópica, citologtca y b1oqum1 e •. 
Pero queda un gran grupo de entermos que no 
padecen de estas enfermedades más anatómicas, 
más ostensibles por tanto, en los que el diag­
nóstico vago, de mal definidos contornos de "dis­
pepsia intestinal o gástrica", gastritis, enteri­
tis, se plantea, y frente a él la consideración fun­
cional y ¡:síquica. Una gran parte de esta pato­
logía corresponde a inadecuación o mecanismos 
ps1codinámicos, y entran en ella con gran im· 
rortancia los factores ¡:sicosomáticos. No obs· 
tante, es necesario tener en cuenta con qué fre­
cuencia se trata de proyecciones de enfermeda· 
des generales variadas : una enfermedad de la 
sangre, uremia, tumores malignos extradigesti· 
vos, infección ¡:ersistente (tuberculosis, endo· 
carditis), etc. Entre estos factores cabe sin duda 
la posibilidad de que una enfermedad hepática 
sea el factor original. Las repercusiones de la 
litiasis biliar son bien conocidas, y asimismo se 
sabe cómo en las hepatitis y cirrosis la sinto· 
matología "dispéptica" existe. La anorexia es 
uno de los síntomas más constantes de la insu· 
ficiencia hepática verdadera y es frecuente ver· 
la desaparecer cuando el estado funcional del 
hígado se mejora. La xerosis de mucosas, esta· 
do nauseoso, vómitos, pesadez gástrica y me· 
teorismo son otros síntomas que aparecen en 
las historias de los enfermos de hígado muy fre· 
｣ｵ ･ ｮｴｾｭ･ｮｴ･Ｎ＠ Asimismo la dispepsia intestinal 
con diarreas, o fácil tendencia a ellas alternan· 
do con estreñimiento. Nosotros (JIMtNEZ DíAZ 
y MARINA ') hemos hecho su estudio sistemá· 
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tico. Resulta lógico, en vist;:t de lo anteri?r, pre­
cruntarse ante cuadros de estos cuyo ongen n_o 
b ¡;arece claro, hasta qu§ punto traducen un dc­
:icit de la función hepática. Si acompañan a. he­
patopatías seguras, es claro que pueden denvar 
de ana enfermedad larvada del hígado, pero lo 
que no puede aceptarse, si.n ｲｩ･ｾｧｯ＠ de ､･ｾ｡ｲ＠ .des­
conocida su verdadera etwlogia, es atribUirlas 
a insuficiencia hepática sin una demostración de 
que es así en efecto. 

3. Por trastornos funcionales) pertenecien­
tes en geneml a las llamadas distonías vegeta­
tivas o enfermedades alérgicas.-La jaqueca y 
otros tipos de cefalea persistente (cefalea asté­
nica e histamínica), e incluso otros cuadros muy 
diversos: astenia, depresión, fatigabilidad, tris­
teza, etc., con notoria frecuencia son puestos en 
relación, con más o menos fe de que así sea, con 
una insuficiencia hepática. Algunos de estos pro­
cesos han sido analizados por nosotros en ante­
riores ocasiones ' sin que hayamos encontrado 
motivos para confirmar su relación con la insu­
ficiencia hepática. 

Creemos que es necesario investigar estas 
cuestiones y para ello hemos hecho un doble es­
tudio : por una parte, exploración f':lncional ｣ｾｮ＠
varias pruebas, las que hemos considerado. ｮＺｾｳ＠
sensibles o más convenientes, y por la revisiOn 
anamnésica en enfermos probadamente hepáti­
cos de la sintomatología que presentaron antes 
de tener su hepatopatía claramente demostrada. 
En este trabajo nos referimos a los resultados 
obtenidos bajo el primer ángulo de visión. 

Estas pruebas se han realizado simultánea­
mente en un número alto de sujetos normales 
para confirmar nuestros valores, como han he­
cho, por su parte, otros (por ejemplo, ZIEVE Y 
HILL n, BRUGGER y ÜPPENHEIM 1 0

, HANGER 11
, et­

cétera). Las mismas pruebas se hicieron en su­
jetos con enteritis, neurodistonías vegetativas, 
síntomas dispépticos y otras enfermedades. Y 
para aseverar su valor en los enfermos de híga­
do, en cirróticos y enfermos con hepatitis. Las 
pruebas empleadas han sido: 

Eliminación (mg. por día) de urobilinógeno en la orina. 
Eliminación (mg. por día) de cuerpos cetónicos totale;, 

en la orina. 
Bromosulfoptaleina. 
Colesterina y ésteres. 
Reacciones de floculación( H a n g e r . McLagan Y 

Kunkel) . 
Espectro electroforético. 

Las alteraciones del espectro electroforético 
Y gamma globulinemia no miden en realidad la 
función hepática, aunque su utilidad sea nota­
ble en el diagnóstico y pronóstico de las enfer­
medades del hígado. Constituye el análisis de 
estos datos objeto de otra publicación, pero por 
lo Pronto debemos hacer constancia de su nula 
utilidad en el diagnóstico funcional fino por ser 
las. variaciones poco acentuadas, presentes en 
SUJetos con híp,-ado normal, derivando de otros 
factores. Lo mismo puede decirse respecto a las 

variaciones de colesterina y ésteres, sobre las 
que hemos comunicado en ocasiones anterio­
res 12 y 13

, de indudable valor pronóstico, pero 
de poca finura para averiguar una insuficiencia 
hepática menor. Tendremos aquí por tanto en 
cuenta las tres primeramente enunciadas. 

RESULTADOS. 

l. Con la bromosulfoptaleína. 

Nosotros hemos realizado la prueba de Ro­
SENTHAL y WHITTE 1 1

, midiendo la retención de 
colorante en el suero a tiempos diversos de la 
inyección intravenosa del colorante, en dosis de 
5 mg. por kilo de peso, como ha sido aconseja­
do ¡:or otros (GODD::.\IAN 1

-, MOSES y cols. 16, etcé­
tera). Algunos hacen un perfil de desaparición 
por determinaciones a varios tiempos (WIRTS y 
CARTAROW 17 y DELCOURT y cols. Ｑ ｾＩＬ＠ de donde 
puede deducirse que hay dos fases: una prime­
ra, más rápida, y otra más lenta, que es en rea­
lidad una función exponencial cuyo ángulo pue­
de ser calculado. Según W:rRTS y CANTAROW, la 
primera fase corresponde a la fijación del co­
lorante por las células de Kupfer, y la segunda 
es la que verdaderamente traduce la actividad 
hepática de eliminación. DELCOURT, DELCOURT 
y Dol\m piensan que en ambas fases, la de cap­
tación y la de eliminación, son las células pa­
renquimatosas del hígado las que intervienen. 
Algunos autores (CAROLI y TANASOGLU 19

, LE­
BACQ y TIERZlVIALIS 20

, FANRLANDER y SCHAEF­
FER 21

, etc.) averiguan el momento de aparición 
del colorante en la bilis; esto puede tener utili­
dad en enfermos con ictericia ; pero creemos pre­
feritle como metódica general la determinación 
en el suero, no utilizando la prueba en enfermos 
con regurgitación biliar. Elegimos los tiempos 
a los 15' y a los 45' de la inyección ｰｾｲ｡＠ el ､ｾ｡ｧﾭ
nóstico. A las 30', según la observacwn cornen­
te, en gran parte de los sujetos la elin:inación 
ha sido total; ÜPPENHEIM y cols. , que eligen ese 
tiempo ｾ Ｒ＠ dan valor a retenciones que superen 
al 6 por lOO a los 30'. Nuestros valores medios 
en cada grupo se recogen en la tabla I. 

TABLA I 

RETENCION DE BROMOSULFOPTALEI::-iA 
(Valores medios). 

Número A los 15' A los 45' 
SUJETOS de 

enfe1·mos ror 100 Por 100 
---

Normales ·············· ··· 24 21.7 4.4 
Cirróticos ··················· 45 4.7,8 22,9 
Hepatitis ...... ............. 22 37,5 17,3 
Tumores hepáticos ... .. .. 13 47,3 24.0 
Enteritis ..................... 12 15,2 2,7 
Neurodistonias · ··· ········ 18 20,3 3.0 
Quiste hidatidico ·· ····· 5 30.1 23 2 
Coleliatisis no ictéricas. 6 25,0 7,75 
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E stos resultados confirman ante todo la sen­
sibilidad de Ia prueba, midiendo capacidad de 
eliminacién, que puede a su vez influirse por un 
déficit f uncional difuso o por disminución de 
parénquima hepático. Estudios comparativos 
con otros colorantes (COHEN y cols. n ) demues­
tran que es éste el que se elimina con más r api­
dez y experimenta menos influencias extrahepá­
ticas . En casos con ictericia su valor se dismi­
nuye por el hecho de que la eliminación pueda 
estar mecánicamente dificultada a l t iempo que 
la de los pigmentos y sa les; por otra par te, está 
averiguado que el aumento de colatos y bilirru­
bina en la bilis puede inhibir la eliminación de 
la BSP. Z IEVE y cols. 21 proponen un factor de 
corrección a base de la cifra de colemia para que 
el método pueda ser empleado en casos de icte­
ricia sin oclusión ; M ETZLER y cols. 2

\ que han 
utilizado esta corrección, no creen que apor te 
utilidad mayor . Los resultados en sujetos con 
quistes h idatídicos, todos los cuales daban nor­
males las otras pruebas, indican la importancia 
que puede tener la invasión del parénquima. El 
estudio individual y comparado en los casos de 
hepatitis y cirrosis confirma la buena correla­
ción con las otras funciones. A nuestro juicio, es 
de gran sensibilidad, coincidiendo con la opinión 
de otros que han hecho también las pruebas com­
raradas. No obstante, en ningún caso de los que 
por un grupo sintomático de los tres antes enun­
ciados podría interesar descubrir una insuficien­
cia heoática se obtuvo una rPt€'nción oatoló!ti­
ca, lo cual quiere decir que en ninguno de ellos 
había insuficiencia o el método no es lo bastan­
te fino para descubrirla. 

2. La eliminación total de urobilinógeno por la 
orina. 

Anteriormente hemos hecho hincapi3 en el va­
lor que tiene esta determinación en el examen 
funcional del hígado 14

• Puede realizarse en for­
ma muy sencilla y práctica, por simple dilución 
de la orina en la eliminada en dos horas en la 
tarde, y adición del reactivo de Ehrlich (méto­
do de WALLAE y DIAMOND). No obstante, como 
se trataba de discriminar la posibilidad de su 
empleo como una prueba fina, hemos preferido 
en esta serie la determinación de la eliminación 
en veinticuatro horas, empleando el método de 
WIATSON 26

• 

LINDBERG y LE Ro Y 
27

, RICKETrs y cols. 28
, 

ZIEVE y HILL 30 y otros varios han estudiado 
com¡::arativamente el valor respectivo de otras 
pruebas y la eliminación del urobilinógeno. 
Nuestros resultados en la presente serie están 
recogidos en la tabla TI. 

Otros autores señalan valores normales de 
promedio similar a nosotros, pero no superior 
a 5 mg. en los sujetos normales (ZIEVE y HILL 0 , 

3 y 5,5 mg.; RICKETTS y cols. 28
, hasta 3 mg., et ­

cétera). En nuestro grupo de normales figuran 
enfermos en los que no se pensaba en alteración 

TABLA II 

E LIMINACI ON DE UROBILINOGENO (mg. 24 horas) 

SU J ET OS 

Nornwles .... . . .. .. ........... . . 

Cirróticos.. .. . . . . . . . . . . . . . . . .. . 

Hepatitis ... ..... .. .. ..... ... .. . . 

Enteritis .......... . ...... . .. . . . . 

Neurodistonias ... . . . .. .. . 

Urobilinógeno 
mg. 24 horas 

4,8 

32,28 

18,2 

16,4 

6,34 

Oscilación 

2,0 -20,4 

4,3 -176 

5,6 - 42 

3,52 - 21 

1,2 - 14,7 

hepática, y en éste, lo mismo que en el grupo de 
neurodistonías, se vieron algunos con elimina­
ciones altas. Ponemos en la tabla III es tos casos : 

TABLA III 

SOBREEL I MINACION DE UROBILI:-iO<a:NO EN CASOS 
A L P ARECER NO HEPATIC'OS 

Sujetos 

J . H . A . 
J . F . V . 

J. A. 
M . P. P . 

M. P . 
F . G. 

A.\..-. lJ. 

J. S. A . 
J . G. O. 

Ynlor 
obt<'nldo 

10,6 
9,27 

11,7 

9,2 
17,75 

8,36 
:4U,4 

9,2 
15,0 

DIAC;:'\OSTICO 

Ncu rodislonia. 

A rac noid tlts nclhcsi\"a. 
Tuberculosis pulmon .r 
uesnutncwn protetca grave. 
Asma. 
Púrpura. 

En las enteritis hemos encontrado en el 50 
por 100 de los casos una eliminación claramente 
aumentada (los tres valores mayores f ueron 21, 
12,9 y 13,9). 

Nosotros, en resumen, creemos que la deter­
minación del urobilinógeno total en la orina es 
el método de elección en su forma abreviada para 
el práctico, pero además tenemos la impresión 
de que es el más sensible de los manejados. Si 
se exceptúan los casos de hiferhemolisis (ane­
mía, ictericia hemolítica y hemorragias copio­
sas) y los obst rucciones del colédoco, no se ven 
fuentes posibles de error, corriendo a cargo del 
hígado su formación. El hecho de que se obten· 
gan resultados anormales en alg unos sujetos 
aparentemente no hepáticos plantea la duda de 
si se trata de variaciones que no indiquen enfer­
medad hepática o revelan la insuficiencia ate­
nuada. 

Los casos de excepción que mencionamos te­
nían las otras pruebas, como se ve en la t abla IV. 

Salvo un caso, el J. G. O., que era una púrpu· 
ra con hepatoesplenomegalia, y había razón para 
un defecto funcional del hígado que se corro· 
tora con la BSP , todos eran individuos con ab­
soluta negatividad de la exploración hepática. 
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TABLA IV 

, ·snr T\I>OS DJ•; LAS PRUEBAS FUNCIONALES ｅｾ＠ SUJETOS ａｐａｒｅｾｔｅｍｅＺＢ＼ｔｅ＠ XO HEPATICOS COX SO-
l ＡﾷＮｾＧ＠ ' ' ' ｂｒｅｅｌｉｍｉｾａｃｉｏｎ＠ DE ｕｒｏｂｉｌｉｎｏｇｅｾｏ＠

Urobilinó- BSP 
SuJetos geno día 45' H anger 

J. H. A. 10,6 o Normal. 
J. F. V. 9,27 o Normal. 

J. A. 14,7 7 Normal. 
M. P. P. 9,2 5,5 Normal. 

M. P. 17,75 2 Normal. 
F. G. 8,36 o Normal. 

A. C. D. 20,4 4,5 Normal. 
J. S. A. 9,2 8 Normal. 
J. G. O. 15,0 27,5 Normal. 

T. M. P. (") 21,0 1 Normal. 
P. M. M.(") 12,9 8 Normal. 
A. R. H.(") 13,9 o Normal. 

("1 Enter·itis. 

3. La eliminación de cuerpos cetónicos. 

Nosotros demostramos hace varios años 2
{' 

c¡uc en los enfermos hepáticos después del ayu­
no H. de C. se produce un aumento de elimina­
ción de cuerp.os cctónicos. Esto podría explicar 
la facilidad para la acetonuria en algunos suje­
tos, sobre todo en niños, por un trastorno di­
gestivo o fiebre, en cuyo caso podría interpre­
tarse, como habitualmente se hace sin suficien­
te l::asc, esa disposición a la acetonuria como ex­
rresión de insuficiencia hepática larvada. Esa 
es la razón de que hayamos hecho su dosifica­
ción en estos enfermos. Hemos empleado el mé­
ｾｲﾷ ､ｯ＠ de v. SLYl{E 3 (1 . 

Los valores obtenidos en los diversos grupos 
arareccn en la tabla V. 

TABLA V 

EI IMINACION DE CUERPOS CETONICOS 
POR LA ORINA 

< mg. C'n 24 horas; valorcfl medios de cada grupo). 

SUJETOS 

Normales..... ... .. ... 

Cirróticos..... .. . .. .. .. .. .. . . 
Hepatitis ....... 
Tumores hepáticos..... .. . . 
Enteritis... ... .. ..... .. 
Ncurodistonías. 

Cuerpos cetó-
nicos totales 

90,22 
25,3 

158,0 
118 
158,8 
111,0 

Oscilaciones 

30-206 
14- 2.804. 

126- 14.9 
9-203 

67-307 
24-215 

Solamente un enfermo cirrótico tuvo una ci­
fra alta (2,8 gr.) de eliminación; los demás mos­
traron en general valores normales o más bajos. 
La dete.rminación de los cuerpos cetónicos tota­
les ｾｯ＠ ｢･Ｎｮ･ｾ＠ por consiguiente ningún valor para 
el d1agnosbco de la insuficiencia larvada; por 
ｯｴｲｾ＠ parte, este estudio demuestra que no hay 
ｲｾｺ ｯ ｲＺ＠ rara cn!'lc:;iderar como muestra de insufi­
Ciencia hepática la acetonuria. 

McLagan 
-- --

Normal. 
Normal. 
Normal. 
Normal. 
Normal. 
Normal. 
Normal. 
Normal. 
Normal. 
Normal. 
Normal. 
Normal. 

Kunkel 

Normal. 
Normal. 
Normal. 
Normal. 
Normal. 
Normal. 
Normal. 
Normal. 
Normal. 
Normal. 
Normal. 
Normal. 

Otras pruebas 

Gamma globulina, 0,552. 
Gamma globulina, 0,781. 

Colest. y ésteres, normales. 

Gamma globulina, 1,391. 

DISCUSIÓN. 

Confirmamos en este estudio la impresión ob­
tenida en trabajos nuestros anteriores 13

, coin­
cidente con la mayor parte de las opiniones aje­
nas. Las dos pruebas de más valor en el diag­
nóstico de la afección hepática son: la BSP, me­
dida a los 15', y sobre todo a los 45', y la elimi­
nación total de urobilinógeno. La significación 
de cada una de las pruebas que pueden realizar­
se en la clínica es diferente, y ¡:;or eso lo que in­
teresa en cada caso es realizar varias. ZIEVE y 
HILL 3, en una serie de estudios comparativos 
en normales, hepatíticos y cirróticos, llegan a la 
conclusión de que hay cuatro factores de varia­
ción en las enfermedades hepáticas de cuya com­
binada presencia resulta el espectro de resulta­
dos y su posible valoración. No hay duda que 
una serie de pruebas, las que solemos llamar ge­
néricamente de labilidad, tienen su razón en la 
alteración del equilibrio físico-químico del plas­
ma, derivada de las modificaciones en el espec­
tro electroforético, y de las liJ:oproteínas y pro­
porción de colesterina total colesterina esteri­
ficada. Estas modificaciones no es obligado que 
se presenten en afecciones hepáticas, aunque en 
general así ocurra, principalmente en las hepa­
titis y cirrosis. El estado metabólico del indivi­
duo no siempre corre parejas con el resultado 
de estas ¡:ruebas, y muchos sujetos con ellas 
muy positivas tienen su cirrosis compensada y 
un buen estado general. La inversa no ocurre, 
y a ¡:;esar de no haber estricto paralelismo, todo 
sujeto con grave afectación hepática da positi­
vas esas pruebas. No sirven, sin embargo, para 
un diagnóstico J:recoz o de insuficiencia menor, 
y además en los grados medios de positividad 
adolecen de ser poco específicas. 

Otros autores que han hecho estudio com­
parativo han llegado a resultados similares. 
RICl{ET'fS ｾＧ＠ v ｡ｾ＠ señala la existencia de casos 
con lesiones · histolégicas en la biopsia con ne­
gatividad de todas las pruebas. Incluso en com-
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probada cirrosis portal asintomática, el resulta­
do del examen funcional puede ser negativo. Si­
milar es el punto de vista de BERK y SHAY ｡ｾＬ＠
que aconsejan emplear varias y en caso de sos­
pecha no prescindir de la biopsia. Por otra par­
te, es evidente que en el curso evolutivo de las 
hepatitis y cirrosis se dan variaciones en épo­
cas y momentos evolutivos (HIGGINS y cols. 1

\ 

HoFFBAUER y cols. 34, nosotros 13
, etc.) . 

Desde el punto de vista de poder objetivar 
una insuficiencia hepática menor para dar base 
a este vago concepto, el actual examen funcio­
nal creemos que no sirve. Consideramos como 
la más fina, con posibles horizontes, la urobili­
nogenuria total de veinticuatro horas, pero no 
puede afirmarse en los casos en que sea la úni­
ca de resultado anormal si es ¡:or falta de es­
pecificidad o por ser más sensible. Lo que po­
demos decir por el momento es que hay varias 
razones para pensar que enfermedades hepáti­
cas larvadas pueden originar síntomas clínicos 
atípicos antes de dar un cuadro claramente fi­
liable, pero su aseveración no cuenta por el mo­
mento con otro método seguro de diagnóstico 
que la biopsia hepática. Sin embargo, aun con 
su relativa inofensividad, no creemos que deba 
prodigarse. 

No dudamos, pues, que puedan derivar de in­
suficiencia hepática cuadros clínicos de origen 
incierto; lo que sí creemos poder decir es que 
es en todo caso dudoso y que no hay ningún mo­
tivo para hacer ese diagnóstico cuando no se 
base en pruebas eficientes. Casi todas las fun­
ciones del hígado están realizadas en combina­
ción con otros órganos y puede el hígado enfer­
mar y el déficit que acarrearía teóricamente en 
la función ser vicariado por los sinérgicos. Vice­
versa, un trastorno funcional puede producirse 
por afección hepática o sin ella. Del mismo modo 
que un defecto de protrombina puede r esultar 
de la falta de utilización por el hígado de la vi­
tamina K, también puede deberse a una falta 
de aporte o utilización intestinal de ésta. Una 
polineuritis por déficit de B

1 
forma parte de los 

síntomas de enfermos en insuficiencia hepática, 
pero puede resultar de otras causas. En tiempo, 
uno de nosotros señaló la frecuente hipovitami­
nosis A de los niños con emesis y acetonuria; 
experimentalmente ha podido producirse ese 
cuadro por el déficit de A, pero también sabe­
mos que en enfermos hepáticos puede originar­
se una carencia de ésta como de otras vitami­
nas sin que haya habido déficit de aporte. En 
la enfermedad edema o desnutrición proteica 
pueden aparecer fenómenos similares a las en­
fermedades hepáticas: ginecomastia, cuadro 
gastroentérico, carencias específicas, etc. 

RESUMEN. 

El estudio comparativo de sujetos normales, 
enfermos hepáticos con insuficiencia, enteritis, 

distonías vegetativas, dispepsias y otros cua. 
dros que en ocasiones motivan diagnósticos su. 
perficiales de "insuficiencia hepática", ha sido 
realizado en 145 sujetos con diversas pruebas de 
función hepática. Las dos que mostraron una 
mayor sensibilidad fueron la eliminación de la 
bromosulfoptaleína y la de urobilinógeno en 
veinticuatro horas. Solamente con esta última 
se sorprenden en sujetos aparentemente no he. 
páticos algunos resultados positivos (en el 14,7 
por 100 de los no hepáticos). Es dudoso si eso 
indica una mayor sensibilidad o una menor es­
pecificidad de la prueba. 

Los autores consideran indudable que hay 
cuadros clínicos que derivan de una enferme. 
dad hepática larvada, pero no hallan posibilidad 
diagnóstica en general con el examen funcional. 
Resultados anormales pueden 1 roceder de ori· 
gen extrahepático (nutritivo, hormonal, etc.) y 
enfermedades hepáticas pueden exhibir prue· 
bas negativas aunque la biopsia demuestre las 
lesiones. 

Un diagnóstico de "insuficiencia hepática" no 
¡: uede por el momento aceptarse sin pruebas ob· 
jetivas y debe hacerse con suma restricción, 
aunque pueda esperarse que en el futuro se es· 
clarezcan las entermedadcs hepáticas larvadas 
y entonces conocerse mejor sus positildadcs de 
producir cuadros clínicos determinados. 
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SUMMARY 

. A ｃｏｊ＿ｰ｡ｾ｡ｴｩｶｾ＠ ｳｴｵ､ｾ＠ ?f normal subjects, pa­
tiens with hver msufficiency, enteritis, vegeta­
tive dysfunction, dyspepsia and other conditions 
sometimes giving rise to superficial diagnoses 
of "liver insufficiency" was carried out on 145 
subjects with the aid of various liver function 
tests. The two tests showing greatest sensiti­
vity were bromsulfalein excretion and urobili­
nogen excretion in 24 hours. The latter test 
alone disclosed sorne positive results in appa­
rently non-hepatic subjects (14,7 per % of non­
hepatic subjects). It is doubtful whether ｴｨｩｾ＠
indicates greater sensitivity or lesser specifi: 
city of the test. 

In the writers' opinion it is beyond doubt 
that there are clinical conditions derived from 
larvate liver disease. However function tests 
failed to throw any diagnostic Íight. Abnormal 
results may have an extrahepatic (nutritional, 
hormonal, etc.) origin and liver disease states 
n:ay giye negative tests in the presence of le­
Slons d1sclosed by biopsy. 

A diagnosis of "liver insufficiency" cannot 
at present be acce_¡;;ted without objective evi­
dence. It is to be expected, however that lar­
vate liver diseases .vill be elucidated in the 
futu::e and that their capacity for the pro­
ducbon of certain clinical conditions will then 
be known. 

ZUSAMMENFASSUNG 

... Eine Gruppe von 145 Personen bestehend aus 
ｇ･ｾｾｮ､･ｮＬ＠ Leberkranken mit Insuffizienz, En­
tenbs, vegetativen Dystonien, Dyspepsien und 
｡ｾ､･ｲ･ｮ＠ ｋｲｾｾｫｨｾｩｴｳ｢ｩｬ､･ｲｮ Ｌ＠ die gelegentlich zu 
eme: .oberflachhchen Diagnose von "Leberin­
ｳｵｦｦｩｺｩｾｮｺＢ＠ Anlass gaben, wurden zwecks eines 
VergleiChstudiums verschiedenen Funktionspro­
ten unterzogen. Die zwei empfindlichsten Pro­
ben waren die Bromsulphatalein- und Urobili­
n?genausscheidung in 24 Stunden. Bloss mit 
､ｾ･ｳ･ｲ＠ ｬｾｴｺｴ･ｲ･ｮ＠ wurden einige positive Ergeb­
n sse bei anschienend nicht leberkranken Mens-

chen aufgedeckt (in 14,7 % von nicht hepatis­
chen Personen). Es steht dabei nicht fest ob 
darin eine grossere Empfindlichkeit oder eine 
mindere Spezifizitiit der Probe zu erblicken ist. 

Für die Autoren besteht kein Zweifel, dass 
es klinische Bilder gibt, die wohl von einer he­
patischen Krankheit herrühren, aber im atlge­
meinen in der funktionellen Prüfung keine 
diagnostische A usdrucksmoglichkeit finden. 
Anormale Ergebnisse konnen extrahepatischen 
Ursprungs sein (Ernahrung, Hormone, usw.) 
und ebenso konnen Leberlcrankheiten negative 
Proben ergeben, wenngleich in der Probeexzi­
sion Schaden aufgewiesen werden. 

Zur Zeit kann keine Diagnose von "Leberin­
suffizienz" ohne objektive Proben akzeptiert 
werden, wobei noch dazu mit grosster Zu­
rückhaltung vorgegangen werden muss, wen­
ngleich in Zukunft eine klarung der getarnten 
Leberkrankheiten zu erwarten ist und gleich­
zeitig auch ein besseres Verstandnis der Pro­
duktionsmoglichkeiten dieser für gewisse kli­
nische Bilder. 

RÉSUMÉ 

Etude compara ti ve de sujets normaux, ma­
lades hépatiques avec insuffisance, entérite, 
dystonies végétatives, dyspepsies et autres ta­
bleaux qui parfois offrent des diagnostica su­
perficiels "d'insuffisance hépatique", chez 145 
sujets avec différentes preuves de fonction hé­
patique. Les deux qui montrerent une plus 
grande sensibilité furent l'élimination de labro­
mosulfaptaléyne et celle de l'urobilinogene en 
24 heures. C'est uniquement dans cette dernie­
re ou l'on surprend chez des sujets apparem­
ment non hér.atiques quelques résultats positifs 
(dans le 14,7 % des non hépatiques). On doute 
si ceci indique une _¡;;lus grande sensibilité ou 
une plus ¡:etite spécificité de la preuve. 

Les auteurs considerent certain qu'il y a des 
tableaux cliniques qui dérivent d'une maladie 
hépatique larvée, mais ils ne trouvent pas la 
possibilité de diagnostic en général par l'exa­
men fonctional. Des résultats anormaux peu­
vent etre d'origine extrahépatique (nutritif, hor­
monal, etc.) et les maladies hépatiques peuvent 
exhiber des preuves négatives, malgre que la 
biopsie montre les lésions. 

Pour le moment on ne peut accepter un diag­
nostic "d'insuffisance hépatique" sans preuves 
objectives et il doit se faire avec une extraor­
dinaire restriction quoique on puisse espérer 
qu'a l'avenir les maladies hépatiques larvées 
s'éclarcisseront et on pourra connaitre mieux 
leurs possibilités de produire des tableaux cli­
niques déterminés. 


