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Exploración funcional del 
hígado ( 4)  

Por el Dr. ANTONIO SENTÍ PAREDES^5) 

En el momento actual se reconocen gran 

número de funciones desarrolladas por el 

hígado, más de 500. Nosotros en la clínica 

conocemos un conjunto de ellas, para 

valorar la alteración funcional de este 

órgano en las diversas hepatopatías. Es 

conveniente que este grupo de pruebas 

abarquen las diversas esferas de la función 

hepática y que, al mismo tiempo, sean 

fáciles de realizar, de confianza y familiares 

para el clínico. El conjunto de estas 

investigaciones orientadoras en el estudio 

de los enfermos hepáticos, han sido designa-

dos como instantáneos o perfil hepático. 

En el desarrollo de este aspecto de 

nuestro tema, iremos analizando aque-

llas que a nuestro entender tienen más 

utilidad en nuestra práctica diaria y que 

están en estos momentos a nuestro al-

cance, mencionando algunas que con se-

guridad, en un futuro próximo estaremos 

realizando en nuestro Instituto de 

Gastroenterología y posteriormente, en 

nuestros Hospitales en general. 

B ilirrubinemia. 

Del 40 al 50% de los cirróticos tienen 

bilirrubinemia normal. Es más, frecuente  
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5 Profesor auxiliar de la Facultad de Ciencias 

Médicas de la Universidad de La Habana en el Hospital 

Clínico Quirúrgico ‘‘Joaquín Albarrán”, Calle 26 y Vía 

Blanca, Cerro, Habana, Cuba. 

la bilirrubinemia por encima de lo 

normal que la ictericia clínica, y cuando 

la bilirrubina es elevada no alcanza ci-

fras muy altas. 

El método que seguimos es el de 

Malloy Evelyn por medio del cual po-

nemos en evidencia, tanto la bilirrubina 

total y fraccionada, detalle que nos ser-

virá para determinar las distintas va-

riedades de ictericia que pueden ocurrir 

en la insuficiencia hepatocelular cró-

nica. 

Urobilinógeno. 

Puede estar aumentado en la fase 

inicial de la cirrosis hepática, lo que es 

de gran ayuda en su diagnóstico precoz. 

La uroperfirinuria tipo 3 también au-

menta en la cirrosis portal constituyen-

do un índice sensible de disfunción he-

pática. Por su complejidad técnica esta 

prueba no ha sido de valor en el labo-

ratorio clínico. 

Pruebas de floculación. 

Turbidez del timol: Esta prueba de-

muestra un aumento de las lipoproteí- 

nas (B globulina y en menor extensión la 

gamma globulina) > reflejando una ac-

tividad más francamente inflamatoria 

que hepatocelular. Puede ser positiva en 

cirrosis portal, pero en fases no tem-

pranas, cosa que no ocurre así en la 

cirrosis postnecrótica en la cual es posi-

tiva más precozmente. 
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De nuestros casos de cirrosis sin pre-

cisar tipo, fue positiva en 56 casos 

(65.8%) y la floculación del timol en 43 

(50.5%). Más exacto en las cirrosis 

todavía, es la prueba de turbidez por el 

sulfato de zinc (Kunkel), sobre todo en la 

variedad postnecrótica (Sherlock). 

Realmente esta prueba resulta positiva 

en todas las variedades de cirrosis. 

La prueba de Hanger o cefalina-co- 

lesterol, se positiviza precozmente en la 

cirrosis postnecrótica, en la variedad 

portal en casos más avanzados. Nosotros 

encontramos un porcentaje de positivi-

dad de 74% con el Hanger. 

La prueba de Takata-Ara utilizando 

mercurio oxysol con lo cual flocula el 

suero de los pacientes que tienen exceso 

de globulinas, la usamos con ante-

rioridad en muchos de nuestros casos de 

cirrosis con un índice de positividad de 

65.8%. Pedro Pons da un resultado de 

72% en cirrosis. 

Se han utilizado también la banda de 

coagulación de Weltman, la precipi-

tación del oro coloidal y rojo coloidal 

con las cuales no tenemos experiencia. 

Otra prueba de floculación de bas-

tante interés es la de Acetato de cobre 

de Sellek-Frade sobre todo, en los casos 

de evolución hacia la cirrosis o en pre-

sencia de franca cirrosis, la incidencia 

de positividad es grande. 

Prueba de bronvosulftaleína. 

Es la de más valor y la que con mayor 

frecuencia es positiva. En la fase latente 

de la cirrosis, prácticamente asintomá- 

tica en cuanto a síntomas y signos, una 

positividad intensa de esta prueba 

orienta hacia enfermedad hepática 

primitiva. 

Esta prueba de aclaramiento hepática 

es muy sensible en la cirrosis al dismi-

nuir el número y capacidad de las cé-

lulas hepáticas, así como por la altera-

ción de la circulación del hígado de 

modo que ge ofrece menos colorante en 

la unidad de tiempo además que parte 

de la sangre portal se deriva fuera del 

hígado a través de las colaterales resul-

tantes de la hipertensión portal. 

Presta también gran utilidad en el 

diagnóstico diferencial entre hemorra-

gia por várices debido a hipertensión 

portal de causa hepática y otras causa-

les de hemorragia del tractus digestivo 

superior. Nosotros hemos utilizado en 

este sentido dicha prueba con un índice 

de positividad elevado. Una retención 

por encima de 10% es significante. Ade-

más, realizada en 20 casos de cirrosis 

todos demostraron cifras de retención 

que osciló entre 10 y 30%. 

Entre otras pruebas de excreción de 

colorantes se han utilizado el rosa de 

bengala como estudio de la función he-

pática y volumen plasmático, además, el 

verde indocianina, el cual puede leerse 

por el espectrofotómetro y muestra una 

curva de desaparición parecida a la 

bromo durante los primeros 20 minutos. 

Electroforesis de proteínas. 

La globulina gamma en la cirrosis 

portal no suele elevarse tanto como en 

la hepatitis vírica y la cirrosis post-

necrótica. La depresión de la serina no 

es tan evidente en la cirrosis portal al 

inicio, siendo más tardía que la eleva-

ción de la gamma. El descenso de la 

serina es un índice de severidad en la 

cirrosis. Las globulina alfa y beta ape-

nas se elevan en la cirrosis portal y 

postnecrótica a diferencia de lo que ocu-

rre en la cirrosis biliar. Es llamativo el 

ascenso notable de la gammaglobulina 

en la hepatitis cirrógena evolutiva. 

La inmunoelectroforesis muestra un 

trazo grande de gammaglobulina típico 

del exceso de antígeno, asociado a un 

aumento de la globulina B2. En casos de 
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cirrosis de Lasrmec el suero no mostró 

autoanticuerpos circulantes contra 

antígenos hepáticos de cualquier tipo a 

diferencia de lo que sucede en la cirrosis 

biliar primaria y la postnecrótica donde 

se encuentran distintos anticuerpos que 

reaccionan a diferentes antígenos hepá-

ticos. En 37 casos de cirrosis realizamos 

electroforesis de proteínas habiendo en-

contrado en 36 una serina francamente 

disminuida (97%) y una gamma aumen-

tada en 33 (85%). 

Fosfataba alcalina. 

En cirrosis, sobre todo portal, según 

señala Spellberg puede ser normal o 

ligeramente elevada, pudiendo ocurrir 

en ausencia de íctero. Es rara por enci-

ma de 10 U.C. West, por ejemplo, refiere 

lo mismo, no obstante, en cirrosis post-

necrótica los niveles de fosfatasa alca-

lina tienden a ser más altas que en aque-

llas del tipo portal. En 15 casos de cirro-

sis en los que se practicó fosfatasa 

alcalina se hallaron cifras mayores de 

5 U.B. 

Colesterol y esteres. 

El colesterol total puede estar normal 

o deprimido en la cirrosis portal, siendo

de mal pronóstico el descenso del mis-

mo. Inicialinente puede tener un tenor 

elevado, pero ya constituida la cirrosis 

desciende a límites más bajos. En casos 

de evolución desfavorable los esteres del 

colesterol pueden descender a límites 

extremadamente bajos. Es de señalar 

que en la cirrosis latente tiene límites 

normales. 

Transaminasa glutámica pirúvica. 

Aunque no con la intensidad de las 

hepatitis se observa aumento de esta en-

zima en la cirrosis portal y postnecró 

tica, los valores raramente exceden de 

300 U., pudiendo deducirse de sus ele-

vaciones la actividad y agravación de la 

hepatopatía. 

Entre otras enzimas podemos señalar 

la aldolasa y la gliceraldehido fosfato 

dehidrogenasa, las cuales se elevan en el 

coma hepático. En la cirrosis pueden 

presentar alteraciones variadas. Espera-

mos nuestra propia experiencia al co-

menzar en un futuro el estudio de estas 

y otras enzimas en las hepatopatías 

Estudio de la coagulación. 

En las hepatopatías y sobre todo en 

las cirrosis, los trastornos de la coagu-

lación se presentan con frecuencia inclu-

yendo alteraciones de la protrombina, 

fibrinógeno factor V-VIIIX X XI y XII. 

De todas maneras, el método de Quick 

en un solo tiempo es de utilidad, el 

hecho de tener un tiempo de protrom-

bina prolongado y que no mejore con la 

administración de Vitamina K, es índice 

de mal pronóstico. 

En los casos con alteraciones de la 

coagulación debe hacerse un estudio 

prolijo de todos los factores señalados, 

además del tiempo de sangramiento, 

conteo de plaquetas, retracción del coá-

gulo, antitrombina. 

Algunos autores sugieren la determi-

nación de la generación de tromboplas- 

tina, por medio de la cual han detectado 

alteraciones de las plaquetas, del 6uero 

y en ocasiones del plasma absorbido. 

Dosificación del amoníaco. 

Esta prueba es de utilidad en las 

hepatopatías con manifestaciones de 

precoma o coma exógeno, sobre todo, 

Por el método de Seligson, las cifras 

normales oscilan entre 90 y 100 micro- 

gramos por 100 cc. de sangre (nitrógeno 

amoniacal). 
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Electrólitos. 

Aun cuando el estudio de los electró-

litos del paciente cirrótico lo hacemos 

habitualmente durante el tratamiento 

con los distintos diuréticos tratando de 

balancear las alteraciones que provo-

camos, en el curso de la cirrosis hepática 

encontramos con frecuencia hipona-

tremia a pesar de la falta de excreción de 

sodio, el potasio sérico está disminuido 

ya que se excreta sin dificultad. Hay 

asimismo descenso de calcio y de fósforo 

por pérdida en las heces sin este- 

atorrea. 

 

En el análisis de este capítulo de prue-

bas funcionales podemos decir que la 

utilidad de las mismas varía, siendo 

algunas muy sensibles y ofreciéndonos 

falsas positivas, mientras otras sólo se 

positivizan en la grave insuficiencia he-

pática. De aquí que el internista avezado 

y el clínico gastroenterólogo, busquen en 

el estudio funcional del hígado mediante 

estas pruebas, una orientación que les 

permita mediante ulteriores in-

vestigaciones laparoscópicas, histológi-

cas, histoquímicas y bioquímicas, des-

cubrir las lesiones presentes y el meca-

nismo que las ha desarrollado.
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