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tal" la glándula tiroides de los animales de laboratorio p:lr la adición a su dieta 
habitual de algunos alimentos. Los conejos sometidos a alimentación exclusiva con 
hojas de col, llegan a presentar un enorme aumento de tamaño del tiroides y resul­
tados similares pueden obtenerse en las ratas alimentadas con semillas de soja. 

En 1941, l\Iac Kellzle y Mc CoUum, experimentando la acción de la sulfagua­
nidina sobre la flora intestinal de la rata observaron, tras su administración repe­
tida, un aumento de tamano e hiperemia de la glándula tiroidea, cuyo examen his­
tológico reveló lesiones al' tipo hipertrófico e hiperplástico. 

Astwood confirma las experiencias del citado autor y demuestra que la sulfa­
guallidina carece de acción en el animal hipofisectomizado. Según Astwood el ani­
mal sometido a la acción de la sulfaguanidina es incapaz de sintetizar la hormo­
na t l"Oidea, respondiente a ello la hipófisis con un aumento ele producción de hor­
mona tireotropa que es la que provoca el bocio. 

Los mencionados autures han llevado a cabo el estudio de la actividad boeió­
gen a de varios centenares de substancias distintas, demostrándose como particu­
larmente activas la tiourea y el tiouracilo y sus derivados. Cañadell, en colabora­
ción con ::\IassDns, l'érez. \Titoria y el Prof. Valdecasas, han comprobado las expe­
rienc:as de lus autores mencionados. 

J\lás recil;ntemente, Valdecasas y Cañadell, refutando en parte la teoría acel'ca 
del modo de acción de estas substancias antitiroideas, llegaron a la demostración 
de que el yudo administrado a dosis elevadas, es capaz de inhibir la acción del 

toiuracilo y compuestos del mismo grupo fannacológlCO. 

La prueba del benzoato de sodio y su importancia en clínica 

Dr. R. ALCAJ,DE GONZ,\LEZ 

(Sesión celebrada el 6-1V-46) 

Con bastante frecuencia observamos en clínica complicaciones de la glándula 
hepática en el transcurso de las más diversas enfermedades, bien comprensibles, 
si tenemos en cuenta su g-ran vascularización, la lenlitud de su corriente sanguínea 
así como las múltiples funciones que cotidianamente realiza, causas todas ellas fa­
vorecedoras para que puedan actuar directamente los múltiples agentes hepato­
tropos, capaces de alterar 3U funcionalismo y su morofología. Estos hechos hacen 
bien notoria, la necesidad de poder acompañar a la clínica, ele una prueba que 
indique con claridad la cuantía del daño hepático; el que se hayan empleado tan­
tas sin resultados satisfactorio la luayoría de las mismas y la coincidencia de los 
buenos resultados que la prueba elel Bcnzoato de Sodio de QUICK, dan autores 
como 8nl'11, Boyee, vVilson, Magatb, Varela, Sheila, Sherlock, etc., etc., y como 
110 tencmos conocimiento alg-uno de que entre la literatura nacional exista alguna 
referencia a dieh() método, hemos creído interesante comprobar y enjuiciar el valor 
clínico de la misma. 

al PrinciPios bioquímicos de la prueba. - La gran cantidad de substancias 
aromúticas que pueden ingresar ('n el torrente circulatorio han de ser eliminadas 
rápidamente, ya que su carúcter tóxico les impide poder servir en los procesos me­
tabólicos normales del organismo y la falta de una depuración enérgica de los 
mismos, acarrearía g-raYl's trastornos en la yitalidad de los tejidos. La depuración 
mejor conocida en el hombre, cs la que se efectúa con la glicocola, que uniéndose 
al ac. benz()ico, dará lugar a la formación del ac. hipúrico 
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pero C01110 quiera que esta reacción es ele tipo endotérmico, hizo que autores como 
Abe10us y Ribaut opinasen que el ac. hipúrico así formado, se realizaría a partir 
del alcohol bencílico: 
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alcohol bencílico glicola ac. hipúrico agua 

De las dos moléculas de agua formadas, una se ong1l1aría por deshidratación 
endotérm oca y la otra pur oxidación exotérmica del grupo a'cohólico, la cual sería 
la dadora de la energía, para que se produjese la síntesis de este ácido; sin em­
bargo, hoy día, con el mecanismo oxi-redux, se puede comprender fácilmente el 
primer mecanismo. 

b) PrinciPios fisiol6gicos. - Desde que en 1829, el Profesor ue Química de la 
Cnive¡sidad de Giessen, Justo Liebig, descubre el ac. hipúrico en la orina de los 
caballos (de ahí su nombre Hippos = caballo), hasta nuestros días, una gran plé­
yade de autores han tratado de esc1arecernos el problema ue su origen en el orga­
nismo animal. Los primeros esbozos, los realizaron en 1876 los bioquímicos Oswald 
Schmiedeberg y Gustavo von Bungue, atribuyendo su formación a la actividad 
glandular del paren quima renal. Desde entonces autores como Nobert, Sa1kowski, 
Brusch y Hirs, l\1agnus y Lewis, etc., siguen las mismas trayectorias, hasta que 
en 1911, Friedman y Tachau, logran demostrar (perfundiendo hígados de cone](,t, 
con benzoato sódico sin glicoco1a), que el hígado no sólo es capaz de sintetizar 
la glicoco1a, sino que también, la de copular a ésh con el ac. benzoico; pero el 
primer peldaño firme, 10 darían en 1915 Kingsbury y 13ell, demostrando que el 
riñón sólo tenía un papel pasivo de excretar el ac. hipúrico, convenientemente 
preformado en el hígado, ya que observaron que animales tratados con gramles 
dosis de benzoato sódico, la formación del ac. hipúrico poco se modificaba, aun 
después de extirparle los riñones, quedando en estos casos, remansado en la san­
gre. Desde entonces, todos los trabajos publicados sobre el particular, han ido 
demostrando cada vez más, el papel primord;a1 del hígado, siendo precisamente 
los trabajos de G. D. Delprat y G. H. Whip1e (1921) en el terreno experimental, 
los que destruyen de una yez, la poca probabilidad que existía, para el manteni­
miento de las teorías que explic'lban la síntesis del al'. hipúrico como exc1usiyo 
del parenquima renal. Tan concluyentes y firmes fueron sus conclusiones, que 
el; 1929, Rolleston y :::Ilc. Nee en su libre de "Enf. hepáticas, vesícula y conduc' 
tillos biliares», 10 mismo que en el SUyO, Grahan, Cole, Co1her y :Moore ,les 
llevó a suponer que fuese factible el medir la función hepática desde este punto 
de vista. Efectiyamente, Quick, en 1933, basándose en que la rapidez de la excre­
ción del ac. hipúrico mediría la velocidad de síntesis de la glicocola por la célula 
hepática, la propone como prueba clínica, para med:r la cuantía de su insuficiel1cüt. 

Finalmente, nosotros hemos podido comprobar clínicamente, en enfermos con 
perturbación hepática bien ostensible (ictericias catarrales) con integridad al1a­
tomo-funcional del riñón (densidad, sedimento, depuración ureica y demás pruebas 
normales), que cuando les administramos solamente benzoato sódico, la elimina­
ción era casi la misma que si se le administraba con glicocola (endoveno:<\u), lo 
que nos demuestra claramente que si el componente enzimát;co que produoc la 
copulación de los mismos, depelldi~se de la actividad glanuular del riñón, en el 
primer caso, el descenso de eliminación del ac. hipúrico se podía explicar porque 
el hígado enfermo dejaría de sintetizar la glícocola, per0 en el segundo caso, el 
que la eliminación no se normalice, 1105 indica que por 10 menos en el hombre, 
el riñón no interviene más que en la excreción del ac. hipúrico preformado a 
nin1 del paren quima hepático. 

Técll ica de Las pruebas 

A) Vía "per os». - Debe empezarse estando el enfermo en ayunas o una 
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hora después de la ingestión de un desayuno ligero (té, café, malta, con unas 
tostadas). 

1. En un vaso de agua se echan 50 c. c. de una solución de benzoato de 
sodio al 12 % j terminar de llenar el vaso con agua y añadirle 20-25 gotas de una 
solución de: Mentol, 30 ctg.; alcohol, 10 gr. j cocaína, 25 ctg.; esencia menta, 
XX gotas (con el :fin de enmascarar el sabor y evitar el vómito). 

2. Inmediatamente invitar a que vacíe la vejiga urinaria. 
3. Dar cada hora, medio vaso de agua (para asegurar la diuresis) y recoger en 

un recipiente la orina de las cuatro heras siguientes a la toma del benzoato. 
B) Vía endovenosa. - Al enfermo en las mismas condiciones que en el caso 

anterior, se le inyecta lentamente (5-10 minutos) 20 c. c. de una solución de ben­
zoato sódico al 10 %, que nosotros preparamos a partir del ac. benzoico purísimo 
Merck (disolviendo en caEente 8,474 gr. del mismo en unos 90 c. c. de agua bides­
tilada, añadimos gota a gota hidróxido sódico a saturación hasta un pH de 7 y 
completamos con agua hasta los 100 c. c.) 

2. Como en el caso anterior. 
3. Recoger la orina a la hora justa. 
Los análisis se efectúan por las técnicas de Quick o por las de Weichselbaun 

y Probstein en el caso de gran cantidad de orma, para no tener que efectuar 
tanta evaporación. 

ConcLusiones 

Nuestro material de estudio (pertenecifnte en su mayor parte a la Clínica 
:Médica B., que dirige nuestro ~1aestro el Prof. Dr. M. Soriano), comprende la 
observación de la prueba en 153 personas, en algunas de ellas seguidas seriada­
mente en el transcurso de su evolución clínica y de las cuales sacamos las, con­
clusiones siguientes: 

1. Que la p1'1teba del iJenzoato de sodio de Quick, mide en clínica la capaci­
dad del hígado para sintetizar glicocola y al mismo tiempo el poder enzimático 
que regula la conjugación del ac. benzoico con la misma j considerándola, por 
consiguiente, como una prueba que mide y valoriza el grado de perturbación de 
la función toxifiláctica del hígado. 

2. Que la prueba llevada por vía endovenosa, es ventajosamente superior a 
Id vía «per os». (No producir vómitos, dialtea, etc., y por saber la cantidad de 
substancia que tiene que detoxicar.) 

3. Que después de realizat' la prueba por los métodos indicados, damos como 
100 % de eliminación, la de 1 gr. para la endovenosa y de 3,5 gr. cuando es efec-
tuada «per os». . 

4. Los valores más bajos de eliminación de ac. hipúrico, los encontramos en 
1as ictericias catarrales y en los últimos estadios de la cirrosis. 

5. En las ictericias obstructi'Vas, con participación activa de la glándula en 
el proceso, la encontramos siempre disminuida. 

6. Que en las afecciones ca.rdio-circulatorias con gran hepatomegalia que per­
sista durante cierto tiempo, la encontramos d;sminuída, principalmente cuando ésta 
St:.a de or:gen infeccioso grave, como la endocarditis lenta (9 casos). 

7. Que en los pro'cesos tumorales malignos, está casi siempre descendida de­
pendiendo, en primer lugar, de las metástasis que puedan ocasionar en esta glán­
dula y en relación con el grado de impregnación tóxica. 

8. Que en las infecciones en que el hígado toma parte activa en el proceso, 
siempre la encontramos descendida, y en algunos casos sin que clínicamente se 
acusaEle sintomatologia por parte del mismo. 

9.' Que en la tuberculosis pulmonar, en algunos casos la encontramos dis-
minuida, sin que guarde relación con la gravedad del proceso. . 

10. Que en los renales, cuando en estos se asocia una marcada isostenuria 
o con gran pérdida del parenquima funcionante, se encuentra disminuida, siempre 
en relación con las dificultades de excreción del ac. hipúrico. 

1. La diuresis sólo aumenta la eliminación del ac. hipúrico en los casos de 
dificultªd de excreción, por lesiones renales; en los demás casos y en las per­
sonas sanas, poco, más o menos la eliminación es la misma. 

12. Que la consideramos práctica, por 10 sencilla, segura y útil si nos fija-
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mos en variaciones amplias, para seguir el curso de las diferentes hepatopatías 
en clínica, para prevenir sus complicaciones y para seguir y controlar la eficacia 
terapéutica, siempre que se efectúe seriadamcnte y no de fonna aisLada. 

La enfermedad de Banli y los síndromes Banlianos 

Dr. SALA ROle 

(Sesión celebrada el 27-IV-46) 

Historia. - A últimos del siglo pasado, Banti, con el nombre de anemia es­
plénica, designaba una enfermedad caracterizada por una esplenomegalia primi­
tiva, de evolución crónica, acompañada de anemia no hemolítica, con valor glo­
bular bajo, a menudo leucopenia y tendencia a presentar hemorragias digestivas. 
Más adelante, la observación de una serie de casos análogos acompañados de cirro­
sis hepática le indujeron a describir la enfermedad que lleva su nombre y de la 
cual la anemia esplénica no sería más que el primer estadio evolutivo. Banti pre­
cisó de manera rigurosa los caracteres clínicos, histológicos, etiológicos y patogé­
nicos de esta afección. 

Clínicamente, la enfermedad de Banti se caracterizaba por evolucionar en 
tres períodos. El primero, con esplenomegalia y anemia, puede durar de 3 a 12 
años. El segundo, se distingue por hepatomegalia, oliguria y urobilinuria y dura 
de un año a año y medio. El tercer período se caracteriza por ascitis y retracción 
hepática: a veces acompaüada de sub ictericia nunca intensa. El cuadro terminal 
es análogo al de la cirrosis de Laennec. 

Histológicamente, su signo distintivo es la fibroadenia o sea el aumento del 
conjuntivo esplénico que empieza ¡;¡lrededor de la arteria central del folículo y 
acaba destruyéndolo. El hígado no se afecta hasta el segundo período y en el 
estadio terminal su aspecto es análogo al de la cirrosis atrófica común. 

Su característica etiológica es no tener causa conocida. No es familiar, ni 
exclusiva de ninguna edad, ni de un sexo determinado. 

Patogénicamente, según Banti, sería debida a un tóxico desconocido que pri­
mero actuaría sobre el bazo. El bazo lesionado origina substancias tóxicas que 
actuando sobre la medula ósea producirían anemia j por su acción sobre las venas 
eferentes, endoflebitis j y en el hígado ocasionan una alteración epitelial y mesen­
quimatosa que, finalmente, aboca a la cirrosis. 

Pero tanto la descripción del cuadro clínico como la interpretación del mismo, 
han sufrido críticas diversas y muy fundamentadas, puesto que la fibroadenia no 
es constante, ni específica, de tal enfermedad j la exclusión de toda etiología 
conocida, deja de lado a todos los síndromes, clínica y evolutivamente análogos al 
Banti, pero en los cuales puede invocarse una causa productora. Y, finalmente, 
también s,e discute la concepción patogénica, puesto que no aparece demostrado 
el origen esplenógeno de la cirrosis bantiana. 

Todo ello ha inducido a muchos autores a negar la independencia e incluso la 
existencia de la enfermedad de Banti, a la cual, cuando más, asimilan a una va­
TiednA esplenomegálica de la cirrosis hepática. 

Pero con Heilmeyer y Veil, creemos que este criterio es cHni;.:amente pertur­
bador, puesto que resulta imposible negar la existencia clínica del cuadro descrito 
por el médico italiano, el cual, tanto terapéutica como evolutivamente, no puede 
asimilarse a la cirrosis y del cual interesa al clínico poseer un concepto preciso. 

Conceptos actuales sobre la enfermedad de Banti. - Actualmente no se con­
sidera que la fibroadenia sea una característica exclusiva ni necesaria del Banti. 
Lo esencial de la enfermedad, histológicamente, es el engrosamiento del retículo 
esplénico con hiperplasia de las células reticulares (esplenocitos), y evolución ul­
terior hacia la esclerosis. Se trata, en suma, de una hiperplasia retículoendotelial 
del bazo a expensas del tejido linfoide, el cual acaba siendo destruído por aquélla. 

La hiperplasia retículoendotelial no es sólo anatómica sino también funcional 
y determina una hiperesplenia, la cual por su acción inhibidora sobre la medula 
ósea explica los síntomas de anemia y leucopenia que se encuentran junto con 
la esplenomegalia en un primer período del Bantí. 


