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EXPRESION SINTOMATICA
DE LAS NEFROPATIAS

VIl

MANIFESTACIONES AJENAS A LA ESFERA URINARIA:
EL EDEMA EN LAS NEFROPATIAS

Observaciones ~ aisladas referentes a una vinculacion entre hin-
chazones  hidrépicas y  enfermedades del rifion  pueden  encontrarse
a partir de tiempos muy primitivos para la Medicina.

Fishberg (602) resefia que ya pasajes de Hipécrates y de
Galeno traducen, al parecer, el conocimiento de esa relaciéon y
que Aetius y Saliceto, en los siglos sexto y décimotercero, respec-
tivamente, también habrian observado asociacién de hidropisias
con lesiones  renales.

Pero hay que esperar a los antecesores inmediatos de Bright,
a fines del siglo xvi y comienzos del xvui, para que pueda hablar-
se de un enfoque propiamente cientifico del tema.

Cotugno (608), el padre de la albuminuria, encontré que el
liquido de las sufusiones hidrépicas coagulaba por el calor y como
su absorcién se acomparfiaba de un gran aumento del gasto urina-
rio, pensd en una eliminacién “en natura” y tratd de ver si aquella
misma propiedad era susceptible de ser comprobada en las orinas.

El resultado fué positivo y, aunque hoy reconocemos como
erréneo el concepto que se habia formado Cotugno de los hechos,
es fuerza reconocer que sus investigaciones dejaron asociadas., des-
de el principio, dos manifestaciones que en lo sucesivo parecieron,
de modo cada vez mas legitimo, deber vincularse al rifién enfer-
mo, a saber, la albuminuria y las hinchazones hidrépicas.

En realidad, fueron Cruikshank (604) primero y ulterior-
mente Blackall (805), quienes restringiendo el alcance del hallazgo
de Cotugno, puntualizaron que no en todas las hidropisias la orina
coagulaba por el calor y que, por ejemplo, en las que se acompa-
fian de enfermedad del higado, lo corriente es que faltase esta
reaccion. Solamente en las hinchazones hidrépicas generalizadas
seria siempre positiva la prueba de Cotugno.
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Mas tarde Wells (606) encontré que las orinas de los pacien-
tes con edema postescarlatinoso contenian algunas veces sangre
y %Je otras, en que no_parecian sanguinolentas, coagulaban, sin
embargo, por el calor. Supuso que en este Ultimo caso contendrian
solamente plasma en Iu%ar de sangre total.

Wellsy Blackall (607) revelaron que en muchos casos de al-
buminuria y edemas era posible comprobar lesiones renales, pero
la duda sobre su significacion etiolégica quedé planteada a causa
de que, en otros pacientes, las mismas manifestaciones se presen-
taban sin alteracion renal. . . . .

En los dos grupos de observaciones citadas en Gltimo térmi-
no, es decir, el de las hidropisias postescarlatinosas, con hematuria
0 albuminuria 'y el de las que se acompafian de lesiones renales
autentificadas, 'ya encontramos claramente establecida |a relacién
entre_edemas g enfermedad del rifion.

_Pero fué Bright (608), en su luminosa monografia anatomo-
clinica, t1u|en relaciond sobre base seguray definitivalavincula-
cién de la albuminuria y los edemas con ciertas formas de en-
fermedad renal.

En o sucesivo, |os edemas generalizados 1o mismo que laal-
buminuria, adquirieron cada vez més el carécter de sintoma esen-
cial enlaclinicade las nefropatias.

Se Ilegé a puntualizar |as caracteristicas propias de los ede-
mas renaes y, durante mucho tiempo, de un modo méas o menos
técito, latendenciafué a pensar en singular, es decir, a considerar
clinica y fisiopatol 6gicamente un tipo de adenoma nefrégeno, o,
enI otros términos, a concebir unitariamente las hidropisias re-
nales.

Hoy nos consta que no es asi y que en las nefropatias hay
més de un tipo de edemas que guardan con el rifién una vincula-
cién que puede ser méas o menos directa, pero que es siempre muy
estrecha, por 1o menos en el terreno clinico. .

Antes de abocarnos a su estudio particular convendrd, sin
embargo, que nos formemos una idea clara de lo que atafie al
edema en general.

ESTUDIO GENERAL DEL EDEMA

Corresponde concebir el edema no, cualitativamente, como un
fendmeno en absoluto especial alapatologia, sino, méas bien, como
la manifestacion, cuantitativamente anémala, de un proceso fisio-
16gico en su esenciay mecanismo.

Normalmente, 10s plasmas nutricios o, como los llama Kle-
mensiewicz, los transudados fisiol dgicos nutricios, abandonan el
lecho capilar para aportar a los tejidos los innumerables princi-
pilos| hormonales energéticos, plésticos, etc., necesarios a la vida
celular.

A esta corriente vas6fuga se superpone, del modo que en
oportunidad veremos, una corriente inversa que conduce a la
sangre un material también complejo, a saber: ~ a) sustancias de
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recuperacion, en particular un fluido compuesto de agua y sales,
cuyo desplazamiento en uno y otro sentido desempefia, entre otros,

el papel pasiva de vehiculo 0 sostén de todas las demés; &) pro-
ductos comunes del metabolismo general; ¢) principios especia-
les, inherentes a un 6rgano o tejido determinado, con carécter,
srlnplemente, excrementicio, o bien de accién fisiol6gica parti-
cular.

No puede concebirse este doble transito entre la célulay la
sangre sin una fase intermediaria de liquido intercelular.

Fishberg (609) habla de una finisima capa de fluido extra-
celular, invisible aln con los mayores aumentos, no obstante el
intenso intercambio de Iiquidos entre los tejidos y |a sangre.

Parece més verosimil admitir una fase extracelular, en forma
de un liquido de imbibicion de la sustancia fundamental del con-
juntivo.

La expresién conjuntivo vascular tiene un sentido profundo.
No solamente corresponde por el hecho de que |os vasos se dife-
rencian originariamente en ese tejido y de que ulteriormente si-
guen haciéndolo asi en los procesos de inflamacién y estructura-
cién, sino, ademas, porque su sustancia fundamental, abundante
0 escasa, espesa O sutil, queda siempre intimamente vinculada a
la actividad circulatoria, bien es cierto que en un sentido pura-
mente funcional.

Esa sustancia fundamental no posee, desde luego, arquitec-
tura de vaso. pero tampoco la tiene la mecha que, por imbibicion,
conduce un liquido de un punto a otro, alin contrala accién dela
gravedad, con ayuda de las fuerzas capilares.

_ Por otra parte, es notorio que en formas de vida, mismo com-
plejas, en las que falta o es muy precariala canalizacion de vasos,
el tejido conjuntivo tiene a sucargo funciones de indole circula-
toria sobre la base de unaimbibicion de su sustancia fundamental.

Parece, Fu&, que debiéramos concebir la fase fluida extra-
celular bajo la forma de un material de imbibicién y no como un
liquido libre.

Sea como sea, lo cierto es que la cantidad de flyido interce-
lular fluctia, normalmente, entre limites muy estrechos, mante-
niéndose estadisticamente constante, de un modo comparable a
la altura de lag aguas de un rio durante un periodo en el que, a
pesar del aportey el gasto, conservasen un mismo nivel. o

Cuando ese equilibrio dindmico queda roto por el predominio,
en funcién del tiempo, de una y otra de las dos corrientes, el te-
jido considerado perdera o ganara fluido. o

Si tales cambios se_cumPIen en grado suficiente, se pasa, de
modo_insensible, del dominio Tisiolégico al dominio patoldgico.

En el caso de pérdida se habla de deshidratacion tisural. En
la contingencia opuesta se dice que hay edema.

Ambas procesos tienen sus correspondientes expresiones eli-
nicas que responden a la misma denominacion. Pero es natural
que la explicacion semioldgica sea siempre un hecho tardio con
respecto del proceso generador. Veremos, en efecto, que el clinico,
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en el plano de los sintomas, suele hablar de preedema, refirién-
dose a algo que ya es edema para el patdlogo.

Hasta este momento hemos visto el aspecto puramente gra-
dual del fendmeno. Pero tuvimos nuestras razones para decir que
debe concebirse el edema mds bien como la manifestacion, cuan-
titativamente andmala, de un proceso fisiol6gico en su esencia y
mecanismo., .

Mds bien, es decir, con reservas y no de un modo absoluto.

+ En efecto, en nuestra opinién, hay un momento critico en
que se introduce una variante de significacion en lo que atafie
a las fuerzas en juego, y este cambio tiene, cuando menos, un
aspecto cualitativo. . o .

Que se conciba como un liquido de imbibicién, o al contrario
como un fluido libre dispuesto en capas extremadamente finas,
la indole de las fuerzas predominantes difiere mucho en cual-
quiera de esos dos casos, por un lado, con respecto de [o que ocu-
rre en el del edema, por otro.

Las fuerzas coloidales o, mas ambiguamente, de imbibicion
tisural y las fuerzas que presiden los fendmenos capilares tienen,
en el primer caso, un predominio tan franco sobre la accion de la
gravedad que ésta, practicamente, no cuenta, como en toda ¢om-
posicién de magnitudes de diferente orden. .

Lo mismo ocurre respecto de otras fuerzas de actividad pro-
vocada, por ejemplo, con la accién de una presion sostenida.

En cambio, en los tejidos edematosos, |a gravedad actda del
modo més ostensible. Su influencia puede hacerse sentir de dos
maneras distintas, a saber:

.~ a) De un modo indirecto, a través de la presion hidrosta-
tica de la columna sanguinea en la vena de deflujo del segmento
considerado. Es, sin duda, la accion principal y de ella nos ocu-
paremos més adelante.

b) Por influencia directa sobre el fluido mismo que com-
pone el edema. Esta es |a forma que en este momento nos interesa
puntualizar.

Numerosos datos de observacién pueden invocarse en apoyo
de esta modalidad de accién. Por ejemplo, un segmento de miem-
bro, horizontalmente extendido, presenta siempre més edema a
nivel de la cara de apoyo a pesar de que en esa posicion, desapa-
recida toda diferencia de carga hidrostética en la columna san-
guinea de los principal es troncos colectores, corresponde, en cada
seccion transversal, la misma presién venosa en el punto de des-
agle de las venas de una y otra cara.

Podria objetarse que, aln en esa posicion, la diferencia de
tension venosa existe, a causa de que el trayecto de las vénulas
regionales es ascendente, para las de la zona de apoyo y descen-
dente, para las del borde alto.

Pero si el segmento es delgado, tal diferencia tiene que ser
insignificante a causa del escaso calibre y del corto trayecto ver-
tical de dichas vénulas.
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Ademés, puede disponerse la observacion de modo que se
consiga gran asimetria en el edema de una y otra cara, no obs-
tante "estar servidas ambas por |las mismas venas de desagie,
entrelazadas en red y con escasisima diferencia de nivel en sus
radiculas (caso del apoyo alternativo del borde radial o cubital
de la mano).

Por otra parte, sobre todo en los amplios territorios cutaneos
del térax y el abdomen, el edema se distribuye en relacion dema-
siado estrecha con las simples diferencias de nivel y menos de lo
que se podria esperar con las de la carga hidrostética venosa de
los distintosterritorios.

No se encuentran, en efecto, aqui y alla, zonas irregular-
mente edematosas, explicables por tal motivo, sino una bien uni-
f.(gér)lme distribucién gravida en funcién pura y simple de la ver-
tical.

Lo mismo puede comprobarse en los miembros, en donde un
caso muy claro es el del edema marcado_que es dable observar
en los dos segmentos braquial y antebraquial del codo pendiente,
en los enfermos con anasarca.

Finalmente, las compresiones localizadas, cuando se operan
de modo sostenido y lento, trasuntan un desplazamiento de fluido,
en relacion con fuerzas externas cuya solicitacion es localmente
obedecida.

Vemos, por consiguiente, que el liquido de edema se comporta,
frente a las fuerzas exteriores, de un modo francamente distinto
al del fluido intercelular de los individuos normales.

Dijimos antes que, en este Ultimo, la predominancia de las
fuerzas capilares y de las de imbibicién tisural es muy franca
con respecto a la influencia de la gravedad, o a la de las otras
fuerzas externas. Tratemos de formarnos idea de la causa de esta
importante diferencia

Una gotecilla que no puede aumentar de peso pende. larga-
mente, sostenida por la accion preponderante de la tension su-
Ferflqal_. Un fluido que moja las paredes del tubo finisimo o de
as laminas que le guardan en espesor capilar, se mantiene y
mismo, se desplaza, ain contra el sentido de la gravedad.

Pero cuando. la masa de la gotecilla sobrepasa cierta magni-
tud o cuando los espacios dejan de ser capilares, la influencia del
peso vuelve a ser soberana.

Lo propio podria ocurrir con el fluido intercelular. Sea que se
le suponga libre desde el principio_ mismo, es decir, ya en los
tejidos normales, sea que se le conciba como un liquido de imbi-
bicién del conjuntivo, parece natural admitir que, a contar de
determinado momento, su abundancia acarree situaciones fisicas
distintas.

Por ejemplo, en la primera eventualidad, el liquido, distri-
buido a principio en dmbitos capilares, podria_acumularse, des-
pués, en espacios mas amplios, para los que regiria el predominio
de las fuerzas comunes.

31
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. Enla segunda contingencia. Sobreaasado cierto dgra\do de

imbibicion, se-haria gstensible una fase fluida, libre desde ese

momento, o bien, como en el caso anterior, méas libre que antes,
or dejar de estar sometida a fuerzas capilares y caer, entonces,
ajo el predominio de las fuerzas comunes.

Si esto es asi, habria que consignar en el edema un aspecto
realmente cualitativo: la mayor libertad del fluido, si bien origi-
nada por su progresivo incremento, corresponderia a un cambio
radical en la situacion fisica de la fase liquida.

De hecho, al contrario de lo que ocurre en los tejidos nor-
males, e fluido de edema puede observarse en estado libre en
fisuras e intersticios que desagregan alos distintos elementos del
tejido celular.

Por lo demas, la canula introducida en los tejidos edemato-
sos, deja, constantemente, fluir liquido de edema, aporta una
prueba rotunda de su notable grado de libertad. Las agujas im-
plantadas en los tejidos normales no suministran una sola gota
de fluido tisural. ) )

En posesion de todas estas nociones es posible comprender
los sintomas genéricos del edema. . .

En el fondo se trata de una Gnica manifestacion: la “tume-
faccion hidrépica’, cuyas particulares caracteristicas le dan in-
dividualidad semioldgica. . .

Esta tumefaccién es, por si misma, tanto més expresiva del
edema, cuanto mas notables y rpidas son sus variaciones. Sola-
mente una tumefaccion hidropica es capaz de cambios bruscos de
gran amplitud. )

Su tendencia a redondear las aristas y a ocultar, por geol-
chamiento, los contornos, conduce al borramiento de los rasgos,
aladesaparicion de los relieves plasticos, Iigamentosos?/ Gseos,
y, asimismo, aladificultad de discriminar los detalles de [os pla-
nos profundos.

. Lasistematizacion de las partes tumefactas a las zonas mas
ricas en tejido celular, es una caracteristica bien comprensible.
Su extension considerable a toda, o casi toda, la piel y el tejido
celular subcuténeo, que da, autométicamente, fe de la presencia
de edema, responde, justamente, a esa sistematizacion.

Semiol 6gicamente, se degé;na con el nombre de anasarea esta
distribucién, tan amplia, del edema, que abarca toda la extension
de lapiel y el tejido celular. En tal caso, por motivos que luego
veremos, es muy raro que falte cierto grado de hidropisia en una
o varias cavidades serosas.

El edema, desde luego, puede tener asiento en |os tejidos pro-
fundos, obedeciendo siempre a la misma distribucién. Los planos
tisurales v los 6rganos maés ricos en tejido celular, seran, a su
vez, los més capaces de edema. . .

. Lashojas serosas se destacan en tal aptitud y sus cavidades
virtuales cqr)stltgen un dispositivo, en cierto sentido ideal, para
la recoleccion del fluido de edema. Ya se dijo que en el anasarca,
la participacion de las serosas se traduce por sus respectivas hi-
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dropisias : hidrotérax, hidropericardio, ascitis y més raramente,
hidrartrosis (discutible). o L

Todo lo que antecede atafie principalmente a la ubicacién y
sistematizacion del edema, superficial y profundo! en los casos
en que su distribucion es muy extensa o generalizada. Pero la
tumefaceién hidrépica se presenta muchas veces como una afec-
cion .

En este caso, las caracteristicas de que nos hemos ocupado
hasta ahora, es decir, Unicamente las que se refieren a modo de
apagar los contornos, de atenuar |os detalles de los planos pro-
fundos, de ser c%oaz de gran labilidad de volumen y de seguir la
sistematizacion del tejido celular, se aplican sin més diferencia
que la que resulta de su falta de generalizacion.

Las peculiaridades de la tumefaccion hidropica quedan ro-
tundamente subrayadas por |a comprobacion del conocido signo
Ilamado del “godet”, al que podriamos denominar “del hueco” o
“lahuella’, si quisiéramos redimirnos de la servidumbre de idio-
mas. Sea provocado deliberadamente por los dedos que oprimen
las partes edematosas, sea revel andose de modo fortuito por todos
los factores capaces de ejercer presiones sobre las zonas afectas,
el signo del hueco es, practicamente, patognoménico del edema.

En efecto, salvo ciertas tumefacciones localizadas, general-
mente situadas en la profundidad, que responden a quistes o tu-
mores quisticos con contenido pléstico y que por ese motivo pue-
den simularlo, el S|an del hueco no se ve mas que en el edema.

Traduce una plasticidad tisural anémala, semejante, muchas
veces, a la de la arcilla de modelar. La persistencia de las huellas
bastaria, si no lo revelase ya la consistencia del tejido, para
demostrar que se trata de una deformacién plastica, y no de un
desplazamiento de carécter eléastico.

~ El enriguecimiento porcentual de liquido y las nuevas con-
diciones fisicas que tal_hecho entrafia, explican esa consistencia
particular. En mi opinién, el desplazamiento de fluido, al que
muchos imputan, por lo menos parcialmente, el fenémeno del
hueco, tiene una completamente secundaria intervencion.

Tal desplazamiento cuenta, eso si, en el lento desaparecer
del hueco previamente formado.

. El fenémeno del hueco se objetiva mejor contra planos re-
sistentes, sobre todo 6seos, particularmente cuando, por ser dis-
creto el edema, sélo se hace ostensible mediante una presion fir-
me 0 algo sostenida. Pero puede ser buscado_con cualquier otra
maniobra apropiada para denunciar la consistencia pléastica de
la zona sospechosa. . ) . .
~ Otro gran signo de la tumefaccion hidrépica es la evidente
influencia-que sobre ella ejerce la gravedad.

Cuando los edemas son muy limitados y, sobre todo, cuando
por afiadidura, son bien tensos, esa influencia puede hacerse poco
perceptible. Pero apenas su extension crece, la distribucion gré-
vida se torna ostensible y tanto mas cuanto més blandas sean
las infiltraciones.
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. Podria pensarse que esta sistematizacion no es sino un caso
mas de la deformacion plastica que encontramos en la base del
signo del hueco. La fuerza externa deformante seria, entonces, la

r?vedad y su sostenida accion daria cuenta de la plastica en
eclive.

Pero, en realidad, no es asi. No se trata de una simple de-
formacion sino de algo fisiopatol 6gi camente més compl ejo.

_ Supongamos un enfermo con anasarca a quien colocamos en
decbito lateral. Los gruesos troncos venosos de los miembros de
un lado, por gjemplo, estdn en asimetria de carga hidrostética
con respecto delos del otro lado. .

Por los colectores de |os miembros apoyados la sangre tiene
3_ue ser elevada hasta la altura del corazén; por |os correspon-

ientes a |os miembros opuestos, se cumple, al contrario un des-
censo de |a sangre hacia la auricula derecha. 5

~ Luego veremos qué papel fundamental desempefia la carga
hidrostética venosa en |a génesis del edema, en cuyo determinis-
mo se comporta como factor positivo.

Sendo ad, @ e¢emplo eegido, los miembros de lado de apoyo
acrecientan su edema por incremento en la extravasacion del
fluido, en tanto que los miembros opuestos se deshinchan a causa
de su facilitada reabsorcion. ) _

Por consiguiente, el desplazamiento de liquido desde las par-
tes altas alas partes en declive se cumple, de este modo, no por la
periferia misma, sino por “adentro”, es decir, por reabsorcion
en unos puntos, conduccién vascular y extravasacion en otros.

 Estamodalidad da cuenta, sin duda, de los cambios mas r&-
pidosy de mayor amplitud, en la distribucion gravida del edema.

Peroyase leo que un escurrimiento estrictamente periférico
redistribucién del fluido libre bajo el |mf)er|o directo de la gra.
vedad, se opera, también, de modo complementario.

En suma, la sistematizacion grévida del edema, no es ur
caso particular de la deformacion pléstica que da cuenta el signc
del hueco. Trasunta, en cambio, un doble desplazamiento, interios
y periférico, de fluido, es decir, una ubicacion distinta del liquid
dentro del tejido edematoso y no un simple cambio de forma de
mismo.

Hasta.aqui lo que atafie a las manifestaciones genéricas de
edema. Las que son inherentes a sus formas especial es desborda]
el proposito de este capitulo y mereceran por eso una simpl
mencion.

Existen, en efecto, manifestaciones accesorias que son mé:
propias de algunos tipos de edema en razén de las circunstancia
etiol?:%icas. .,

r elemplo, el dolor, €l calor, la rubefaccion, la sensacié:
de pulsatilidad, se observan en los edemas inflamatorios o en la
fluxiones alérgicas. )

El aspecto cianttico, la algidez, |a aeentuacién de las rede
venosas, la gran servidumbre gravida, se comprueban en los qu
responden esencialmente alarémorade la circulacion de retornc
territorial O general.
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La palidez, sea debida a la isquemia arteriolar difusa (G.
N. D. A. Hipertension maligna) sea, a causa de anemia, o bien de
una modificada transparencia de las capas cutaneas explicable
por el edema mismo (nefrosis), es de mas corriente observacion
en los edemas de las nefropatias. .

. Fijémonos que, en este Gltimo gjemplo, no hay congestion ac-

tiva ni’ pasiva de los plexos peripapilares. El edema, entonces,
puede imponer su nota de un modo como no |o es posible hacerlo
en las fluxiones congestivas de la inflamacion o el éxtasis. )

En fin, la ubicacion universal, aunque sea el caso de ser dis-
creta, predominando en |os tejidos laxos (parpados, escroto, etc.)
y con una menos ostensible servidumbre gravida, se ve mas bien
en los edemas renales.

En realidad, se trata de diferencias que estan lejos de ser
absolutas, es decir, privativas de los edemas vinculados a la en-
fermedad de tal o cual viscera o a tales y cuales momentos etio-
Ié?icos. La relacion condicional se cumple indirectamente con la
enfermedad y en forma directa con factores fisiopatoldgicos que
srt)n, simplemente, més frecuentes en unas enfermedades que en
otras.

No estd deméas completar esta resefia sobre las manifestacio-
nes del edema con una somera exposicion de sus consecuencias
habituales o posibles. . . .

Por fortuna, los progresos de la orientacion terapéutica han
impedido que se vean hoy, salvo contadas excepciones, las con-
secuencias mas trégicas del edema. .

Aquellos enfermos inconcebiblemente tumefactos, de faccio-
nes irreconocibles, inmdviles, jadeantes, cubiertos de fluyentes
resquebrajaduras, presa de infecciones regionales o de septicemia
y arrebatados muchas veces por edema de la glotis, son ya cosa
del pasado.

. Sin embargo, es dable ver aln, algunas de estas manifes-
taciones, si bien en pe(1uena escala.

La impotencia motriz, més o menos grande, a causa de la
enorme masa muerta que debe ser movilizada por musculos no
f)reparados paraello, y, amenudo, también tocados por el edema;
as dificultades mecanicas a nivel de las articulaciones; la hidro-
pisia de las serosas pleural, abdominal y pericardica, con sus im-
portantes consecuencias respiratorias y circulatorias, son hechos
todavia frecuentes. . .

Durante los periodos de formacién y de permanencia de los
edemas, la oliguria marcada por falta de oferta endégena, puede
acentuar gravemente las consecuencias de una insuficiencia renal,
latente o polidrica, hasta entonces mas o menos bien compensada.

Al contrario, en oportunidad de amplias y bruscas reabsor-
ciones de edemas, diversos accidentes cerebrales y cardiacos se
han visto sobrevenir. El asiento en érganos muy importantes
confiere a edema una trascendencia paralela.

A nivel del encéfalo se sefiallan manifestaciones globales o
localizadas, aln en casos en que la enfermedad edematigena tiene
una extension 0 alcance general.
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Volhard refiere el caso de un nefrépata con considerables
edemas, en el que, con la seguridad de un experimento, se veia
alternar una crisis de epilepsia Jacksoniana, cruzada con la cara
de apoyo, en relacion con el cambio, también alternativo, de posi-
cion dél enfermo. . .

Esta contingencia es doblemente rara, En primer término el
edema cerebral que se acompafia de manifestaciones inherentes a
tal localizacion no se observa como un hecho puro sino hibrido
con hipertension arterial (uremia eclamptica) o bien con rémora
acentuada del territorio de la cava superior (tumores mediasti-
nales, asistolia, etc.). En segundo lugar, las manifestaciones tien-
den a ser difusas (cefalea, somnolencia, embotamiento intelec-
tual, coma) en lo gue dependen del edema mismo; cuando son
localizadas la relacién es més bien con isquemia local (amauro-
sis, sordera, epilepsia Jacksoniana, parélisig). . .

En el edema encefélico que no resulta de causa inflamatoria
local, no puede hablarse con seguridad de un aumento del L.C.R.
concebido al modo de un transudado en una serosa mas. Sola-
mente en la eclampsia de las formas pélidas de la hipertension
arterial se comprueba aumento de la presion céfalo-raquidea,
Fero mas bien en funcion de la accion mecénica a cargo de la
umefaccion cerebral.

En los demés casos, la presion del L.C.R., por lo menos, se
mantiene normal. L .

Se conoce, no obstante, la participacion de las meninges en
casos de edemas generalizados. Sobre todo |a pia-aracnoides pue-
de aparecer espesada y como gelatinosa.

Siempre ateniéndonos a |os hechos frecuentes, cabe, todavia,
recordar manifestaciones ligadas al sufrimiento de otras visceras,
a causa del edema

Su asiento en las mucosas géstrica e intestinal conduce ame-
nudo a trastornos en la esfera digestiva. Vomitos y diarreas sue-
len observarse por este motivo, siendo licito asignarles el caracter
de una eliminacién vicariante del agua. No es raro que, cuando
las circunstancias conspiran, estas manifestaciones se pongan por
cuenta de una uremia de forma digestiva

_ La anorexia y la intolerancia gastrica se observan, todavia
més _frecuentemente. .

Fliederbaum y Pianko (610) han encontrado que el é&cido
clorhidrico y la cantidad de jugo gastrico estan, en general, por
debajo de |a norma dando en parte cuenta de los desérdenes di-
gestivos.

Keschner y Klemperer (611) han sefialado recientemente la
participacion del higado, puntualizando que en el edema nefritico
o cardiaco habria infiltracién hidrépica intralobular y no asi, en
el edema de la nefrosis cronica. No se sabe hasta qué punto el
edema del tejido conjuntivo de la armazon hepética perjudica la
actividad funcional del érgano. ) .

En cuanto al edema pulmonar, la tendencia es a admitir que,
por lo menos los grados acentuados o bruscos, se relacionan mas
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bien con la insuficiencia ventricular. En un gran nefrésico, se
observa hidrotérax bilateral, ascitis y hasta hidropericardio, sin
grandes sintomas de edema pulmonar. Con todo, amenudo, Sse
sefiala broncorrea. En cambio, en las enfermedades que cursan
con hipertension y en diferentes cardiopatias, ain cuando sea dis-
creto el edema general, son de frecuente comprobacion las mani-
festaciones tipicas del edema pulmonar.

Yase diio que el edema de la glotis es hoy de rarisima ol
servacion. Unicamente por asociacion con fenémenos inflamato-
rios de asiento laringeo, puede darse la oportunidad de compro-
bar una tan dramética |ocalizacion.

La falta o insignificancia del edema en las mucosas y gyb-
mucosas cefdlicas es un hecho que siempre hallamado la atencion.

En cuanto alas complicacionesinfecciosas delapiel, todavia
ueden verse en casos en que se recurre a drenaje del edema, o
ien, como consecuencia de erosiones y heridas cutaneas. Las con-

diciones desfavorables de defensa en los tejidos edematosos, a
las que se afiaden las féciles escoriaciones favorecidas por la se-
quedad de la piel, a causa de ausencia de la funcion sudoral, ex-
plican_ suficientemente estas complicaciones.

. Enfin, cuando el edema persiste mucho tiempo, sobre todo
si hay ademés rémora venosa, |os tejidos afectos tienden més o
menos francamente a la esclerosis.

En toda esta resefia sobre las consecuencias del edema, he-
mos tenido presente, de modo casi exclusivo, |as situaciones en
que su distribucion es muy extensay mismo general.

No podia ser de otro modo en un capitulo escrito al margen
de lo que atafie a edema de |asnefropatias.

Por lo demas, las consecuencias verdaderamente intrinsecas
a edema y no ligadas a los factores complementarios (inflama-
cién, infeccion, isquemia, cianosis, etc.? que pudieran acompa-
farlo, son enteramente las mismas en las casos de edema por
enfermedad local. Simplemente, quedan restringidas a territorios
bien limitados, cada uno de los cual es reacciona con lo que haya
en él de peculiar.

En posesion de este conjunto de nociones es Ilegado el mo-
mento de preguntarnos cudl es la composicion del liquido del
edema y”gue diferencias median con respecto del fluido propio
delostéjidos normales. ) .

. Referentea estasegunda pregunta, los investigadores se han
visto en la necesidad de formular una respuesta provisoria, de
carécter indirecto, a causa de la imposibilidad de obtener mues-
tras puras de flujdo tisural normal.

n tal sentido, la composicion del L. C. R. y la del humor
acuoso, han servido de pauta de comparacion, admitiéndose, pu-
ramente por probabilidad, que representan un fluido intercelular
colectado de modo natural, | .

La pobreza en albiminay el carécter de ultrafiltrado en o
que atane alos cristal oides son las caracteristicas de composicion
que se hacen resaltar.



488 ENFERMEDADES MEDICAS DE LOS RINONES

El liquido de edema no debe considerarse puramente como
plasma extravasado. Schmidt (612), ha sefialado diferencias en-
tre las que se destacan, en primer termino, una mayor riqueza en
cl oroL){/) l};n?Attaﬁ de altlJDléjml nas rgu{;:hlsr:mo mgglc;rd iras dif

. eh, Atchley mer an sefialado otras diferen-
cias entré liquido d% edema y( p}agl’na, comprobadas en material
obtenido en pacientes con enfermedades renales. Encontraron que
el liquido de edema contiene mas cloroa{ menos potasio que el
suero, mientras que, en lo que atafie a sodio, calcio, bicarbonato,
glucosa, ureay nitrogeno residual, las concentraciones eran apro-
ximadamente guales. . )

Gollwitzer-Meier (614) comunica resultados algo diferentes
que pueden resumirse asi: en el liquido de edema, el cloro y el
bicarbonato estéan més altos en tanto que el calcio y el potasio
se muestran mas bajos que en los sueros correspondientes. La
tasa del sodio seria, amenudo, pero no siempre, un poco superior
en el fluido de edemay la del tosfato aproximadamente igual en
éstey en el suero.

Salvesen Yy Hastings (615), encuentran el cloro y el bicar-
bonato més altos en el edemay el sodio, al contrario, mas en el
Suero.

. En mi entender, todos estos datos deberian siempre ser refe-
ridos con la mayor precision posible, alasituacion de equilibrio
é&cido basico del caso considerado. La mayor parte de |as varia-
ciones en la tasa de |0s glectrolitos Se cumplen en funcion de ese
equilibrio y aunque se sefialen en cada caso las diferencias con
respecto del plasma correspondiente, la especificacion de los datos
iénicos_aportaria luz sobre muchas divergencias.

Denis'y Minot (616) comprobaron que la mayor parte de las
sustancias constituyentes del Ilamado nitrégeno no proteico se
encuentran en el liquido de edema y, aproximadamente, en igual
concentracion que en el suero. EI mismo hecho es conocido, desde
hace tiempo, con respecto de la urea.

Estos autores sefialaron, ademas, que la tasa del colesterol,
también presente, es, a contrario, mucho mas baja en el liquido
de edema.

Loeb, Atchley y Palmer, junto con Gollwitzer-Meier coinci.
den en que-los Iiguidos de edema y sus correspondientes sueros,
tienen e] mismo descenso crioscopico. Laconcentracion molecul ar
global, es pues, lamisma. No asi, como vimos, |as concentraciones
moleculares ¢ ijnicas parciales. . .

I e hace mucho preocupa la cuestion del contenido de al-
bimina en este dltimo. Epstein (617), Volhard (618), Falta
(619) g Ritcher-Quitner (620), Beckmann (621), A. Gautier
(622), J. Le Calvé (623) y otros han publicado contribuciones
importantes al respecto. .

~ Hoy hay acuerdo en admitir que en lo que atafie a la albu-
mina es licifala siguiente sistematizacion. .

Los edemas de las nefrosis, de las caguexiasy carencias (ede-
ma del hambre) y el que se obtiene experimentalmente por plas-
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maferesis [Leiter (624)] son muy pobres en albimina. Su tasa
oscila alrededor de 0.1 %, encontrandose, a veces, cifras todavia
menores.

Log edemas inflamatorios y los del periodo agudo de la glo-
mérulo nefritis difusa contienen, al contrario, cantidades supe-
riores a 1 70 y, a veces, todavia més. El arsénico, las sales de
uranio y otros’venenos capilares dan lugar a edemas que entran
en esta’ misma categoria.

En fin, ocupando una posicion intermedia entre estos dos
grupos, se coloca la tasa de albimina de los edemas cardiacos.

En lo que atafie alos derrames de | as cavidades serosas puede
decirse que el contenido de albimina es, regularmente, mucho
mas alto, midiéndose siempre por gramos. Pero, aln en ese caso,
se conservan las categorias sefialadas a propdsito de los edemas
correspondientes, siendo menos albuminosos |os de las nefrosisy,
maés los de indole inflamatoria y los de las nefritis.

Se percibe de inmediato que tal sistematizacion en |la que
quedan vinculadas la indole del edema y su tasa de alblminas,
no puede ser resultado de un simple azar. En el proximo para-
grafo veremos que, en efecto, esas diferencias sisteméticas que-
dan explicadas por razones fisiopatol 6gicas. .

En sintesis, ﬂuede decirse que, desde el punto de vista de la
composicion, no hay un edema sino varios edemas.

~ En materia de cristaloides la composicion queda muy_ supe-
ditada a la situacién de equilibrio iénico general, pero setiende
aadmitir que, en [o que atarie a cloro, su tasa es superior ala del
plasma correspondiente. )

La tension osmética global es la misma en uno y otro fluido,
pero es gbtenida a expensas de concentraciones molares e jonicas
parciales, mas o menos diferentes. Cada vez més se acepta que las
diferencias de composicién entre el plasma y el edema trasuntan
una situacion de equilibrio tipo Donnan. .

Lo que mejor permite sistematizar categorias de edemas es
Su riqueza en proteinas.

En los de tipo inflamatorio, la mayor riqueza de albimina es
un hecho muy significativo. El fibrinégeno y la fibrina son de
hallazgo corriente y, en muchos casos, cierta proporcion de eri-
trocitos sefiala quese ha cumplido, también, diapedesis roja.

En el edema no inflamatorio, |a tasa de albimina es habitual-
mente muy baja, faltan las proteinas de tan elevado peso mole-
cu_Itar (_:?mo el fibrindgeno y, desde luego, tampoco se encuentran
eritrocitos.

En fin, en el edema cardiaco, |as propiedades oscilan en uno
U otro sentido, mostrandose, habitualmente, en un grado inter-
medio en lo que atafie a la tasa de proteinas.

Para terminar con lo referente a la composicion del edema,
recordaremos que numerosos productos vehiculados por la sangre,
de modo normal o en forma patolégica, entran en su constitucion
en una proporcion, por lo general, idéntica o vecina a la que se-
fialan sus respectivas tasas en el plasma. La glucosa, los cuerpos
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cetonicos, los diversos componentes del nitrégeno residual, las sa-
les y pigmentos biliares, los lipidos y hasta Ciertos medicamentos
(salicilatos, yoduros, etc.) configuran ejemplos frecuentes de es-
ta homogénea distribucion.

En lo que atafie alos lipidos, es muy notable el caso de los
edemas y transudados de tipo nefrético, que se muestran tan tur-
bios'y lactescentes como el plasma de las sangres respectivas.

FISTOPATOLOGIA DE LOS EDEMAS

En un principio, la cuestion del origen del edema quedd con-
fundida con la de la formacion de la linfa. Durante mucho tiem-
po no se distingui6 suficientemente entre esta Gltimayy el fluido
Intersticial, pensdndose en’ un mismo jugo fuera y ‘dentro de
una  candizacion de  libre  accesn.

.. El problemadel desagiie no contaba, salvo caso de obstruc-
cion delos colectoreslinfaticosy por eso el enfoque recaia sobre
I%lformacmn, en exceso, de lo que se Ilamaba, la “linfa intersti-
cid".

Pero las radiculas del_arbol linfatico son tubos ciegos y |
composicion de lalinfa difiere de |la del fluido intersticial. e?,’
pues, un problema de ingreso a sistema linfatico que no puede
dejar de ser considerado. .

Hoy nos consta que ese problema es el mismo que se presenta
repecto  de los cepilaes venosos de la circulacion  generd.

Todes las  explicaciones que  contemplan  exdlusvamente la  fae
de extravasacion, implican un planteo inaceptable del problemay
no seréan consideradas aqui. . . .

En efecto, es menester explicar, partiendo de un sistema tu-
bular cerrado, en primer término, como sale y como entra, el ma-
terial incesantemente renovado del fluido intercelular y, después,
coémo se llega a las diferencias cuantitativas globales que van, a
s respecto, desde la  deshidraecion. d  edema .

Tratdndose de la esfera capilar, la expresion “sistema tu-
bular cerrado” equivale, biol6gicamente, a esta otra : fluidos sepa-
rados por una membrana endotelial.

De hecho, los intercambios a través de esta membrana son
muy activos.’ X =

" Por ejemplo, a una copiosa emision de sangre sucede en se-
guidaun flujo abundante de | iquidos desde los tejidos hacialos
vasos, pudiendo alcanzar esta corriente vasopeta, una cuantia
equivalente auntercio delavolemiainicial.

Tscherewko 3625) ha demostrado que este flujo penetra in-
mediatamente en 10s vasos sanguineos y no, de modo indirecto,
por intermedio de las vias linfaiicas. En efecto, la circulacién de
la linfa disminuye consecutivamente a una abundante sangria.

Al contrarig, en las transfusiones de sangre a individuoS de
la misma especie, Magnus (626) encontré que ya antes de los
cinco minutos habia pasado desde Iasa2|gre alos tejidos unvyo-
lumen de fluido equivalente a un 199 del"de la sangre inyectada
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y que alos 20 minutos la extravasacion correspondia a la mitad.

Las mismas réapidas corrientes vasopetas y vasofugas se ope-
ran en casos de inyecciones intravenosas de soluciones hiper o
hipotdnicas, respectivamente. .

Es interesante destacar que, ademas de los desplazamientos
del disolvente, los solutos (sales) y adn las sustancias dispersas
(coloides) tienden a moverse en sentido inverso; con lo que queda
més asegurada la consecucion de las constancias sanguineas de
volumen "y composicion.

Es apenas necesario recordar que numerosos 6rganos y, en-
tre ellos, los emunctorios, colaboran eficazmente con [os capilares
en la consecucion del mismo fin. o . )

. Los ejemplos citados esquematjzan, casi, situaciones de ra-
pido y cuantioso intercambio através de los endotelios capilares.
Pero en lavidacorriente, si bien no con tantaintensidad, el doble
flujo es todavia muy activo y Ileno de alternativas. o

. Lamés importante es |a que tiene que ver con la actividad
fisiologica. La extravasacion gqueda por este hecho notablemente
aumentada como Asher (627) y Barcroft (628) separadamente,
hace tiempo |o demostraron sobre |a base de sus experiencias con
laglandulasalival.

Y a sabemos que la extravasacion se opera por los capilares
de lacirculacion general y que, en cambio, la reabsorcion oretro-
]uratfrgudacién se cumple por dos vias distintas: la sanguineay la

infatica.

No tenemos idea precisa de la proporcién de fluido interce-
lular que se reabsorbe por unay otra via. Pero sabemos, eso si.
que durante |a actividad fisiolégica de un 6rgano cualquiera, la
corriente linfética correspondiente aumenta de modo notable.

Por consiguiente, o bien durante el trabajo fisioldgico la ex-
travasacion es muy considerable, siéndolo también |a reabsorcion

or sus dos vias, aunque en unasolalo podamos controlar, o bien,
a proporcion de flyido que pasa a los colectores linféticos es,
entonces, muy predominante respecto de la que sigue la via de
la circulacion general. . .

Asher, que se ha ocupado mucho de la circulacién linfética
en funcion de la actividad de los érganos, estima la linfa como
el producto del trabajo celular de los tejidos o como indice fiel
de esa actividad.

Esta conclusién va demasiado lejos, pero ayuda a fijar ese
hecho tan importante de que durante el trabajo, la reabsorcion
por via linfatica crece de un modo muy ostensible.

~ El conocimiento de esta movilidad tan grande y, sobre todo,
sin polaridad electiva, en el intercambio de fluidos entre los teji-
dosy lasangre, no solo importa unainformacion de hechos, sino
que induce a descartar que ellos se cumplan por intermedio de
unaactividad de indole secretoria. ,

. No es que deba desecharse |a realidad de giferenciag especi-
ficas, detipo glandular, en la actividad de ciertos endotelios con
respecto de ofros. Es méas que probable que la distincién radical
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entre las actividades propias a cada érgano no sea funcién abso-
lutamente exclusiva de sus células especificas y que, en cierto
mlodo, empiece ya a manifestarse, a nivel de sus endotelios ca-
pilares.

* En lo que atafie & las proteinas, por ejemplo, los capilares
hepéticos se comportan de una manera muy especial y ura-
mente frente a ciertos principios, hormonales o no, pero de base
proteica, otro tanto ocurre anivel de diferentes 6rganos.

_Por otra parte, |as actividades contréctiles autonomas de |os
capilares permiten concebir, ademas, situaciones puramente loca-
les, aln en lo que se refiere a equilibrios fisico-quimicos.

_Pero auin siendo asi, conviene establecer si 10s gruesos o ge-
néricos desplazamientos de fluidos a través de la membrana en-
dotelial son comprensibles por el simple juego de fuerzas fisicas
ciegas.

. Starling (629), primero, Ilamando la atencién sobre la pre-
sién coloido osmatica del plasma, y ulteriormente Krogh (630),
con sus magnificos estudios sobre la presion capilar, suministra-
ron las bases s6lidas que permiten comprender por quéy coémo,
efectivamente, es asi.

Veremos que, del modo mas simple, la actividad de esas fuer-
zas fisicas ciegas puede explicar el paso de fluidoes, en ambos sen-
tidos, através de la pared endotelial considerada como una mem-
brana pasiva . o

Estudiemos por separado, en primer término, las fuerzas y
después, el papel que puede corresponderle ala membrana.

PRESION COLOIDO-OSMOTICA

Las proteinas del plasma constituyen la proporcionponderal-
mente méas importante entre sus materiales solidos, o, con méas
propiedad, en estado de disoluci6n o dispersion.

Los diversos autores han presentado cifras bastante varia-
bles, pero si nos atenemos a los valores medios, sobre todo los
obtenidos a partir de determinaciones hechas con métodos mo-
dernos, hay gran concordancia entre los resultados.

Ferrata (631) da la cifra de grs. 7.9 % y Epstein (639) la
de grs. 7.4 % para las proteinas totales como “resultado atendi-
ble de una amplia estadistica’. Tal valor representa los cuatro
quintos de las sustancias sélidas del plasma.

Respecto de las diversas fracciones, esos mismos autores dan
las cifras de grs. 4.5 % (Ferrata) y grs. 4.6 % ngstem) para
las albiminas’'y de grs. 3.1 % (Ferrata) %/ de 2. %'E’Eps,teln)
para las gJobulinas. Dentro de esta Ultima fraccion ol fi rinbgeno
figura con Ogr.4 % (Ferrata). o

Los métodos de separacion son unas veces guimicos, de re-
sultados més seguros, y otras veces fisicos: refractométricos o
Viscosimétricos.

Moore y Van Slyke (633) han encontrado que la gravedad
especificadél plasma’suministra una medida suficientemente exac-
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ta del contenido proteico total del plasma. A una concentracién
normal de grs. 7 % corresponde una gravedad especifica de 1.027,
operandose un cambio, en més o en menos, de 0.0029, por cada IZ,
de proteina. Se comprende que este método esta llamado g tener
gran trascendencia préctica, sobre todo para seguir la evolucién
de | os casos ya bien estudiados. Es éste el motivo de que sean re-
cordadas aqui estas orientaciones de |aboratorio.

A pesar de que la concentracion global de proteinas del plas-
ma es,,f)pnderal mente, muy superior g la de los cristaloides, son
estos Ultimos los gue, por su gran dispersion molecular y ionica,
determinan la casi totalidad de la notable fuerza osmotica del
plasma (6atm.72).

Es notorio que después que Graham establecid las diferencias
entre coloides y cristaloides se admitié durante mucho tiempo
que €l fendmeno de |a presion osmética no tenja lugar en la dis-
persion micelar y si, solamente en la de moléculas y iones. Se
consider6, en efecto, que las albiminasy en general, |0s coloides,
no desarrollaban presion osmética.

Pero esto no es asi. Ladiferencia entre coloidesy cristaloides
es, a respecto, puramente de grado, porque también |a dispersion
micelar da lugar a una presion osmética, si bien de un alcance
considerablemente menor.

. Si se comparan |as presiones osmoticas producidas por can-

tidades ponderales idénticas de cristaloides y coloides, por ejem-
plo, las engendradas por la unidad de peso, en idénticas condi-
ciones de temperatura y concentracién, se comprueba que las de
los cristaloides forman parte de un orden de magnitudes y la de
los coloides, de otro orden muchisimo mas inferior.

Una solucion de glucosa y una de urea, ambas a 1 ¢ pro-
ducen, respectivamente, presiones osmoéticas de 94.70 y de 284.10
ctrs, de mercurio. Soluciones de seroalbiminay de seroglobulina.
también al 1 % engendran, en cambio, respectivamente, presiones
de 7.54 y de 1.95 ctrs. de agua. [Govaerts-Farkas (634).]

El fibrinégeno da lugar g variaciones todavia méas infimas.
. Ladiferencia entre coloides y cristaloides es, pues, cuantita-
tivamente enorme, pero el fenémeno es en esencia idéntico.

_ Se llama. presi6n osmotica especifica a la origlinada por la
umd(?d de peso de una sustancia, disuelta en un volumen deter-
minado.

Como la presién osmética es funeién del nimero de particu-
las dispersas y no de su peso o tamarno, se comprende: 1¢) que
las disoluciones equimoleculares desarrollen la misma presion os-
mética; 2¢) que cuanto més alto sea el peso molecular tanto més
baja resulte la presion osmética especifica (a partir de un mismo
dividendo, el cociente disminuye a medida que crece €l divisor) ;
y 3¢) que puesto que |os cristaloides sobreafiaden |a disociacion
i6nica a la dispersion molecular su tensién osmética especifica
crezca en funcion de su grado de ionizacion.

Todas _estas nociones han de sernos necesarias en momento
oportuno. Para empezar, retengamos que los cristaloides ejercen
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gran influencia osmatica alin a baja concentracion g que, dentro
e |a esferamodesta de |os coloides, se comprueban bien sensibles
diferencias en funcién de la divergencia, a menudo muy grande,
de peso molecular. . .

Starling, después de convencerse de la importancia de las
proteinas en el fenémeno de la reabsorcién del edema, midié di-
rectamente la presion osmética de los coloides del plasma, median-
te un osmémetro, encontrando valores de 30 mm. de mercurio.

Medidas més recientes de Krogh (635, Schade y Clausen
3636) (1924), Govaerts (637) ét192_’ 7) han proporcionado cifras

el mismo orden que las de Starling, aunque con tendencia a
una media ligeramente mas baja (25 mm.).

_ Se han puntualizado dos micrométodos con |os cuales es po-
sible determinar en unas 6 horas la presion coloido osmética del
plasma, con un margen de error de sélo 5 ctrs. de aqua (3.67 mm.
de Hg) y mediante el uso de menos de 1 c.c. de plasma para la
determinacion.

Para distinguirla de la presiéon osmética de las cristaloides
se ha hablado de “presion oncética” (Schade y Clausen) . Krogh,
al denominarla “presién coloido-osmética” propone una expresion
casi tan clara como una definicion.

~ Conviene saber que puesto que en el plasma se encuentran
dispersas varias proteinas, a_una misma cifra de concentracién
global puede no corresponder idénticos val ores osmoticos.

Si los 7 u 8 grs. de proteinas fuesen exclusivamente gerp-gl-
bumina, la presion coloido osmética del plasma seria sensible-
mente mayor que la normalmente encontrada. Si, en cambio, co-
rrespondiésen nada mas que a sero-globulina, €sa presion seria
ostensiblemente menor. . ) . .

La razon esta en la diferencia de presion osmética especifica,
explicable por la desigualdad de peso molecular.

Por consiguiente, a una misma cifra de, por ejemplo, 5grs.%,
de proteinas totales, corresponderan tantos valores osméticos dis-
tintos, como mezclas de efecto diferente puedan ser obtenidas a
partir de las proteinas parciales. Esos valores osméticos serén
tanto mas altos cuanto mas elevada sea |a proporcion de la gero-
proteina de peso molecular menor y viceversa.

Debe recordarse que en el plasma hay otros coloides ademas
de los de indole proteica. Precisamente en ciertos tipos de edemas
(nefrosis) la abundancia de lipidos_plasméticos Ilega a ser con-
siderable, por lo que cierta influencia coloido-osmética tiene que
serles imputada. : ! !

Habria, aun, que afadir que las sales proteicas (complejos
en que la proteina actlia como radical &cido o basico) también
son susceptibles de disociacion iénica y que ésta es tanto mas
completa cuanto mas lejos se halle la concentracion de hidroge-
niones del punto isoeléctrico de la proteina.

Ental sentido, como Rusznyak y Govaerts (638) lo han pun-
tualizado, puesto que el punto’isoéléctrico de la sero-albimina,
que corresponde al pH 4.7, estd més alejado del pH del plasma
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que el punto isoel éctrico de la sero-globulina (pH 5.4), laioniza-
cién de las sales de la primera se opera en grado mayor que la de
las sales de la segunda.

Por consiguiente, el efecto osmético de la sero-albiimina, €s,
también, més alto por este nuevo motivo.

En fin, para terminar, sefialaremos que Mayrs (639), Krogh
(640), Verney 5641) y E. H. Fishberg (642), han demostrado
ue en caso de dilucion del plasma, la tension coloide-osmoética no
isminuye proporcionalmente a la tasa de las proteinas. Mientras
que esta Ultima decae aritméticamente, los valores coloido-osmé-

ticos decrecen en razén geométrica. . )

No entraremos en el andlisis de este hecho que aprimeravista
se aparta de las leyes de Boyle-Mariotte y de Gay Lussac, las
cuales, segin demostré Van't Hoff, se cumplen parg el caso de
la presion osmotica. Nos bastara con sefiaar que en €l encuentra
facil explicacion la gran mengua de presion coloido osmética que
suele observarse en casos de marcada hipoproteinemia (nefrosis).

Todos estos hechos explican por qué no puede exigirse un
paralelismo absolutamente riguroso entre el valor de la presion
coloido osmética del plasmay Tatasa de sus proteinas totales.

Es menester afinar el andlisis en los diversos sentidos que
hemos indicado, para volver a encontrar |a correspondencia entre
aquellos valores, toda vez que dicho paralelismo se muestre a pri-
mera vista demasiado insuficiente.

Informados de todos estos extremos Ilegamos a la conclusion
de que, por el simple hecho de su constitucion, se desarrollaen el
plasma una fuerza cuya tendencia es a hacer pasar fluido hacia
la sangre, a través de la membrana semi permeable (imposible o
dificil"paralas proteinas) constituida por los endotelios capilares.

Obsérvese que no hemos tomado en cuentala fuerza osmaética
de los cristaloides no obstante ser ésta, en valores absolutos, infi-
nitamente superior.

La razon es sencilla: para que a través de una membrana
semi permeable se cumpla trabajo osmotico es menester que haya,
previamente, desnivel osmético. Ahorabien, como |os cristal oides
se encuentran a una concentracion global préacticamente igual en
uno y otro lado de la membrana, €l desplazamiento de fluido a
sus expensas no puede tener lugar. .

Las proteinas, en cambio, no obstante la modestia de su fuer-
za osm6tica, Se encuentran a concentracion distinta en uno y otro

o de la membrana endotelial y por ese motivo son efectiva-
mente capaces de determinar el pasaje de fluido hacia la sangre.

Apenas seré necesario gue haga la reserva de que, en lo que
atafie a |os cristaloides, también haY pasaje en ambos sentidos a
través de la membrana. No es posible concebir a su respecto dos
mundos sin interferencia alguna: uno intra'y otro extravascular.

Tal o cual célula o tejido, por influjo de la actividad vital.
crea a su arededor diferencias de concentracion que acttan como
centros de desnivel osmaético en el seno del fluido intercelular.
Pero tales diferencias locales, originadas de un modo activo, tien-
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den de inmediato a ser enjugadas pasivamente por el juego de las
fuerzas ciegas de difusion y “6smosis.

Ademas, esos cambios se operan en uno y otro sentido, ten-
diendo a contrarrestar sus efectos en lo que atafie al desplaza-
miento del fluido de disolucion. . ) ,

El desnivel osmotico de | as proteinas es, en cambio, un feno-
meno permanente y con polaridad, es decir, con su caida siempre
hacia el mismo lado; por lo cua, en el problema del desplaza-
miento genérico, masivo y continuo de fluidos merece laposicion
especial que le hemos asignado. )

Se comprende en seguida que esta fuerza vasépeta tiene que
cobrar importancia en la patologia del edema, tomando interven-
cion en el sentido de reabsorber las hidropisias o, cuando menos,
de impedir o retardar su formacion.

Pasemos, ahora, a estudio de otra fuerza.

PRESION HIDROSTATICA DE LOS CAPILARES

Amenguada muy poco durante su trénsito por las grandes

arterias y muchisimo, en su travesia por el sector arteriolar, la
resion Sanguinea alcanza valores muy bajos a nivel de |os capi-
aresy las venas.

En los dos primeros sectores, la presién media se mide por
centimetros de mercurio, segin cifras que, en los troncos arte-
riales. entran en el orden de la primera decena y, a nivel de las
arteriolas, dentro del orden de |las unidades.

En los dos Ultimos departamentos del &rbol vascular, la pre-
sion media se mide, en cambio, apenas por milimetros de mercu-
rio, manteniéndose siempre por debajo de cincuenta milimetros,
aln en los capilares de més altatension.

Es importante retener que el sector capilar estd sumamente
bien defendido de todo aumento tensional que provengadel lado
delasarteriasy, al contrario, muy poco de |0s que vienen del lado
delasvenas. . )

La esclusa arteriolar, precisamente por el papel que desem-
pefia en |a determinacion de los valores de presion arterial nor-
mal y patolégica, defiende a las areas capilares contra las sobre-
elevaciones de tensi6n que pudieran provenir de las arterias.

Ellis y Weiss (643) sostienen que en |a hipertension esencial
la presion en los capilares es apenas superior a los valores co-
rrientes. Kilin (644) habla de ligeros aumentos acompafiando a
la hipertensién de laG. N. D. A."y encuentra, en cambio, valores
normales en el caso de la hipertonia roja. Boas y Mufson (645)
sefialan hallazgos opuestos: cifras normalesenlaG. N. D. A. y
apenas elevadas a veces, en |a hipertension esencial.

De todos modos, se trata de hallazgos contingentes y de muy
escasa cuantia (unos pocos milimetros), por lo que parece legi-
timo dejar establecido que la hipertension arterial, ain en sus
formas mas intensas, no condiciona sobrepresion capilar, a causa
de la contencion eficaz a cargo del tonus de las arteriolas.
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Por otra parte, la eventua habilitacion de areas cada vez
mayores del enorme lecho capilar, es otra eficaz defensa a cargo
del"propio territorio amenazado.

L as sobreelevaciones que provienen del lado de las venas no
encuentran, en cambio, una tan eficiente oposicién, y a pesar de
que la presion sanguinea es, en ellas, aln en situaciones patol 6-
gicas, de un orden muy inferior a de la presion arterial, la hi-
pertension capilar de origen venoso es, en patologia, moneda co-
rriente. Al contrario de lo que ocurre con la hipertension arterial
la spprecargfa hidrostética venosa repercute en seguida sobre la
presion capilar.

Al principio, |os métodos de medida de esta tltima. en su ma-
yor parte indirectos, suministraron resultados muy divergentes.

Asi, Danzer y Hooker (646), Boas y Frant 364’ 7) sostuvieron
que la presion capilar normal en el pliégue de la ufia seria, en el
hombre, de unos 20 mm. de mercurio, mientras que Kilin, Carrier
(648), y Rehberg g/ L. Hill (649) encontraron valores mucho
més bajos, que van de 4 a 15 mm. de mercurio. . .

Un gran progreso se obtuvo después que Landis (650) di6
a conocer |os resultados de su método directo, que comporta la
introduccion de una micropipetade vidrio en distintos puntos del
ansa capilar. Un procedimiento de medida, no muy simple pero
fisicamente correcto, es el complemento que confiere a este método
todo su valor.

Las medidas de Landis en la rana, en la rata, en el cobayo y
en el hombre, han permitido establecer no sélo una presién capilar
media, sino lacorrespondiente al cabo arterial y al extremo venoso
de las ansas capilares. . ) .

En |os pequefios animales de laboratorio, Landis encontré ci-
fras de 27 y 13 mm. de mercurio, respectivamente, en esos dos
guntos sefialados. En el hombre, los valores fueron mas altos, de

2 mm. en el cabo arterial, 20 mm. en la clspide del ansay 12 mm.
en el extremo venoso.

Estos valores son considerados como |os informes méas exac-
tos que poseemos en materia de presion hidrostética capilar.

En posesi6n de estos datos dejemos consignado en qué senti-
do trabaja esta carga hidrostética en el intercambio de flufdo en-
tre los tejidos y Ja sangre. ;

En la expériencia fundamental de la osmometria, se muestra
como el agua que asciende en el tubo por efecto de la fuerza os-
mética, enlentece primero y detiene después, mediante su carga
hidrostética, la corriente que ingresa a través de la membrana.

Precisamente por equilibrar a la fuerza osmética contra la
?ue lucha, se toma esa carga hidrostética como medida de aquella
uerza

Se comprende que un exceso de carga determine un transito
en el sentido opuesto y que, en el caso de haber obrado desde el
principio, sea, incluso, capaz de impedir la 6smosis.

La presion hidrostética capilar trabaja del mismo modo. Es
una fuerza que se opone a la accién osmética y, por consiguiente,
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su actividad opera en el sentido de hacer pasar fluido desde el
interior al exterior delos vasos.

Desde el punto de vista del transito de fluidos, la fuerza
coloido osmética es, pues, vasopetay lapresion capilar, vaséfuga.

n el caso particular del edema la carga hidrostéatica caplFar

actla favoreciendo su formacion y retardando o impidiendo su
reabsorcion.

Pero antes de entrar en |os detalles del conflicto entre ambas
fuerzas conviene que nos ocupemos de |o que atafie a la membra-
na osmoética, es decir, al endotelio de los capilares.

EL PAPEL DE LA PARED CAPILAR

. Heidenhain (651), en sus estudios sobre la formacidn de la

linfa, Ileg6 a atribuir a los endotelios capilares una funcion ac-
tiva, de fpdole secretoria. Pero en |a actualidad hay sélidas razo-
nes para asignarles, en el intercambio global de fluidos, un papel
casi del todo pasivo, tendiéndose cada vez méas a concebir su fun-
cién como la de una simple membrana inerte.

Ya se dijo que, normalmente, esta membrana se opone al
paso de las proteinas, habiéndose observado que, en caso de falta
relativa de tal aptitud, son |ade méas bajo peso molecular las que
la atraviesan primero. En el capitulo de laal buminuria nos hemos
extendido al respecto, a propdsito de los capilares del peloton vas-
cular.

Krogh (652) y Rous (653), por separado, investigaron el
trénsito de sustancias inertes. .

El primero encontré que las particulas de aimidén soluble,
de un didmetro de 5 milimicrones, son ya retenidas por la mem-
brana endotelial en condiciones normales. Distendiendo suficien-
temente el capilar pasan sin embargo a su través.

En cambio, las particulas de tinta china, de un didametro de
200 milimicrones, no pasan en ninguna de esas dos circunstan-
cias.

En base de |a primera de estas observaciones Krogh sostiene
que la permeabilidad seria funcién del grado de distension ca-

ilar. Pero Landis observa que en las experiencias de Krogh
a digendon edd ldos de s d Unico fator que pudiera invocarse

Rous, Gilding y Smith (654), admiten una permeabilidad
progresivaalo largo del capilar, tal que permitiria, en su extremo
venoso, el paso de particulas que serian, al contrario, retenidas
en el cabo arterial. ) .

Este hallazgo, basado solamente en estudios sobre |os capi-
lares de los musculos, esta en franca contradiccion con el resto de
lo que sabemos en materia de pasaje trans-endotelial. Antes de
darle toda su trascendencia es, pues. prudente esperar mayor con-
firmacion.

Pero en materia de permeabilidad endotelial aumentada, el
hecho bien seguro y conocido es el del paso de proteinas através
de los capilares inflamados.
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Toxicos de estirpe bioldgica, cono los de lainfeccion, o bien
de orden puramente quimico (venenos capilares), determinan la
falla del carécter semipermeable, propio de las membranas endo-
telio capilares sanas.

. Podria hacerse una interminable resefia de tales venenos ca-
pilares. Bastarad mencionar aqui algunos de los mas estudiados:
el nitrato de uranio, el bicloruro de mercurio, el arsénico, el al-
cohol, la parafenilendiamina 'y el aceite de mostaza.

_ La accion de la histamina sobre la permeabilidad del endo-
telio, permite acercarla, en cuanto al pasagje de proteinas, a la
de | os venenos capilares. Esta comprobacion esta henchida de im-
portantes consecuencias fisiolégicas y patoldgicas. La histamina,
en efecto, ha sido asimilada g la sustancia H, en la que Lewis de-
lega la responsabilidad de tantas reacciones capilares en la salud
y Ta enfermedad. . . o

Volhard (655), desde hace mucho tiempo, viene insistiendo
sobre el papel de la isquemia en la permeabilidad capilar y Lan-

dis (656) ha puntualizado, recientemente, que basta una priva-
cion de ‘oxigeno durante tres minutos para que los capilares se
hagan permeables 3 la albumina
~ Nos encontramos, pues, con que los toxicos bioldgicos de la
infeccion, ciertas sustancias exdgenas con caréacter de veneno ca-
pilar, la histamina, asimilada por Lewis a su tan fundadamente
supuesta sustancia H y, en fin, la anoxemia, constituyen los fac-
tores esenciales de toda permeabilidad capilar aumentada.

Y a quedd aclarado que “aumento de permeabilidad” equiva-
le a decir “pérdida del carécter de membrana semipermeable” o,
{Q que es 1o mismo, de la aptitud para impedir el paso de las pro-

einas.

Por eso la gran caracteristica de los edemas y derrames que
resultan de esta causa es, como veremos, la riqueza manifiesta
de albminas. Unos y otros son verdaderos exudados,

Con este conjunto de nociones respecto de la membrana ca-
ilar y de las dos fuerzas de tendencia opuesta, a saber, la co-
oido-osmética y la presion hidrostética, podemos enfocar el me-

canismo intimo de produccién de los diversos edemas.

Veremos que tanto la clinica espontéanea como la experimen-
tacién nos muestran casos puros en que g cada uno de estos fac-
tores, considerados aisladamente, debe serle imputada la respon-
sabilidad § la vez, primaria 'y esencial, del fenémeno.

Asi hay casos de edemas en |os que la alteracion de los valo-
res col oide-osméticos constituye |a perturbacion inicial y patogé-
nica; casos, en que este mismo alcance le corresponde g la pre-
sién hidrostética capilar y, en fin, edemas en los que j la per-
meabéjlidad endotelial acrecida, debe asignérsele el papel funda-
mental.

Empecemos por puntualizar las situaciones en que ]z mem-
brana capilar se encuentra indemne, quedando las variaciones a
cargo exclusivo de las fuerzas.
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El esquema de la fig. 55 da idea clara e inmediata del juego
de oposicion de las fuerzas. La |inea destendente C. H. representa
|os valores de la carga hidrostética, en mengua progresiva a 1o
largo del capilar.

N
—_—

CH. > F.C.0 CH. = Fe.0. eH. < Fe.o.
Figura N 66. == Diagrama de un capilar. Quedan objetivados los valores
de C. H, (carga hidrostitica), de F, C. 0. (fuerza ¢oloido osmotica), g toda
lo largo del caplfar. Se -‘distinguen un segmento en que la presion capilar
predomina sobre la fuerza eoloido osmética dando lugar g extravasacibn;
es el segmento fisiolégica y anatémicamente arterial; 'y un segmento en
que la predominancia de lag fuerzas es la opuesta: 8§ la porcion anatéomica
v fisiolégicamente venosa. Nétese que lag fuerzas en pugna gtafien exelu-
‘sivamente al capilar sin intervencién de los tejidos vecinos. La igualdad
de los dos segmentos pretende objetivar que la proporcion exiravasada

equivale g la proporcién reabsorbida.

_Lalinea F. C. 0. objetiva los valores de la fuerza coloido os-
mética del plasma, crecientes, al contrario, a medida que avanza
por €l capilar. » ) . o

La mengua de la presion capilar se explica por la pérdida de
energia a causa del roce interno y externo a lo largo del ansa. Es
notorio que la carga hidrostética representa una reserva de ener-
gia que va disminuyendo, precisamente, por proveer alo que in-
sumen las resistencias periféricas.

En cuanto al incremento de la fuerza osmética, del que toda-
viano hemos hablado, se comprende en base de |as siguientes con-
sideraciones. Puesto que desde el principio del capilar comienza
a extravasarse un fluido que sélo arrastra los cristaloides (ultra-
filtracion), el plasma que queda circulando ve concentrar cada
vez més sus coloides a medida que avanza por el capilar.

Es notorio que |a fuerza osmética crece con la concentracién
y recuérdese que, como lo demostraron Mayrs, Krogh, Verney y
E. H. Fishberg {657), en el caso de los coloides, por razones to-
davia oscuras, el aumento no se cumple aritméticamente, sino en
razén geométrica.

Las dos fuerzas antagonicas varian, pues, en sentido inverso
alo largo del capilar, y asf lo consigna la gréfica.
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Pero nuestro esquema es, todavia, mucho més explicito,
pueso que indica ademas que los vdores de s fuezas en  pugna
son del mismo orden, prevaleciendo los de la carga hidrostética
sobre |os de la fuerza coloido-osmética, en los primeros segmen-
tos del capilar, y ocurriendo, justamente, |o contrario, en las por-
ciones subsiguientes.

En consecuencia, en |os primeros segmentos del capilar hay
extravasacion y en los restantes, reabsorcion de fluido.

Esta sorprendente adecuacion entre los valores de unay otra
fuerza es en extremo llamativa.

Landis g658 encontré que, en los capilares del mesenterio
de larana, la présion hidrostética en el cabo arterial es, prome-
dialmente, de 14.5 cms, y en el extremo venoso, de unos 10 ¢ms,
de agua. Ahora bien, ite especificé que la presion coloido 0S-
mética del plasma de la rana oscila entre 10 y 12 ems, de agua.

. Por consiguiente, aunque se trata de val ores numéricamente
distintos a los del hombre, otra vez encontramos que con respecto
ala fuerza coloido osmética del plasma, la presion capilar es ma-
yor en la primera parte del ansay menor en las porciones suce-
Sivas.

Landis (659) mostrd, ulteriormente, de modo directo, que
cuando la carga hidrostética de los capilares de la rana excede
ala presion coloido-osmética de] plasma respectivo, se observa
transudacid) K C}ue, al contrario, cuando la presion capilar cae
J&)a; o] 8e dnc a fuerza osmotica lo que se produce es reabsorcion
del transudado.

~ El mismo autor revel6 que esas precisas ¥1 adecuadas rela-
ciones entre las fuerzas antagonicas tiene, de hecho, la genera-
lidad que era dable esperar. En varios animales de laboratorio y
también en el hombre, Landis pudo comprobar, no mediante com-
paracion de promedios obtenidos por separado, sino sobre la base
de datos correl ativos, en el mismo animal, que las relaciones entre
la presion capilar y la fuerza coloide-osmotica, se cumplen del
mismo modo en cada caso, por distintos que sean los valores abso-
lutos, comparativamente hablando.

Las cifras en el hombre encontradas por Landis son: 25 mm.
de mercurio para la fuerza coloido osmética del plasmay 32 mm.,
20 mm. y 12 mm. de mercurio, respectivamente, para la carga
hidrostética en el cabo arterial, el bucle del ansay el extremo
venoso de la misma (capilares de la piel en la base de la ufia).

Resulta, pues, que cualquiera sea el tamafio del animal, tra-
tese de un enorme mamifero o de un pequefio roedor, la fuerza
del corazén y las resistencias circulatorias antecapilares se arre-
glan de modo tal que la carga hidrostética, en el sitio del doble
intercambio, esté, a la vez, por encimay por debajo de la fuerza
coloide-osmatica del plasma correspondiente.

Esta micrométrica adecuacion es tan notable por 10 menos,
como cualquierade las constantes fisico-quimicas de la sangre, el
A 0 €l pH, por ejemplo.
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En sintesis, puede decirse que el simple antagonismo entre
la fuerza coloido osmética del plasmay la presion hidrostética
capilar, explicasin ambigiiedad el mecanismo de ladoble corrien-
te vasofuga y vasopeta que se opera a nivel de los territorios
capilares.

. p Laprimera porcion de estos vasos es, pues, anatémicay fun-
cionalmente arterial, asi como |los segmentos sucesivos son ana-
témicay funcional mente venosos. . .

Se”comprende que segln sean las extensiones relativas de
uno y otro segmento habraequilibrio entre la extravasaciény la
reabsorcion o bien predominard cualquiera de ellas sobre la otra.

Fijémonos que esa extension relativa depende del punto en
que del predominio de lapresion capilar se pasaal predominio de
lafuerza coloido-osmética. Ese punto queda sefialado en la gréfi-
ca por lainterseccion de las dos curvas.

Se comprende que si una de esas fuerzas mengua o crece, €l
punto de cambio de predominio variara a su vez.

Cuando permaneciendo constante |a fuerza col oide-osmgtica,
crece o disminuye la presion caﬁmlar, el segmento de funcién ar-
terial varia paralelamente con ella. Cuando quedando invariabie
el régimen de carga hidrostética, es la fuerza coloido osméticala
que aumenta o disminuye, el mento de funcién venosa es, al
contrario, el que entonces crece 0 se restringe con ella.

El grupo de esquemas de lafig. 56 consigna todas esas posi-
bilidades.

Concretemos, sin embargo, algunos ejemplos, tomados de la
realidad.

Cuando a causa de una copiosa sangria la presion capilar
decae, la conservacion de la fuerza coloido 0smética, debida a que
la sangre restante no ha tenido tiempo de cambiar de composi-
cion, determina que el segmento de funcién venosa crezcay una
gran corriente de aflujo tiene, por este motivo, lugar.

Lo contrario ocurre cuando una hipertension venosa de al-
cance local o general, acarrea sobrepresion en los capilares. La
extravasacion, que conduce a edema, resulta del aumento de ex-
tension de la zona de funcion arterial.

Cuando una gran depauperacion de liquidos, por ejemplo,
por vomitosy diarreas profusas, ocasiona una sensible hemocon-
centracion, |0s tejidos se empobrecen notablemente en fluido a
causa de que el incremento de la fuerza coloide-osmética, dando
més extension al mento funcionalmente venoso, conduce al
predominio de lareabsorcion.

Inversamente, si se establece una hipoproteinemia de inten-
sidad suficiente, lagran reduccién en Iongiitud de la zona capilar
de actividad venosa debida a la caida de la fuerza coloido 0smo-
tica, consiente el predominio de la corriente vaséfugay |os ede-
mas no tardan en aparecer. o

En estos cuatro ejemplos que resumen las posibilidades de
variacién unitaria, nos encontramos dos veces con el edema.

Dicho de otro modo, dos categorias distintas de edemas tg-
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man origen por alteracion de las fuerzas de desplazamiento: |os
que aparecen a causa de aumento de |a carga hidrostética capilar
y los que resultan de claudicacion de la fuerza col oide-osmotica.

Yase dijo que el incremento de la presion capilar resulta, a
su vez, enlamayor parte de los casos, de una sobrepresion venosa
retrotransmitida. Los obstaculos locales o generales ala circula-
cion de retorno (estados varicosos, trombosis y compresiones ve-
ncisa?, insuficiencia derecha) estan en la base de los edemas de
este lipo. . — .

También ya s sfidd que la dadcaion de la fueza coloido-
osmética €S, en la practica, consecuencia de una hipoproteinemia
marcada. Las nefrosis cronicas, los estados severos de denutri-
cién, carencias y caguexias, son las enfermedades que condicio-
nan, corrientemente, esta hipoproteinemia edematigena.

Nada se opone a gue la combinacion de los dos factoresgiine
sus efectos parciales. Por ejemplo, los enfermos con asistoliairre-
ductible, o, simplemente, réiterada, sometidos a un régimen dema-
siado restrictivo, sucumben, con frecuencia, encharcados por hi-
dropisias de este doble origen (caquexia cardiaca).

A todo esto, todavia no nos hemos preguntado por qué una
vez comenzada Ja extravasacion por unot otro de esos dos moti-
vos, no continta efectuandose Indefinidamente. En este intere-
sante problema hay dos aspectos que sefialar. "

En primer término, una tendencia al cese automético de la
extravasacion que se ve mas o menos frustrada por el aporte de
liquidosy sales al organismo desde el exterior. En segundo lugar,
la‘intervencion de un nuevo factor fisico, antagonico del edema,
que opera desde afuera del capilar: me refiero a la reaccion elas-
tica delostejidos.

Consideremos el primer modo de oposicion en el caso de ede-
dmas por hipoproteinemia, primero y por sobrepresion capilar,

lespues.

P A medida que va saliendo fltido de los capilares, como las
proteinas quedan en el plasma circulante, la tendencia sostenida
es a la hemoconcentracl6n. La fuerza coloido osmética aumenta
por este motivo y el resultado es una mengua de la extravasacion
y un aumento de la reabsorcién.

En el Caso de los edemas por presion capilar aumentada,
tiene lugar por idéntica causa el mismo proceso de hemoconcen-
tracign y, por consiguiente, también entonces la fuerza coloido
osmotica crece, quedando mejor contrarrestada la ultrafiltracion.
Por afiadidura, si' se ha operado una gran salida de flGido, un
?Iéwo de la carga hidrostatica capilar cooperard a mismo resul-
ado.

~ Enlosdos ejemplos, pues, la corriente vasofuga tiende a dis-
minuir, equilibrandose mejor con la de reabsorcion, si bien p¢
deja de existir situacion de edemaen el fltido intercelular.

Pero fijémonos que este proceso anatémico de oposicion a.
edema s6lo puede tener realidad en el caso de que |a hemoconcen-
tracion, relativa o absoluta, pueda efectivamente llevarse g cabo
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Ahora bien, @ gpote de liquides y sdes d organismo s oix}
ne radicalmente a este “desideratum”, sobre todo, Si excede a las
pérdidas que, en tiempos equivalentes, tienen lugar por los diver-
SOS emunctorios.

No cumpliéndose el requisito de su restriccién, latendencia
automética al cese del predominio de la extravasacion sobre la
reabsorcion, no es mas que unatendencia latente.

Lademostracion del inmenso alcance préctico de este hecho
es unade las més puras glorias de Widal.

En cuanto al otro modo de oposicion al edema, resulta, sim-
plemente, de la fuerza de tensién que va adquiriendo el liquido
extravasado.

Esta fuerza, en pugna con la presion intracapilar, embota
los efectos inherentes a esta Gltima, trabajando, en definitiva,
aunque desde afuera, en el mismo sentido en que opera la coloido
6smosis desde adentro del capilar (fig. N® 5%

Figura 57. « Esto diagrama pretendo objetivar 13 intervengién desde afuera

del capilar de la fuerza (g tension elastica tigyrg] (T.E.T.). Esta fuerza gp

engendra por cl a¢limule anormal de fluido extravasado. Se opone g la aceifn

de la egrpa hidrostatica capilar, favoreciendo, desde afuera, la accion de g

fuerza gplpidp osmoética. Sglg Interviene aynpdo € flufdo de edema adquiere
cierta tensi%n.

. Sera tanto més eficaz cuanto més capaces de reaccion eléas-
tica sean |os tejidos afectados por el edema. Por este motivo, las
partes laxas de modo primitivo (parpados, escroto, dorso de ma-
no, etc.) o bien las que secundariamente se tornan asi a causa,
precisamente, de edemas perdurables, son los que menos ogosi-
cién de este tipo presentan al edema.

Asi como |la gravedad representa una condicion de asimetria
o0 heterogeneidad en |a distribucion de este dltimo, también las
diferencias de aptitud elastica de | os tejidos, imponen distincio-
nes locales, a un proceso que, segun lo hemos explicado, esfisio-
patolégicamente, general.



506 ENFERVIEDADES  MEDICAS DE LOS RINONES

Fué Landerer (660) quien insisti6 mas sobre el papel desem-
pefiado por laelasticidad de los tejidos en |os fenémenos de extra-
vasacién de flGidos. Veremos, después, que cometié el error de
magnificar ese factor de reabsorcion hasta hacer de él la causa
primera del edema

Pero retornemos nuestra exposicion y ahora que conocemos
los mecanismos de formacion que responden a trastorno de las
fuerzas con conservacion de la membrana, ocupémonos del caso
inverso, en el que la perturbacion inicial es la alteracion de las
paredes endoteliales con conservacion de las fuerzas.
~ Yasabemos que entonces el paso de las proteinas no queda
impedido con tanta eficacia como normalmente, por lo que tiende
g perderse un carécter decisivo en la disposicion de las fuerzas;
me refiero al desnivel coloido-osmético entre uno y otro lado de
la membrana

 Por este motivo, el fltido extravascular ejerce también ac-
cién coloido osmética, o, con més propiedad, aumenta sobrema-
nera su accion en tal sentido, en un incremento de pendiente mu-
cho mas répida que la del crecimiento de su tasa de albiminas.

El desivél coloido osmdiico enre uo y oo lado de la mem-
brana se atenta y tiende a desaparecer. Cada vez mas van que-
dando solas en pugna la fuerza de presion capilar adentro, y de
tension elastica tisural, afuera

Es claro que el régimen de carga hidrostética se hace siem-
pre en descenso 3 lo largo del capilar y el de la fuerza coloido
osmoética, a contrario, en ascenso, dentro del mismo vaso. En
consecuencia siempre se diferenciard un segmento arterial y un
segmento venoso, ya que |as fuerzas externas se gjercen con homo-
geneidad. Pero, insistimos, la oposicion tiende a quedar cada vez
més g cargo exclusivo de las fuerzas no osméticas.

Obsérvese que en el fondo, este tipo de edemas entra en la
categoria de los que se explican por claudicacion de la fuerza
coloido osmoética del plasma. La Unica diferencia esté en el hecho
originario que condiciona esa claudicacion.

Su enfoque bajo una denominacion especial ?ed_emas por al-
teracion de la permeabilidad capilar) deriva exclusivamente de
la particular .manera segin queda impedido el desarrollo de la
fuerza osmética

En efecto, no se trata de una rebaja de la tasa de plasmo-
proteinas como ocurre en los edemas de las nefrosis, la hiponP-
tricién prolongada o las caquexias. En el tipo que nos ocupa la
rigueza en prétidos del plasma no se aparta de la norma. Pero
de nada vale que una tasa normal de plasmo proteinas implique
posibilidades coloido osméticas también normales. Esas posibili-
dades son puramente virtuales o, como dice Schade, potenciales,
y sélo cobraran valor efectivo o actual en caso de que la membra-
na de separacion se muestre absolutamente semipermeable.

. Cuando este caracter falla, siquiera sea parcialmente, el tra-
bajo coloido osmético actual queda, necesariamente, por debajo
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del potencial, y tanto més, cuanto mayor sea la pérdida de la ap-
titud desnivelante de la membrana. )

De cualquier modo, aunque esta especial manera de quedar
anulada la fuerza coloido osmotica del plasma merezca una deno-
minacion particular, los edemas que le son imputables, merecen
dindmicamente ser adscriptos a los que resultan de alteracion en
lacoloido 6smosis. . o )

Los edemas de este tipo son de muy dificil reabsorcion. En
los casos en que la permeabilidad aumentada se debe a la infla-
macion aguda, infecciosa 0 aJerglca,aguede,,a primera vista, no
parecerlo asi; pero en realidad su reabsorcién en esos casos es
consecutiva ala desaparicion de la anémal a permeabilidad de los
capilares, es decir, ala curacion del disturbio de base.

En las infecciones duraderas y mejor, en las hidropisias en
las que una hipoxemia hasido el factor responsable de la permea-
bilidad endotelial, |a persistencia del edema suele ser desespe-
rante.

L os derrames de tipo més bien exudativo que se observan en
las cavidades serosas de ciertas asistolias, aun en ausencia de
infeccion, son de una tenacidad desoladora. Lo mismo ocurre con
las ascitis oasivas de grigen cirrético cuando se tornan de tino
inflamatorio. o

Esta tenacidad del edema, insistimos, se debe a que a causa
del escaso desnivel coloido osmético van quedando cadavez méas
solas en pugna las fuerzas de presion capilar, adentro y de
tension elastica tisural, afuera. .

Hasta ahora hemos conducido |a exposicion referente a la
patogenia de los edemas siguiendo el plan de dar, primero: cuenta
de las fuerzas en juego y de confrontar, después, el régimen de
sus valores en las distintas situaciones hidrépicas espontaneas.

Logramos de este modo concebir con claridad, a'la vez, el
normal Tntercambio capilar de fhiidos y los distintos modos de
llegar a edema. o . .

Pero hay, en el dominio experimental, importantes hechos,
antiguos y recientes, que fortalecen, sélidamente, esas concepcio-
nes que nos hemos forjado, si bien sobre punto de partida firme,
de un modo bastante especul ativo.

Las sistematizaremos en tres grupos, correspondiendo cada
cua a uno de los tres factores fundamentales: |a permeabilidad
elndotelial, la presion capilar y la fuerza coloido osmética del
plasma.

ALTERACION DE LA PERMEABILIDAD
Y EDEMA EXPERIMENTAL

Senator (661) habia sefialado que las ideas de Bright, que
veia ennlaa drl lucién de la sangre (hoy diriamos hipoproteinemia)
la causa del edema, no podian ser aplicadas al caso de la nefritis
aguda puesto que aparece antes de que toda modificacién del plas-
ma, consecutiva a albuminuria, haya podido tener lugar.
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Rechazaba, a su vez, la suposicion de Stewart (662) y de
Bartels (663), quienes explicaban los edemas por una refencion
acuosa primaria de causa renal, en mérito de gue en las formas
crénicas del mal de Bright solian observarse ain con eliminacion
abundante de orina.

Asi fué conducido a pensar en una alteracion cag)_ilar que,

ara el caso de la nefritis aguda, concibié como extendida o di-
usa.

. Pero fué recién Ritcher (664) quien, en 1905 mostré que,
bajo ciertas condiciones, el nitrato de uranio podia producir ede-
ma en asociacion con alteraciones renales, en tanto que otros t6-
xicos capaces de conducir al mismo o a mayor dafio del rifion,
con més oliguria, etc., no determinaban hidropisia.

Es muy grande la lista de trabajos en que estos hechos fue-
ron confirmados y complementados. . )

Los éxitos mayores se obtuvieron en el conejo, animal que
no suda ni vomita, y en el que, por lo tanto, si se perturba la eli-
minacion renal y se mantiene un aporte de unos 50 c.c. de agua
por litro de peso, los edemas de uranio no tardan en aparecer.

La composicién del transudado revel¢ invariablemente un
alto contenido proteico, Georgopulos (665) encontr6 hasta
3grs.85 % y otros autores todavia més. ) .

La tendencia a la coagulacién esponténea y la consistencia
gelatinosa del liquido denunciaron, muchas veces, un alto conte-
nido en fibrindgeno y, de modo indirecto, una gran alteracion de
la permeabilidad capilar. ) o

Idénticos resultados, en lo que se refiere ala composicion del
edema, han sido obtenidos con otras sustancias, en particular. la
parafenilendiamina y el aceite de mostaza.

. En los trabajos de Hirschfelder (666) (aceite de mostaza) y
Tainter y Hanzlik (667) (parafenilendiamina) se demuestra que
lainjuria local es la causa directa y la condicion necesariay sufi-
ciente de la exudacion. El estudio de los factores flujo circulato-
rio ){ presion capilar, que se tomaron especialmente en cuenta,
revela que sélo intervienen subsidiariamente para favorecer o es-
torbar la abundancia del edema.

~ Los edemas producidos mediante el uso de estos productos
revisten gran interés por tres motivos :  1¢) los rifiones no que-
dan implicados, 2°) es seguro gue el dafio vascular directo re-
presenta el mecanismo efectivo de su producciony  8¢) el método
empleado permite un control riguroso e individual, de los diver-
ng factores que en esas condiciones pueden intervenir en el

lem

2

Dentro del mismo grupo de hechos experimentales sobre per-
meabilidad capilar figuran las investigaciones de Freund (668),
quien sefiala que mientras que los capilares sobrevivientes de la
pata de rana son impermeables a las proteinas, las dejan pasar,
al contrario, en ambos sentidos, si son previamente alterados por
el arsénico. Todavia recordaremos que Landis (669), obtuvo re-
sultados anélogos con el bicloruro de mercurio, con el alcohol vy,
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lo que es de mucha trascendencia, mediante la privacion de oxi-
geno por un minimo de tres minutos.

_ Este Ultimo_ hecho, da fe de la accién permeabilizante de la
hipoxemia, confirmando el papel que, desde hace mucho tiempo,
sobre base puramente eclfnica, viene asignéandole Volhard a ese
importante factor.

PRESION (CAPILAR Y EDEMA EXPERIMENTAL

. Esteesel punto en que laclinica necesita menos de la expe-
rimentacion. Es demasiado evidente, a fuerza de constante y coti-
diano, el influjo de la sobrepresion venosa en la determinacion
del edema. o o

. Cualquierasealaubicacion y alcance del territorio afectado;
trétese de un proceso agudo o crénico; entre 0 no en juego, origi-
nariamente, la infeccion, lo cierto es egue cada vez que interviene
un obstaculo al deflujo venoso, el edema no tarda en aparecer.

~En el dominio experimental, ya hemos referido las investi-
gaciones de Landis relativas al momento en que aparece edema,
en ocasion del aumento progresivo de la carga hidrostética, con
control simulténeo de la presion col oido-osmética del plasma (ex-
periencias en la rana). ) o

Recientemente Se han llevado a cabo estudios cuantitativos
sobre |as relaciones entre la presion venosa y la transudacién ca-
pilar deflGidos. )

.. Krogh. Landis v Turner (670). en el hombre. mediante me-
diciones pletismogréficas en el brazo con un aparato especial-
mente disefiado, se pusieron en situacion de controlar las varia-
ciones de volumen en funcién de la presion venosa. .

El edema comenzaba cuando |a elevacion de esta Ultima al-
canzaba valores del orden de 15 a 20 ems. de agua.

Por encima de una tasa media de 1' 7 ¢ms, de agua el volumen
crecia de modo directamente proporcional a la presién venosa.
Es sgguro que esta dltima, en las condiciones del experimento,

peraba a través de variaclones equivalentes en |a carga hidros-
tética capilar.

Podriamos ‘citar todavia muchas otras experiencias confir-
mativas pero son, en general, muy complejasy, sobre todo, eluden
todavia menos que las de Krogh, Landis y Turner, que acabamos
de resefiar, el error que pudiera provenir de la hipoxemia inhe-
rente a la hipertension venosa. . o

A mi juicio, serian muy ilustrativas las experiencias que
comportaran una oxigenacion insospechable de los capilares, o
cuando menos, que sobre |a base de un liquido de edemapobre en
proteinas, descartaran, indirectamente, una alteracion de la per-
meabilidad endotelial. o . "

De cualquier modo, la accién de la carga hidrostética como
factor edematigeno, es un hecho clinica y experimentalmente
sequro.
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PRESION @OLOIDO-OSMOTICA,
PROTRINAS PLASMATICAS v EDEMA EXPERIMENTAL

A este respecto debe resefiarse en primer término las expe-
riencias primordiales de Starling (671), que fueron el punto de
partida de todo lo demas.

Este autor, para estudiar el papel de las proteinas plasma-
ticas en la reabsorcién de fliidos procedié del modo que sigue:

a) volvié edematosa una de las patas de un perro mediante
infiltracién con una solucién de cloruro de sodio al 10 por mil,
algo hiperténica, pués, con respecto del plasma, g fin de descar-
tar una reabsorcién puramente debida al juego osmético de los
cristaloides

b) perfundi6, entonces, ambas patas con sangre defibri-
nada g través del pediculo femoral.

El edema fué reabsorbido y la sangre de retorno proveniente
de la pata edematosa se mostr6 diluida, g diferencia de la del otro
lado.

¢) Procedi6, entonces, de un modo analogo, pero utilizando
un suero fisiolégico en lugar de sangre defibrinada, es decir, un
liquido de perfusién carente de proteinas.

El edema, en estas condiciones, no fué reabsorbido.

La experrenma de Starling, que demuestra la necesidad de
las proteinas plasmaticas en la reabsorcion de fldidos intersticia-
les, ha pasado g ser una experiencia clasica.

Ya hemos dado cuenta de las diversas mensuras de la presion
coloido-osmética que, mediante el osmémetro o por intermedio de
micrométodos, han llevado g cabo, primero, Starling y, después,
Krogh, Govaerts, Schade y Clausen, Rusznyak, etc.

También hemos puntualizado el resultado de los estudios com-
parativos entre los valores ¢oloido osméticos del plasma y la pre-
sion capilar, efectuados por Krogh, Landis, Landis y Turner y
todavia otros.

El conjunto de estos datos permitié establecer, sobre base
firme, el concepto referente al intercambio capilar normal y pato-
légico, de fluidos, en los términos en que lo hicimos en paragrafos
anteriores.

Pero debemos g Luis Leiter, un aporte tan decisivo al pro-
Flemal, que puede decirse que éste ha encontrado ya el camino de
a  solucion.

Leiter (672), pensando en las nefrosis, aplic6 un procedi-
miento experimental con el &nimo de comprobar si comenzando
con una pérdida suficiente y sostenida de proteinas plasmaticas,
era posi'ble llegar al edema a través de una claudicacién de la
fuerza coloido osmética.

En tal sentido, procedié a sangrar repetidamente g sus ani-
males (perros) y a reinyectarles, cada vez, exclusivamente los
glébulos de la sangre extravasada.

Este método, denominado “de la plasmaferesis”, habia sido
utilizado por Kerr, Hurwitz y Whipple (673}, en 1918, en diver-
sas investigaciones sobre regeneraciéon de proteinas plasmaticas.
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. Leiter cuid6 de que sus animales no quedasen sometidos a
ninguna restriccion dietética y, en particular, les hizo ingerir dia-
riamente mediante tubaje gastrico, alrededor de 1500 c.C. de una
solucion de cloruro de sodio al 0.85%.

~ Una depleccion Slasmética adecuada exige una sangria dia-
ria de unos 800 a 1000 c.c. por cada 10 kgs. de perro. La sangre
es centrifugaday los glébulos, previa decantacion del plasma, son
suspendidos en un volumen de suero Ringer igual al de la sangre
extraida.

Con este procedimiento cuyos detalles no tienen lugar aqui,
quedan aseguradas la provision de glébulos rojos y la de sustan-
cias salinas en la sangre circulante.

Las investigaciones de Leiter le Fermitieron establecer que
mediante plasmaferesis se obtienen en el perro los més tipicos ede-
{nas, estrechamente correlacionados con la tasa de plasmo-pro-
einas.

Cundo d decenso de ese vdor dcaza o nivd de los 3 kos.
mds 0 menos, es decir, aproximadamente, la mitad de la cifra
normal en el perro, los edemas se presentan con regularidad. Si
una interrupcién de la plasmaferesis conduce a elevacion de la
tasa de albuminas, los edemas comienzan, de inmediato, a reab-
sorberse.

Este juego de establecimiento y desaparicion, en relacion con
la proteinemia, se cumple regularmente, permaneciendo invaria-
bles los restantes factores que pudieran intervenir.

Las variaciones en la proteinemia se producen muy répida-
mente: bastan 3 a 4 dias de interrupcion en la plasmaferésis para
que latasa de a’buminas suba y los edemas comiencen a reabsor-
berse con rapidez. La gréfica ponderal y la de la proteinemia se
mueven en sentido inverso en la ‘zona edematigena’ de la tasa
de albiminas.

Es dificil dudar de la relacién de causa a efecto entre esos
dos fenémenos, frente a semejante conducta.

El edema aparece primero en los tejidos laxos de la cara in-
terna de los muslos, |os genitales externos y la regién inguinal.
Da tipicamente el signo del hueco y puede facilmente ser despla-
zado de un &rea subcuténea a otra.

Cuando el edema crece, las an.casg laregion perineal se hin-
chan lo mismo gue la parte posterior de los muslos hasta la ro-
dilla, redondedndose de ese modo los segmentos altos de la extre-
midad.

La parte abdominal se torna al cabo manifiestamente ede-
matosa, primero en las zonas wPrapL]meas y laterales bajas, pero
luego hasta alcanzar la linea del reborde costal. En casos extre-
mos puede comprobarse edema hasta en el pecho y el cuello.

El tejido subperitoneal se infiltra, sobre todo en la raiz del
mesenterio y en la zona del pancreas. Es frecuente la aparicion
de ascitis (Un litro g alin mas). Menos comdn pero no rara, la
de hidrotérax uni o bilateral.
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En suma, todos los grados de hidropisia desde el simple ede-
ma de la raiz del muslo, hasta el anasarca con derrames de las
serosas, pueden ser obtenidos con el método de Leiter y controla-
dos estrictamente en funcién de la proteinemia. .

Semiolégicamente, el aspecto de las tumefacciones, el signo
del hueco, |as heterogeneidades de distribucion en relacion con la
gravedad y la consistencia de los tejidos, el desFIazammnto facil,
el libre fluir, etc., se superponen enteramente a lo que vemos en
las hidropisias espontaneas del hombre.

El estudio histol 6gico muestra la conocida disociacion de los
elementos, por las fisuras y aréolas, |lenas de fltido, en el tejido
celular, sobre todo, subcutaneo, subperitoneal y del perimisio y
los septa musculares. Las células nobles parenguimatosas no pre-
sentan nada que induzca a hablar de “edema’ intracelular.

La composicion del liquido, claro o ligeramente opal escente,
revela que se trata de un transudado. En 10 que atafie a los cris-
taloides, corresponde a un producto de ulfrafilfraci6n del plasma
Respecto de los prétidos, e bzgo contenido de albuminas permite
acercar este tipo de edema al de las nefrosis y separarlo radical-
mente del que se obtiene con |os venenos capilares, o del que se ve
en laisquemia y la inflamacion. . )

Las cifras de 0.1 % para €l fltido de edema propiamente di-
cho y de 0.3 %, para el liquido de ascitis, representan la media
de los valores hallados. Lasimilitud de composicion con el L.C.R.
tanto en lo que atafie a prétidos como a cristaloides, es suma-
mente sugestiva.

_ En Ioegue atafie al contenido en lipidos, las observaciones de
Leiter pueden sistematizarse en dos grupos: ¢) casos que, por
su duracion breve, (menos de dos semanas) y sus variaciones im-
previsibles, no permiten concretar opinion. b) casos de dura-
cion bastante prolongada, en los que, después de las irregulares
variaciones de los primeros dias, a cada caida del colesterol, con-
secutiva a sangria, sigue una elevacion marcada, muchas veces
por encima de Tos valores normales, en un plazo de 48 horas.

Debe tenerse en cuenta que en la plasmaferesis no hay repo-
sicién exégena de lipidos.

Recientemente Barker y Kirk (674), pudieron comprobar
elevacion de jpg lipidos en experiencias de larga duracion. Si este
hecho, ya eshozado en |as observaciones de Leiter queda confir-
mado con ulterjoridad, habria derecho a considerar que la hiper-
lipidemia del sindrome nefrésico dependeria, lo mismo que las
hidropisias, de una claudicacién inicial de la tasa de plasmo-pro-
tefnas.

He creido procedente resefiar con cierto detalle las investi-
gaciones de Leiter sobre plasmaferesis por tratarse del aporte de
mayor amplitud, solidez y trascendenma,garemdo en estos Ulti-
moS tiempos en materia de edemas. Desborda, por otra parte
este punto, suministrando datos de considerable valor en lo que
atafie al problema de la nefrosis, asunto que también nos interesa
en este libro.
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Para terminar con lo relativo al tema proteinas plasméticas
y edema experimental, recordaré todavia, las investigaciones so-
bre hidropisias por hiponutricién, llevadas a cabo en animales y
comprobadas en el hombre.

Denton v Kohman (675) en 1918 v Kohman (676). en 1920,
obtuvieron edema en ratas alimentadas durante varias semanas
con una dieta muy restringida en proteinas (a base de zanaho-
rias),t por todo lo demés adecuada para la nutricion y el creci-
miento.

El aporte de proteinas hacia retroceder el edema; el retorno
a la dieta, acarreaba su aparicion.

El trastorno aparecia cuando la tasa de plasmoproteinas es-
taba por debajo de 4 % y a condiciéon de que el aporte de fltidos
fuera suficiente. Habia, regularmente, emaciacion ostensible en
el momento en que los edemas hacian su aparicion. La composi-
cién correspondia a la llamada de tipo nefrético.

Estos hechos fueron confirmados por Mayer (677) y por
Frisch, Mendel y Peters (678). A estos Ultimos se debe la ~ pun-
tualizacién de la tasa de proteinas por debajo de la cual aparece
el edema.

Harden y Zilva (679) han proporcionado una observacion
en el mono, que parece corresponder enteramente a las que aca-
bamos de resefiar : dieta pobre en prétidos ; emaciacién ; caida de
las plasmoproteinas; edema de tipo nefrético y desaparicion del
trastorno por una sustanciosa dieta mixta A la autopsia, nada
renal ni cardiaco.

En fin, aunque se trate de un episodio tan involuntario como
dramético, el edema del hambre, muy estudiado en Europa Cen-
tral durante la guerra de 1914, tiene también el acance de un
hecho experimental.

En él, de nuevo encontramos la emaciacion, la hipoprotei-
nemia y el edema de tipo nefrético, en ausencia de todo trastorno
renal o cardiaco (aparte de los casos con beri-beri).

Falta y Quittner (680), en diabéticos myty emaciados, y Jan-
sen (681), en un caso de estenosis del esofago, han conseguido,
forzando la cantidad de sal y de liquidos, provocar edema que, en
ausencia de tal estado de denutricién, no es posible consumar por
tal medio.

Las observaciones de carécter experimental alcanzan, por
consiguiente, también a hombre.

Si hacemos, en este momento, una sintesis global y ordenada
de los hechos en materia de edema, nos encontramos con que:

1¢) la fisiologia nos revela la existencia de fuerzas (la co-
loido osmética y la presion capilar) cuyas consecuencias son fisi-
camente previsibles ;

29) la patologia experimental, en e animal y en el hombre,
nos ensefia que las variaciones de esas fuerzas elementales son
seguidas de los desplazamientos previstos, y
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3v) laclinica espontanea nos pone en contacto con hechos
del mismo género que los provocados por |a patologia experimen-
tal y nos proporciona, ademas, ejemplos de todos |os tipos pre-
vistos por la especulacion. .

Por consiguiente, la evidencia es muy grande y podemos es-
tar seguros de que, tanto el problema del intercambio capilar de
fluidos, como el del establecimiento y la reabsorcion de edemas,
quedan hoy planteados con unafirmezay unaclaridad como nun-
ca tuvieron.

Queda, sin embargo, todavia un punto sobre el que tenemos
que hablar.

Varias veces nos hemos encontrado con que, en 10 que se
refiere a la cuantia del edema, |la cantidad de sales y flufdos ad-
ministrados desempefiaba un ‘importante papel.

En los edemas experimentales provocados por téxicos, por
dieta pobre en éarotei cos, 0 por el método de la plasmaferesis, los
autores coinciden en puntualizar que es condicion necesaria una
administracion relativamente abundante de liquidos, preferente-
mente salinos. La clinica confirma, por otra parte, cotidianamen-
te, esta necesidad. o .

Debemos enfocar, por consiguiente, lo relativo a estos fac-
tores, analizando el papel que les cabe en la edematizacion.

EL AGUA Y LAS SALES EN LA PATOGENIA DEL EDEMA

Para los que se formaron en la escuela de Widal, cloruro de
sodio y edema, constituian una especie de indisoluble binomio
fisiopatolégico que lo resumia todo en materia de edema.

| gran clinico francés, al demostrar la importancia de esa
sal, habia, en efecto, cometido el error de trascendentalizarla y
de declararla Unica ) . .

Esjusto decir que laaccion hidropigenadel cloruro de sodio
ya se desprendia de las investigaciones de Hallion y Carrion
(682) y de Achard y Loeper (683). Asimismo Strauss, como
ocurrié con el nitrogeno de la sangre, trabaj6o paralelamente a
Widal en |o que atafie @ cloruro de sodio, )

Pero |la fuerza probativa y la difusion universal de los he-
chos descubiertos, corresponden cabalmente a Widal.

Conviene, en efecto, disti nqunr, en el_aporte de este autor,
lo que es propio de los hechos y To que atafie a suteoria del ede-
ma. Los primeros tienen el alcance de un descubrimiento extra-
ordinario. La teoria, en cambio, no debi6 haber sido sostenida
nunca.

El punto de partida de las investigaciones de Widal (684)
fué la comprobacion de que las orinas de los enfermos con edema
eran pobres en cloruro de sodio durante |a fase de establecimiento,
viéndose, al contrario, una gran descarga clorada, en el periodo
de su desaparicion. . . )

En una célebre observacion “princeps’ Widal y Javal (685)
demostraron, de modo rotundo, la influencia del cloruro de sodic
en la edematizacion.
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 Se trataba de un caso de anasarca renal en el que la supre-
sién y la reposicion, aternativa, del cloruro de sodio en la dieta:
conducia, de modo reiterado, respectivamente, a la liberacion ¢gs1
completa de los edemas y a su consecutiva reaparicién. )

Estos hechos mereCieron confirmacion universal y la dieta
declorurada pasé a ser una eficaz disposicion de rutina en la te-
rapéutica del edema. i

el estudio comparativo de los balances clorados y del peso
corporal, Widal llegé a deducir que se retenia arededor de un
litro de agua por cada 6 u 8 grs. de cloruro de sodio. Siendo esa
la correspondencia, era en realiidad un fluido osméticamente fi-
siolégico e que quedaba retenido. Por otra parte, e liquido de
edema mostraba una tasa equivalente en cloruro de sodio.

Widal, entonces, estableci6 su teoria En ella e edema se
explicaba “del modo més simple” en base de dos procesos esen-
ciales: 1v) una insuficiencia renal, globa o electiva para el
cloruro de sodio, acarreando su retenciéon en el organismo, Yy
2¢) un proceso osmético que conducia a la retencién de agua “pa-
ra isotonizar” el cloruro de sodio depositado en los tejidos, con-
templandose la notoria tendencia a la igo-ogmia de los diversos
fluidos orgénicos. El actimulo, en exceso, de liquido a nivel del
intersticio daba lugar a edema

No puede sefidlarse un caso més claro de ilusion cientifica
colectiva. Todo e mundo pareci6 comprender esta explicacion
“tan simple” del edema que es, sencillamente, ininteligible.

Aln dando por sentada la retencién rena primaria del clo-
ruro de sodio, lo que es un asunto aparte; admitiendo, también,
la retencién consecutiva del agua en la sangre para isotonizar,
lo cierto es que, ain en esas condiciones, no se entiende por
influjo de qué fuerzas pasa e fluido fisiolégico asi retenido, a
través de los capilares, para constituir el edema, ni menos alin,
como es continuamente reabsorbido para que se trate de una
verdadera corriente y no de una masa liquida en estancacion.

En efecto, para contrarrestar la tendencia hipertonizante del
cloruro de sodio retenido en el plasma, el agua deberia, a con-
trario, afluir hacia la sangre y la sal hacia los tejidos “para iso-
tonizar”, y una vez alcanzado el equilibrio osmético (se trata del
de los cristaloides) ningin desplazamiento vasopeto o vasofugo
seria de esperar.

Se daria, entonces, una plétora hidrémica, quedando los glé-
bulos y los coloides diluidos en un exceso de plasma; pero ese
“edema’ de la sangre no se acompafaria de hidropisia de los
tejidos sino, a contrario, de deshidratacion tisural,

Inversamente, cuando en el momento de la cura, el rifion eli-
minase proporcionalmente més cloruro de sodio que agua, emi-
tiendo orinas en las que la sal estuviese muy concentrada, la ten-
dencig del plasma a rebajar por tal motivo su tenor en esa Sus-
tancia, tendria como consecuencia osmética la de hacer pasar
agua hacia los tejidos y cloruro de sodio hacia la sangre. Por con-
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siguiente, acarrearia un transito del agua contrario a que se ve
en la reabsorcion del edema

La expresion “para isotonizar” invoca indisolublemente, a
la vez la idea de una determinada fuerza fisica y la de su defi-
nida direccién. Ahora bien, en la teoria de Widal se apela a cada
instante a esa fuerza para hacerla actuar, en el momento del
trabajo, en sentido contrario a que era de esperar.

Obsérvese que estas consideraciones estaban implicitas des-
de la formulacion misma de la teoria. No es que puedan, recién
hoy, sustentarse gracias a descubrimientos nuevos. En su for-
mulacién fisica, es asombroso que la teoria de Widal haya podido
ser sostenida nunca

Lo que hizo su fuerza y explicd su auge fueron sus extra
ordinarias consecuencias practicas. Ya se dijo antes que ellas
constituyen una de las mas legitimas glorias de Widal.

Desde el principio se notd que la retencion de agua y sal
no se cumplia siempre en las proporciones “fisiologicas’ de que
hablaba Widal.

En Jas propias tablas de este autor, figuran casos en que la
correspondencia varia, de una a otra ocasion, en proporciones
notables. En uno de ellos, la relacion acusd Sgrs.8 por mil pri-
mero, y 18 grs, por mil, después. En otras observaciones se han
sefialado correspondencias cambiantes con cifras de 7 grs. por
mil a.|l7.4 grs. por mil a 15 por mil y de 6grs.3 por mil a 17.9
por mil.

El paralelismo, pues, existe, pero es variable y, a menudo,
simplemente  grosero.

También desde temprano se sefidlaron hechos incomprensi-
bles en la teoria Ambard y Beaujard (686) describieron, en
1905, “retenciones cloruradas secas’, es decir, en las que un
balance positivo del cloro, no se acompafiaba de un balance po-
sitivo del agua

El propio Wida (687), Renon, Bergonignan y Fiessinger
(688) y también Strauss (689), publicaron pronto casos andlo-
gos. Pero los hechos fueron considerados como rarezas y no con-
movieron las bases de la teoria

En estos Ultimos tiempos, sin embargo, Blum (690) pun-
tualizé que su frecuencia era muchisimo mayor de lo que se creia
y hasta pretendié establecer un tipo de nefritis en e que su
existencia seria regular.

Es también contradictorio en Widal, el que sustentase una
teoria “osmética’ después de sefidlar que ninguna sustancia como
el cloruro de sodio goza de propiedades edematigenas. En los fe-
némenos osméticos las moléculas cuentan por lo que tienen de
comin o genérico y no por lo que tienen de particular: cuentan
fisica y no quimicamente. Entonces ; por qué $¢lo el cloruro de
sodio seria edematigeno y no, también, otras sustancias reteni-
das, equivalentes desde el punto de vista osmético? Por ejemplo,
en el caso de la urea (la retencién hermana para la escuela de
Widal), ;por qué no se forman edemas?
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Se ha demostrado, después, que la sustitucion de otras sde
a cloruro de sodio no sdlo no provoca edema sino que, a veces
facilita su reabsorcion.

Cuando se hace ingerir cloruro de sodio a sujetos hidrépicos
los edemas aumentan. Cuando a esos mismos sujetos se les sumi
nistra cloruro de potasio, de amonio o de calcio, la retencion hi
drica no se produce y, frecuentemente, un franco incremento d
la diuresis tiene lugar. [Blum (691) ; Lemierre (692) ; Magnus
Lavy (693) ; Barker (694) ; Keith y Binger (695) ; Keith, Ba
rrierg Whelau (696) y otros.] )

sto condujo a comprender que no se debia enfocar el clo
ruro de sodio globalmente, y menos el cloro de modo aislado, a
considerar la influencia de la sal en el edema

Como insisti6 Mac-Lean (697), la técnica de dosificar g,
cloro y de transferir a cloruro de sodio los resultados, Ilevaba
implicitos numerosos errores. En el momento actual es obvio en-
focar individualmente lo que atafie a cada anién o a cada cation.

Hoy es cosa establecida que notables incrementos del cloro
plasmético pueden producirse sin dar lugar a méas minimo ede-
ma y, mismo, que la provocacién de esa hipercloremia a base de
ciertos cloruros (amonio, potasio, etc.) es seguida, en sujetos hi-
drépicos, de reabsorcién de las infiltraciones edematosas.

Fishberg (698) recuerda la enorme retencién que puede te-
ner lugar en oportunidad de anuria litidsica, cuando el sujeto
sigue ingiriendo sal, durante dos semanas y més. En dos casos
de este género, encontr6 concentraciones de cloro en el plasma,
de 930 y de 1100 migrs. % sin que se presentase edema.

Como pronto veremos, en las investigaciones de Barker so-
bre la accién de las sales en perros edematosos por plasmaferesis,
junto con la elevacion de la cloremia debida a la administracion
de cloruro de potasio, se cumple la eliminacién de los edemas
persistentes desde meses.

Todos estos hechos obligaron a fijar la atencion en el papel
del sodio.

Desde hace tiempo se conocia la accién edematigena del bi-
carbonato de sodio en los diabéticos precomatosos o, simplemente,
con emaciacign y ulteriormente se multiplicaron los ejemplos de
ese género.

Nosotros desaconsejamos, hace algin tiempo, el empleo abun-
dante de citrato de sodio en una arteritis sumamente dolorosa,
sobrevenida en una enferma con angioesclerps_is, que habia pa
decido, semanas antes, un episodio de insuficiencia cardiaca del
que se hallaba restablecida.

El dolor de la enferma y la insistencia del cirujano presio-
naron para que se intentara la medicacion. A las 48 horas los
edemas generalizados y la sed habian hecho relegar a segundo
plano el problema de la arteritis,

Entre otras sadles de sodio, particularmente el bromuro, ha
sido estudiada desde e punto de visto edematigeno, por Hastings
y Van Dyke (699), en época reciente. Estos autores han confir-
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mado la accién hidropigena de esa sal, pero sus conclusiones tie-
nen otros aspectos muy particulares de los que nos ocuparemos
en oportunidad.

‘Blum y Van Caulaert, en su obra “El papel de lasal en la
nefritis”, enfocaron de un modo més amplio la intervencién del
cation sodio en el edema. o

Sus conclusiones al respecto son las siguientes:

~ Cuando hay retencion de cloro y de sodio con fuerte predo-
minancia de la de este cation, el resultado es el establecimiento
de edemas. . . .

Si, en cambio, la retencion de ambos iones se cumple de un
modo paralelo, (en milimoléculas), se llega a la hidremia con
poca o ninguna tendencia a los edemas.

. Enfin, si laretencion es, puramente, del cloroy “a fortiori”
si se acompafia de pérdida de sodio, el resultado es una deshidra-
tacion. (Retencion clorada seca). En suma, para estos autores,
tanto el cloro como el sodio desempefiarian un papel, pero el ede-
ma sblo se presentaria en caso de que la retencion, no obstante
ser mixta, se opera sobre |a base de una predominancia del sodio.

Blum y Van Caulaert (700) se apoyan en el estudio de ba-
lances, pero es evidente que este método no permite distinguir
la causa del efecto. Los balances no prueban la accién del cloro
o el sodio sino que simplemente constatan |o que ocurre con esos
elementos en las contingencias sefialadas por esos autores.

En el fondo, no nos dicen méas que la palabra edema. En
efecto, para que éste tenga lugar, sea cual fuere su causa 'y me-
canismo de produccion, es forzoso que el sodio quede retenido en
el organismo en una proporcién mayor que el cloro.

El equilibrio &cido-bésico se cumple en el liquido de edema,
de un modo sumamente semejante al de la sangre. El Pran cation
deequilibrio es el sodio y tiene que hacer frente no sélo a cloro
anioén, sino también a otros aniones importantes, como el carb6-
nico. Para que se forme edema se necesitan, pues, mas milimolé-
culas de sodio que de cloro, simplemente porque el cation equili-
bra a varios aniones y no solamente al cloro anién.

Sea como sea, Blum y Van Caulaert no nos dicen en virtud
de qué fuerzas se desplazan el aguay las sales, ni como opera el
cloro o el sodio para que se desencadene edema.

Exactamente como Widal, estos autores pretenden que, a
partir de una retencion renal primaria, el cloro y el sodio, depo-
sitados en los tejidos, atraen’ osméticamente agua para isotoni-
zar. Pero esta retencion acuosa interviene, del modo mas arbi-
trario, recién cuando aquellos elementos han emigrado ya de la
sangre, quedando escamoteado, precisamente, €l mecanismo de
esa emigracion. | . . .

LoS dosvicios delateoriade Widal, el vicio renal y el vicio
osmoético, estan de nuevo presentes en las conclusiones de Blum
y.Van Caulaert. Del vicio osmético ya nos hemos ocupado sufi-
cientemente; en cuanto a la intervencion renal en el edema sera
considerada después.
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La determinacion de edema por plasmaferesis, debida a Lei-
ter, no solamente demostré la importancia del nivel de las pro-
teinas plasméticas en la edematizacion, sino que suministré una
técnica para la consecucion regulable y segura de edema expe-
rimental.

Barker (701), se propuso estudiar la influencia de diversas
sales sobre el edema provocado de tal modo, contemplando el
principio cientifico de apoyarse en un proceso mantenido cons-
tante y hacer variar luego, uno a uno, los diversos factores cuya
accion se procura especificar.

Este autor trabajé con seis perros adultos de un peso varia
ble entre 15 y 20 kgs., mantenidos en jaulas de metabolismo.

Se les suministr6 una dieta completa bien suficiente y prac-
ticamente constante, que incluia Igr.20 de cloruro de sodio y 500
a 800 c.c. de flGido, cuando menos, por cada 24 horas. Los perros.
podian, sin embargo, beber agua a voluntad.

El flGido ingerido, el gasto urinario y el peso corpora fue-
ron anotados diariamente.

Toda la experimentacion transcurrié sin el uso de sedantes
ni anestésicos y para mayor garantia, dos de los animales sir-
vieron de control.

La edematizacion fué obtenida por plasmaferesis: cuando la
proteinemia rebajaba a unos 3grs5 % el edema estaba presente
con toda regularidad.

Los animales fueron mantenidos con un edema indudable,
dando el signo del hueco, pero no excesivo, mediante el arbitrio
de una repeticion mas o menos aproximada de las sesiones de
plasmaferesis.

Barker encontré diferencias marcadas entro un anima 'y
otro, g este particular, sin duda ligadas a las distintas capacida-
des individuales para la regeneracion de las proteinas.

Pudo conseguir, sin embargo, el “desideratum” de mantener
un grado discreto y constante de edema, durante muchas sema-
nas, apercibiéndose asi contra el error proveniente de variacio-
nes no controladas.

Las proteinas totales y parciaes; la cloremia plasmética; el
pH sanguineo ¥ € punto crioscopico del suero; los valores de la
reserva acalina, el peso corporal; el volumen de liquido inge-
rido; el gasto urinario y los cloruros de la orina fueron especial-
mente enfocados por Barker, en funcién del tiempo, durante toda
la experimentacion.

En las gréficas que transcribimos, (se trata de investiga
ciones de muy dificil reproduccién), se objetivan con detale las
variaciones comparativas de todos esos valores.

De ellas nos referiremos explicitamente tan $6l0 a algunos
puntos en mérito a la brevedad.

Un primer hecho, muy interesante, lo constituy6 el gran
aumento de la sed comprobado durante el periodo de mengua
progresiva de las plasmo-proteinas. El animal aumentaba su In-
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gestion liquida espontdnea en un 500 a un 800 %. Un perro que
bebia entre 900 y 1100 c.c. diariamente, pasd a beber hasta 5500
c.c. durante e mismo plazo.

Paralelamente a este gran aumento de la ingestion crecié en
el mismo grado el gasto urinario. No se cumplié, por consiguien-
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Pignra 59. ~— Curvas simultaneas de Ddrofeinas totales. seroalhfimina. sexaolo
bulina, peso corporal, cloro en la orina, ingestiin de liquidos y volumnen urinario
en un’ perro sometido j la plasmaferesis durante 40 dfas, se conslgnan ademas
las adiciones de cloruro de sodio y de cloruro de potasio, como asimismo en
forma de pequefias columnas negras Ia oportunidad de las sangrias. Obsérvese
cémo durante ] administracién de cloruro de sodio aumentan el peso corporal,
el gasto urinario de eloruros, el volumen de la diuresis y la cantidad de liquidos
ingerida. Las variaciones inversas se observan ¢on la. supresion de la sal. El
cloruro de potasio solamente mantiene la tasa de cloruro urinario determinada
por la ingestién de sal. Todas lag demds variaciones vuelven durante la admi-
nistracién de cloruro de potasio # log valores anteriores { la administracién
de sal. Es muy importante notar que las albGminas plasmiticas totales V¥ par-
ciales se mantienen en niveles sensiblemente constantes
durante los diversos periodos de la observacion.

te, retencion acuosa, por lo menos hasta que no decayd suficien-
temente la tasa de plasmo-proteinas. En los niveles en que ésta
se mantuvo la retencion fué escasa

Este gran cambio de nivel en el metabolismo hidrico, vincu-
lado a la depresion de las proteinas plasméticas y observado des-
de antes de la aparicion de edema, no ha sido ain explicado con
claridad. Parece probable que una ultrafiltracion —glomerular
acrecida por la mengua de la presion coloido osmética del plasma,
provoque una poliuria primaria, que desencadena .
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La caida de las proteinas plasméticas se hizo siempre méas a
expensas de las albuminas que de las globulinas, notandose de
vez en cuando variaciones de poca entidad. Ya se dijo que por
debajo de 8grs.50 % el edema se present6 regularmente. Mante-
nidas entre los valores de 3grs.25'y 3 grs.50 % el grado de infil-
tracién se conservé constante y discreto.
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Figura 60. == Muestra la elevacion del cloro plasmatico durante la administra-
¢idn de 16 grs. de cloruro de sodio por dia. La ¢loremia sube todavia algo con
s administracién ulterior de cloruro de potasio. Notese la gradual depresion
del punto de congelacién durante la administracién de cloruro de sodio ¥ su
también gradual elevacién cuando se le sustituye por el elorurg de potasio.
Durante la dieta de gal hay un sensible paralelismo entre lag dos ¢urvas,
Tag curvag se disocian cuando se administra cloruro de potasio.

El »H sannuineo. el punto crioscdpico del suero y la clore-
mia plasmética se mantuvieron constantes y dentro de los valores
normales durante este periodo del edema discreto. La reserva
alcalina, también presentd valores uniformes, si bien en un nivel
subnormal en ese mismo periodo.

. Yase dijo como crecieron progresivamente la ingesta de |i-
quidosy el gasto urinario. Los cloruros de la orina, en cambio, se
gastaron en forma constante. El peso corporal no experimenté
cambios sensibles, particularmente, no acusé aumentos.

En estas condiciones de estabilizacién se procedié a suminis-
trar un exceso de cloruro de sodio.

La retencién de agua y cloro empezé de inmediato aumen-
tando el peso del animal en un 53% en cinco dias, con el uso de
16grs. de cloruro de sodio, diarios. .

Interrumpida la plasmaferesis por tres dias se asisti6 a las
siguientes variaciones coordinadas de las curvas; ascenso de la
tasa de plasmoproteinas; aumento de la excrecion urinaria de
aguay cloro; disminucion del peso corporal.
~ Reanudada la plasmaferesis y acentuada su accién_por prac-
ticarse durante tres dias consecutivos, las curvas experimentaron
las modificaciones inversas : descenso de las plasmo-proteinas ;
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disminucién del gasto urinario de agua y cloro; incremento del
peso _corporal. ) L .
Obsérvese que durante esta doble investigacion la cantidad
de cloruro de sodio suministrado permaneci6 constante (16 grs.
diarios). El factor edematineno variable fué la tasa de plasmo-
proteinas. o | ) .

. Por consiguiente, tal como fué conducida la experimenta-
cion, se obtuvo, primero, un edema discreto y constante, produ-
cido por el descenso de |atasa de plasmo-proteinasy controlable
en funcioén de sus variaciones. )

. Sobre la base de este pardmetro constante, se procedi6 des-
pués, a variar el factor salino, aumentando el cloruro de sodio
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Figura 61. «s Ilustra sobre las variaciones simultdneas del pH y la reserva
alealing_del plasma. Hay un franco descenso del primero ¥ un marcado inere-
mento del segundo durante la administraeién de sal. Durante la administracion
de oloruro de potasio el PH vuelve 4 spbir manteniéndose la elevacién
de o reserva alcalina,

de los ingesta. Un gran incremento del edema se operé a causa
de tal mo%ificacic’)n.

Desde este nuevo nivel de hidropisiay mantenido constante
el suministro de cloruro de sodio que habia permitido alcanzarlo,
se procedio, entonces, a la modificacion del otro factor, elevan-
dolo, primero ‘y rebajandolo, después. La respuesta fué una dis-
minucién franca del edema al ascenso de las plasmoproteinas y
un notorio incremento del mismo a su rebaja ulterior.

Por consiguiente, 1os dos factores intervienen en forma se-
gura, previsible, intensay répida en el determinismo de la cuan-
tia del edema. . . .

Ahora bien; como con la administracion excesiva de cloruro
de sodio! tanto en el hombre como en el animal sano, es suma-
mente dificil Ilegar a grados evidentes de edema, ya que el in-
cremento notable del gasto urinario de aguay cloruros, se opone
a su retencion, parece deber asignarle a la sal el papel de factor
segundo o consecutivo, por grande que sea su influencia unavez
que haya sido llamado a intervenir.
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En cambio, la hipoproteinemia, se basta por si sola parades-
encadenar edema y, en tal sentido, merece que se la considere
como el factor primario O inicial. . .

Veremos, después, que ademés de suficiente, debe afladirse
que es condicion necesaria de edema, pero entonces en un sentido
relativo que ulteriormente se puntualizara.

Retornando |a exposicién de las experiencias de Barker, pa-
semos a o que atafie al papel que cabe a otros cloruros en ma-
teria de edema. Una cuesti¢n importante era, en efecto, especifi-
car si laaccion del cloruro de sodio debe considerarse 0 no como
genéricadel cloro.

.. En las gréficas se ve cdmo, después de operarse una esta-
bilizacién en ese segundo periodo en que el edemaresultaalavez
de hipoproteinemiay de exceso de sal, |a sustitucion del cloruro
de potasio al cloruro de sodio se tradujo en importantes modifi-
caciones.

El gasto urinario de agua y cloro aumentd enseguida de
modo franco, sobrepasando ampliamente |os ingesta. El peso cor-
poral disminuy6, por consiguiente, en forma correlativa, per-
diéndose cinco kilosy medio en || horas, y continuando en mer-
ma, después, hasta su primitivo nivel que se alcanz6 en tres dias.

Es interesante puntualizar lo que ocurri6 con la sed.

Dijimos que desde el comienzo de la plasmaferesis se notd
un gran incremento de la misma, pero que, frente a un gasto uri-
nario Earalelp, no se tradujo al principio por gran retencion.

Ahora bien, al administrarse cloruro de potasio hubo una
manifiesta disminucion de la sed, reduciéndose mucho la apeten-
cia de fliidos, no obstante el crecimiento 3/ predominio deladiu-
resis, que se mantuvo muy por encima de la ingestion.

Yase dijo que estas variaciones del metabolismo hidrico no
pueden considerarse del todo aclaradas.

También es importante puntualizar |o que ensefian la curva
del cloro porcentual de la sangre y la de su gasto urinario, en
las gréficas de Barker.

Durante la administraciéon de sal marina, la cloremia, que
dera\ d%_S')SO mlgrs. %, subié a 640 migrs. % (expresada en cloruro

e sodio).

Paralelamente se comprobd un gran aumento del gasto uri-
nario de cloro que pasé de 2 6 3 grs. a cifras de 20 grs. por 24
horas, en los primeros dias cuando crecié la diuresis acuosa a
pesar de la retencién hidro-clorada.

. Esteag?ran gasto urinario de clorg decayé en los dias suce-
sivos paralelamente alaingestion de liquido y aladiuresis acuo-
sa, revelando que el cloroy el agua, desde el punto de vistarenal,
se movilizaronjuntos, tanto cuando se bebié mucho como cuando
se behid poco.

Obsérvese que el rifién fué capaz de una gran eliminacion
de cloro mientras hubo oferta endégenay que no existid, por con-
siguiente, ninguna insuficiencia renal a su respecto.
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Cuando se sustituy6 el cloruro de potasio al cloruro de sodio,
la cloremia subié enfonces todavia mas, alcanzando cifras de
6’70 mlgs. % aln en este periodo en que una considerable diuresis
hidrico-clorada, condujo a la répida eliminacion de los edemas.

En la esfera renal, el establecimiento de una gran oferta
enddgena, determiné de nuevo un gasto elevado de cloruros.

Es de fundamental interés destacar que las cifras de la clo-
remia que guardaron paralelismo con el aporte de cloro, mostra-
ron, en cambio, independencia en lo que atafie al edema. Este
creci6, primero y desapareci6 después, no obstante un incremento
continuo de la cloremia.

Estos aspectos de las investigaciones de Barker ensefian:
1¢) que el cloruro de sodio no interviene, o que, por lo menos, no
actla exclusivamente por su cloro en el fenémeno de la edemati-
zacién causada por la sal; 2¢) que el cloruro de potasio, como
lo hacen otros cloruros, provoca, a contrario, diuresis en lugar
de edema ; 3%) quelaintervencion de estas sales, no es explicable
por una actividad puramente iénica y osmatica, en lo que éstas
tienen de més general y 4¢) que el comportamiento urinario no
permite hablar de incapacidad renal electiva para el cloro.

Confirman pues, las conclusiones de aquellos autores que
concedieron més importancia al sodio que al cloro en los fené-
menos de edematizacion salinay que sostuvieron que en el edema
de sal, no era licito ver una pura actividad de indole i6nica u
osmoética.

Los otros aspectos de las investigaciones de Barker pueden
seguirse en las gréficas respectivas.

Para complementar lo que atafie a la influencia de las sales
en la edematizacion nos ocuparemos, suscintamente, del llamado
edema bromido, cuya importancia se ha hecho resaltar desde los
trabajos de Hastings y Van Dyke (702).

Mientras que no ha podido lograrse la produccion de edema
e);f)erlmental en perros normales mediante la administracion bu-
cal de cloruro de sodio, en ausencia de otros procedi mientos coad-
yuvantes, el bromuro de sodio, en dosis suficientes, conduce a
edema, por si solo, en la mayor parte de |os perros. .

Hastings y Van Dyke, con el uso de 1 6 2 grs. de dicha sal
por kilogramo de peso, han obtenido edema ya a partir del se-
gundo dia de administracién, aunque recién al” cuarto o a quinto
adquiere una franca intensidad.

El modo de distribucién corresponde a del edema por plas-
maferesis con |a llamativa excepcion de que no se obtiene ascitis.

Un estudio g fondo del balance acuoso revela que ain cuando
hay ganancia de agua y formacién de edema, una pérdida de peso
somatico ocurre deﬁ)ués de unos dias a causa de que los anima-
les se alimentan mal.

En 4 de los 17 perros observados, Hastings y Van Dyke no
obtuvieron resultado positivo no conociéndose alin |as razones de
esta discrepancia.
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Que el edema no estd puramente relacionado con la depre-
sion, orgénlca producida por el bromuro, se infiere por el hecho
siguiente: perros que previamente han presentado edema bré-
mido, no son conducidos de nuevo a hidropisia, si se procede a
deprimirlos de un modo comparable por barbitdricos y se les so-
brecarga luego con cloruro de sodio y agua.

Es a mi juicio sensible que no sepamos lo que ocurre con
las plasmo-proteinas durante el edema brémido. Un estudio de
los del tipo de Barker, més arriba resefiado, seria de gran inte-
rés. Es cierto que la rapidez con que se presenta el edemay la
ausencia de pérdida proteica parece descartar un trastorno en la
tasa de las plasmoproteinas. . .

‘Sea como sea, lo cierto es que el edema brémido, que recién
empieza a ser analizado, parece ocupar, por ahora, un lugar algo
especial desde el punto de vista de su produccion, debiendo recor-
l(1:1ars§, ademas, que no esta demostrado giin que sea un edema del

ombre.

Finalmente, para terminar lo relativo a las sales y el edema,
bosquejaremos como se ha planteado la relacion entre el equili-
brio &cido-basico y |os desplazamientos hidrico-salinos en el pro-
blema de la edematizacion.

Es bien_solida |la observacion clinica de que se opera una
notable deshidratacién en |os estados de acidosis (acid. diabética,
acid. del Addisson, acid. renal, etc.).

Inversamente, en muchas situaciones de alcalosis es osten-
sible la tendencia a una hidratacion exg?erada de los tejidos.

En realidad esto ocurre en las alcalosis de tipo terapéutico,
por accion de sales alcalinizantes. En la que acomparia al sindro-
me de carencia de sal es natural que la gran pérdida de cloruro
de sodio y agua haga materialmente imposible que pueda ponerse
en evidencia.

Si ensayamos, ahora, desde este punto de vista, comparar
la aptitud de las diversas sales frente a la hidratacion por una
parte y frente a su accién 4cido-basica, por otra, nos encontra-
mOs con una sugestiva correspondencia. .

Asi, los cloruros de potasio, cal CIQ(¥ amonio que favorecen
la deshidratacion, tienen un efecto acidificante. Su administra-
cién conduce a una ganancia absoluta de aniones cloro, ya que
por un motivo y otro es el que queda en el organismo en mayor
proporcion.

En el caso del cloruro de calcio el hecho se explica porque,
yaen el intestino, los bicarbonatos de los jugos digestivos, en vir-
tud de la ley de las masas, operan su escision, siendo eliminado
el cation por las fecas en forma de bicarbonato de calcio.

Para el cloruro de amonio, que es integramente absorbido,
hay una intervencion hepética que separa el radical nitrogenado
convirtiéndolo en urea, con lo que queda eliminado como cation.

De una manera simétrica, en el caso de las sales alealini-
zantes, que favorecen la hidratacion, es el cation el que perma-
nece en el organismo a causa de que el anién es modificado o
eliminado segin los casos.
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A estos hechos habria que afiadir |o que conocemos, de modo
més directo, sobre el desalazamientq de la fase liquida, en fun-
cion de los cambios de pH, en los sistemas eritrocitos-plasma y
musculo-fldido extracelular. Estos dos tipos de elementos celula-
res fueron escogidos por la mayor facilidad de su estudio y por
su indudable intervencion en l0s fenémenos enfocados.

La adicion de anhidrido carbénico a la sangre aumenta la
concentracion de bicarbonatos en el plasmay los glébulos, pero
no en la misma proporcion: estos Ultimos se enriquecen més que
el primero. Ademés, la concentracion en cloro de los eritrocitos
aumenta a expensas de la de cloro en el plasma

Estos cambios se acompafian de un pasaje de agua desde el
plasma hacialos gl6bulos.

~Laexplicacion es tal vez la siguiente: a? con la adicién de
anhidrido carbonico al sistema, el pH cae en el plasmay las cé-
lulas. b) A més bajo pH menos base permanece unida a la pro-
teina (oxihemoglobina). Esa base, que no puede salir puesto que
la membrana es impermeable a los cationes, queda en libertad
para combinarse con los aniones cloro y carbénico, capaces de
movilizarse en ambos sentidos. ¢) Tal redistribucién de los iones
difusibles se hace segin las leyes del equilibrio Gibbs-Donnan.
d) El a%ua pasa desde el plasma a los eritrocitos a fin de resta-
blecer el equilibrio osmético.

;Qué ocurre en el sistema musculo-fltido extracelular? A
este respecto, |o que se conoce es todavia insuficiente, pero hay
algunos experimentos que suministran cierta orientacion. El si-
guiente es uno de ellos. .

~ Una biopsia de musculos es practicada de un solo lado del
animal en experiencia, simultdneamente con una toma de sangre
circulante. Se provoca, entonces, una acidosis por anhidrido car-
bénico, hasta una caida del pH a 7.1 6 7.0.

En este momento se recogen muestras de muasculo, simétri-
camente, en el lado opuesto, y de nuevo, sangre. .

Se averiguan los porcentajes del agua, cloro y sodio, en los
dos tipos de muestras musculares.

~ El resultado es que el agua, el cloro y el sodio del misculo
disminuyen, después de la acidosis, en cantidades tales que co-
rresponden a una pérdida de unos 15 6 20 c.c. de flGido extrace-
lular_por kilogramo de masculo. .

. al desplazamiento es muy dificilmente explicable en fun-
cion de la ley de Gibbs-Donnan, debiendo inferirse la existencia
de un proceso de indole fisiol 6gica.

. Lo interesante desde nuestro punto de vista, es que esta ex-
periencia constituye una prueba directa de lo _?_ue ya se habia
reconocido en tesis general, a saber, que la acidificacion favorece
la deshidratacion de los tejidos. .

De la experiencia de los glébulos, (considerados estos como
un tejido) se hubiera inferido mas bien o contrario, puesto que
el desplazamiento de fldido se cumple, en ella, desde el plasma
hacialas células.
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. Entre las dos experiencias, evidentemente, la méas significa-
tiva es la muscular, porque junto con el tejido celular subcutaneo
son los masculos los que intervienen de modo més amplio en lo
que atafie a los cambios de hidratacién.

Pero de todos modos, estas experiencias nos informan mas
sobre |la deshidratacion que sobre el edema. Ademés, hay dema-
siada complejidad en |os hechos y demasiadas lagunas en el cono-
cimiento de la intervencion tisural, para que podamos hablar de
una sistematizacion aceptable. .

Por otra parte, el establecimiento del sentido en que se ope-
ran los desplazamientos hidricos en funcién del equilibrio 4cido-
bésico, es, por ahora, un hecho de alcance mas bien cualitativo.
No estamos, en efecto, todavia, suficientemente informados sobre
si lainfluencia de |os cambios &cido-bésicos es capaz de dar cuen-
ta, también cuantitativamente, de una hidratacién como la que
se cumple en el edema

En consecuencia, es prudente retener, en tanto falte una
base tedrico-experimental mas concluyente, que la acidificacion
y la alcalinizacion del plasma favorecen, respectivamente, la des-
hidratacion y la edematizacion, sin que haya derecho para soste-
ner que esas modificaciones del equilibrio acido-bésico tengan el
alcance de determinantes necesarios y suficientes.

Si sintetizamos ahora, todo lo relativo a las sales y el edema
nos encontramos con que las de accion alcalinizante y el cloruro
de sodio ocupan, de hecho, un lugar primordiai.

Al sodio le cabe un paralelismo mas estricto que a ningun
otro elemento en los fenémenos de hidratacion, no siendo inter-
cambiable con ningun otro cation, ni siquiera similar. Si es que
tiene una accion_primaria ella no corresponde, por consiguiente,
a una actividad i6nica | osmética, en lo que estas tienen de mas
general.

Lo més probable es que el paralelismo sea de indole pasiva;
después de todo, el fliido de edema es casi puramente agua y
cloruro de sodio; cualquiera sea la causa del edema, ese parale-
lismo tiene por fuerza que existir. Precisamente a causa de eso
es que el aguay el cloruro de sodio constituyen el material ede-
matigeno por excelencia.

Debe, sin embargo, hacerse hincapié en que en |a eleccién de
estos elementos hay un mecanismo, tal vez fisiolégico y en tal
sentido, especifico, que se nos escapa por completo.

Se dijo ya que la tendencia al crecimiento del pH favorece la
edematjzacion. )

Si nos preguntamos, después de todo esto, en virtud de qué
fuerzas opera la actividad de las sales, nos encontramos sin res-
puesta clara. . .

La explicacion por la ésmosis, segin |la proponia Widal, es
absolutamente inaceptable. Las que pueden invocarse teniendo
en cuenta las variaciones del equilibrio Donnan en funcién de
los cambios de pH, defraudan en el caso del sistema plasmaglé-
bulosy no son suficientes, ni mismo bien conocidas en el caso del
sistema tejido-fldido extracelular.
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. Como la adicion de sales a |as dispersiones de proteinas de-
prime su _presion coloido osmética podria creerse que fuera ese
el mecanismo de intervencion. Pero entonces, no tan especial-
mente el sodio, sino también el potasio y muchos otros elementos
deberian ser capaces de accion. .

El hecho, en estos ultimos tiempos muy analizado, de que
el sodio es la gran base del flGido canalizado e intersticial y el
potasio, la de las células, no debe ser gjeno a nuestro problemay
suministra cierta orientacion a investigador.

Antes de entrar en la sintesis final conviene que nos refira-
mos a varios puntos complementarios. . »

Algunos abarcan ciertos aspectos de la intervencion tisyral
que han sido sobreestimados en exceso y elevados, entonces, a la
categoria de factores primarios de edema. Tal es el caso del papel
de la acidez como lo entendi6 Fischer (703), el de la elasticidad
de los tejidos, como la concibié Landerer (704), o el de la afini-

lad de 10s mismos por el agua en el sentido de Mc. Clure y Al-
drich_(705). ) o

. Oftro de estos puntos concierne al papel de |a plétora hidré.
mica, segun las experiencias de Lichtheim y Cohnheim (706),
sobre produccién de hidropisias.

. En fin, para cerrar el capitulo, puntualizaremos el papel de
la insuficiencia renal en la patogenia del edema

TEORIA DE LA HIDROFILIA DE LOS COLOIDES DE FISCHER

Este autor trabaj6 en una concepcion promovida por J.
Loeb (707), quien la abandoné pronto.

Gn esa concepcion el edema resultaria de un acrecenta-
miento del poder de imbibicion de los coloides, a causa de un
aumente de la acidez.

Es notorio_que la adicién de pequefias cantidades de &cido
a una gelatina isoeléctrica determina un aumento de la cantidad
de agua que es capaz de fijar. Del mismo modo se comportarian
los coloides tisurales, con el incremento de la acidez.

Fischer (708) completé con esta experiencia sus ideas espe-
culativas. La pata de_una rana ligada por encima de la rodilla
hasta suprimir toda circulacion, se hincha manifiestamente si se
la sumerge en agua. Fischer interpretd este hecho diciendo que
el acimulo de productos &cidos que en tales condiciones debe
operarse en los tejidos, determina un aumento de la hidropisia de
los coloides, de donde, edematizacion.

. No puede pedirse experiencia més desdichada. En primer
término, en ella no se trata de edema sino de absorcion transcu-
ténea de fluido. Precisamente a causa de la doble ligadura, no
puede siquiera hablarse de entrada ni salida de liquidos en el sis-
tema vascular. . .

Reid (709) ha demostrado hace tiempo que la piel de la
rana, aunque no haya desnivel hidrostético ni osmético, es capaz
de hacer pasar fltido de afuera a adentro. Esta propiedad des-
aparece con la cloroformizacion de la piel.
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En segundo Iugar, la suposicién de que la anoxemia es res-
ponsable de la hinchazén de |a pata en la experiencia de Fischer,
es falsa Si se liga solamente |a arteria la tumefaccion no se pro-
duce aunque se compruebe |a éxtasis en los capilares de la mem-
brana interdigital. Y si se liga el muslo dejando libre la circula-
cion, por quedar arteria y vena fuera de [a ligadura, la sumer-
sién de la pata acarrea lo mismo tumefaccion.

Por lo demas, Moore (710) ha demostrado que, en las con-
diciones de la experiencia de Fischer, no se opera un aumento
de la acidez en la pata de la rana 'y ya hemos insistido en que,
las situaciones de acidificacion, esponténeas o provocadas, con-
tribuyen, no a que se produzcan sino, al contrario, a evitar o a
reabsorber edemas.

Pero es que, ya especulativamente, la teoria de Fischer no
puede ser sostenida. El aumento de la hidrofilia de los coloides
celulares no podria conducir a edema sino, mas bien, a lo con-
trario. El agua seria sustraida al intersticio para satisfacer la
apetencia de los coloides celulares, avidos de imbibicion y se
Ilegaria a un estado de tumefaccién celular hidrépica, en el seno
de un intersticio depauperado en fldidos, o por lo menos, si estos
fueran restituidos por la sangre, no edematoso en el sentido cabal
del término. .

La concepcion de Fischer, desmenuzada por completo en la
forma en que la presentd su autor, ha tenido, sin embargo, el
mérito de atraer |a atencién sobre la posibilidad de que los fend-
menos de imbibicién de los coloides y pus variaciones en funcion
del pH, tuviesen (?ueyer en el mecanismo del edema. Y a sabemos
que esos mismos fenémenos, enfocados de otro modo, son tenidos,
lhoy, en cuenta en el estudio de los desplazamientos hidrico-sa-
inos.

TEORIA DE LA IMPERYECCION CLASICA DE LOS TEJIDOS

Landerer (‘711) vié claramente que la elasticidad de los teji-
dos tiene que desempefiar un papel en el juego de fuerzas del
edema. Su error consiste en haber concebido una trascendencia
desmedida a ese bien observado factor. .

Landerer pareci6 creer que la pared capilar no era capaz de
soportar integramente la carga hidrostética de la sangre, sino
alo sumo, la mitad. La elasticidad de los tejidos vecinos, defor-
mados a través de la pared capilar, por el paso de la sangre, ayu-
daria a contrarrestar la tension.

Esta suposicion es completamente falsa. Los capilares se
bastan por si mismos para ese menester, sin ninguna tutela. Las
bellas observaciones de Krogh (712) sobre la contractilidad de
es0s vasos nos han ensefiado que hasta son capaces de cerrar fir-
memente el paso de la corriente.

Es curioso que no haya pensado Landerer que las condicio-
nes de semicompresion capilar por él admitidas, eran ideales
para el establecimiento de un pulso capilar que nadie comprobd.
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Bastaba, por otra parte, pensar que los capilares de una se-
rosa como la pleura, aln sometidos exteriormente a presion ne-
gativa, se bastan plenamente por si solos para contrarrestar la
presién interior.

Ademés, nadie ha comprobado una sistematizacion de |a im-
bibicién de |os tejidos normal es cal cada sobre |a de sus aptitudes
elasticas, tal como suele ocurrir en el edema

~ Bonniger (713), someti6 a la teoria de Landerer a una cri-
tica muv severa, comenzando por el método de medir la elastici-
dad tisc}lral. ) . ) .

Landerer usaba una aguja comin unida a un manémetro
For intermedio de un tubo rigido. Pretendia de ese modo medir
a pregién del fltido v de elladeducir latension elastica* del reci-
piente”, es decir, del tejido, tal como hacemos en el caso de la
presion arterial. Apenas hay que decir que el método es absolu-
tamente impropio aplicado a flGidos no bien libres ni francamen-
te comunicables.

Investigaciones muy concienzudas permitieron a Bonniger
establecer que el grado de elasticidad y de tensi6n de los tegu-
mentos es muy variable en las diferentes regiones del cuerpo'y
también segun el individuo, la edad, el estado de nutricion, etc.
Frente a fuerzas intracapilares homogéneas, esas variaciones ex-
ternas deberian ocasionar grandes cambios en la imbibicion.

Por |o demés, no es cierto que en el edema haya pérdida de
la elasticidad de los tejidos y menos de su grado dé tensién. En
experimentos pletismogréficos de Landis y Gibbon (714), quedd
en evidencia que al producirse la edematizacion por sobrecarga
venosa, la tasa de fluido que va pasando al intersticio para una
presion venosa constante disminuye, rapidamente, en funcion del
aumento de volumen, es decir, grosso modo, de la distensién,

. Escurioso que Landerer no pensase que si su teoria fuese
cierta seria méas fécil observar y comprender el edema de los te-
jidos flacidos, que el de las nefropatias, cardiopatias, v. gr.

En efecto, en |os tegumentos flacidos, de los viejos, de los
que adelgazan rapidamente, de la pared abdominal en el post-
parto, etc., el edema deberia ser regularmente comprobado.

En cambio, eémo relacionar la pérdida “antecedente” dela
elasticidad tegumentaria en aquellas afecciones de los érganos

rc_)guggios en donde el edema es, justamente, observado con regu-

aridad?

En realidad, lo que ocurre es |o opuesto. Cuando se produ-
cen alteraciones de la elasticidad tisural, lejos de anteceder al
edema, son, al contrario, su consecuencia. Kunde (715), mediante
medidas en el elastémetro, mostré que el signo de Mac. Clure y
Aldrich (reabsorcion més réapida de una ampolla cuténea en caso
de edema) aparece antes que toda modificacion de la elasticidad.

En suma, la teoria de Landerer es tan poco consistente como
la de Fischer. Promovid, sin em,baré;o investigaciones que pun-
tualizaron el papel de la distension de los tejidos en el desplaza-
miento de fluidos a través del capilar.
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Hoy nos consta que la tension del fldido intersticial, practi-
camente despreciable en |os tejidos normales, cobra valor y efi-
cacia a medida que crece el edema, contando cada vez mas como
unalfuerza de reabsorcion opuesta a la carga hidrostética del
capilar. ) -, ) )

También nos explicamos en funcién de las diferencias de
elasticidad, la desigual reparticion del edema en |os distintos te-
rritorios, no obstante condiciones patogenicas por lo demas iden-
ticas y situaciones, también comparables en lo que atafie a la

ravedad.
9 Y esto eslo que queda de lateoria de Landerer.

EL PAPEL DE LA PLETORA EN LA @ENESIS DEL EDEMA

A este respecto conviene distinguir entre plétora “vera’ y
plétora hidrémica. _ . . .

En lo que atafie a la primera, hay motivos clinicos que per.
miten denegarle toda intervencion: ni los pletoricos de ese tipc
presentan edema en su sintomatologia propia, ni en las distintas
categorias de edema se comprueba plétora total.

En la enfermedad de Vaguez, aln con una masa sanguine:
doble o triple de la normal y largamente mantenida, no se com:
prueba edematizacion. Esto’se comprende si se tiene en cuent:
que la carga hidrostética no se eleva a causa de |la apertura am
plia del lecho capilar.

~ Con ayuda de los métodos modernos de avaluar |a pletisme
mia, muchos autores han demostrado que, como regla, el yolumer
total de sangre circulante no esta aumentado en los distinto:
ts|P_os de edema. éBock (716) ; Linder, Lundsgaard, Van Slyke 1

ilman (717) ; Brown y Rowntree (718) ; Mac. Clure (719), d

akats y Hinman (720) 1. o ) :

. En lo que atafie a la plétora hidrémica Cohnheim y Licht
heim (721) llevaron a cabo un experimento que se hizo clasie
y que se considerd como una sdlida prueba en contra de lainter
vencién de aquel factor. . .

. Esos autores observaron que es posible inyectar, por vi;
intravenosa, al conejo a/ al perro, enormes cantidades de solucié:
fisiolégicade cloruro de sodio, casi hasta el 100 % del peso cor
poral, sin que se obtenga edema.

La hidremia que consiguieron por tal arbitrio fué tan gran
de que el residuo seco de la'sangre baj¢ de 21 a 13 70.

Comprobaron que la presién arterial y venosa apenas se mc
dificaba, al paso que la velocidad del torrente sanguineo creci
notablemente. ) . .

Todas las glandul as segregaron en abundancia y se produj
edema de las visceras abdominales, incluso el hl? 0y los rific
nes, asi como también, ascitis. Aumentd mucho Ta linfa prove
niegte de los territorios del abdomen, apenas, |a de la extremida
ce? icay casi nada, la de los miembros.
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Lo que no pudo conseguirse fué edema de la piel, los mulscu-
los, ni el tejido celular. Las cavidades pleurales permanecieron,
también, completamente secas.

Solamente después de haber sometido la piel a la acciéon de
un tépico como el yodo, a la irradiacion solar, o bien a isquemia,
se Io'glro que qi)aremese edema.

agnus (722) confirmé en todos sus términos los hallazgos
de Cohnheim y Lichtheim, encontrando que la hidremia por in-
yeccion de solucion salina fisiolégica, solamente produce edemas
cuando las paredes vasculares han sido alteradas por venenos
tales como el arsénico, la cantaridina, el urano, el hidrato de clo-
ral, el éter, etc.

La muerte del animal conduce, por si sola, a mismo resulta-
do. Si se hace atravesar una solucién salina fisiolégica por el apa-
rato circulatorio de un anima inmediatamente después de muer-
to, se presenta un edema considerable. (Magnus).

Para este grupo de autores, por consiguiente, la hidremia no
seria por si misma eficaz siendo indispensable una alteracion
endotelial para que se obtenga resultado.

Ahora bien, mientras que en el caso de la plétora “vera’ no
puede extrafiarnos que falte el edema ya que en ella no se modi-
fican ni la presion capilar ni la fuerza Coloido osmética del plas-
ma, en cambio, su ausencia en la plétora hidrémica tiene que sor-
prender, puesto que la disminucién de la tasa de proteinas, aun-
que sea relativa, significa un descenso de la fuerza Ultimamente
citada.

Seglin esto, no seria indispensable una alteracion endotelial
para que en tal caso se produjese edema.

Pero las experiencias de Cohnheim, Lichtheim y Magnus no
tienen tanta fuerza como a primera vista parece. Son experimen-
tos momentdneos, de muy corta duraciéon y es natural pensar
que si se sobrepujase, gracias a la permanencia de la hidremia,
la manifiesta tendencia de todas las glandulas a desembarazar al
organismo del exceso de agua, € edema no tardaria en aparecer.

Asi lo comprobé Gértner (723), prolongando la inyeccion
durante horas. En rigor, agunos de los casos de Cohnheim y
Lichtheim y también de Knoll ya habian revelado cierto grado
de edema cutdneo no obstante su corta duracion.

Hace afios, Dickinson (7724}, inyecté a un enfermo en coma
diabético, catorce litros de suero salino y bicarbonatado, por via
intravenosa, en el término de 36 horas. El resultado fué anasar-
ca, hidrotérax y ascitis.

En definitiva, puede retenerse que un gran cimulo de ob-
servaciones clinicas y experimentales han puesto en evidencia el
notable paralelismo entre la disminucién de la tasa de plasmo-
proteinas (la plétora hidrémica es un caso) y el desarrollo de
edemas.

La discordancia de los experimentos momentdneos de Cohn-
heim y Lichtheim, atenuada por las observaciones de otros auto-
res, no tiene, ni mucho menos, el alcance de una rectificacion.
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Debe tenerse presente que en  situaciones clinicas en que se
admitia la coexistencia de hidremia y edemas, un mejor conoci-
miento de los hechos ha permitido una rectificacion. Las pun-
tualizaciones de Bock, Linder Lundsgaard, Van Slyke y Stillman;
Browndy Rowntree; Me. Clure. de Takats y Hinman, mas arriba
resefiadas, son un llamativo ejemplo en lo que concierne ga las
nefrosis y  nefritis.

SINOPSIS SOBRE FISIOPATOLOGIA DE LOS EDEMAS EN GENERAL

Fisiolégicamente, dos fuerzas fisicas ciegas operan el doble
desplazamiento, pasépeto y vasofugo, exigido por el intercambio
de fltidos entre los tejidos y la sangre. Son la presién hidrosté-
tica capilar vy la fuerza coloido osmética del plasma.

Si bien en pugna una con otrg, las dos acttian desde adentro
del capilar: ningln elemento ajeno g la sangre y al vaso es im-
prescindible para que el intercambio se cumpla.

Esto no impide que, en determinadas circunstancias patolé-

gicas, fuerzas externas lleguen a tomar intervencion (presién del
fliido extracelular; fuerza coloido-osmética del mismo).
) La fuerza coloido-osmética del plasma, que resulta de la des-
igual concentracion en coloides (practicamente, proteinas) a uno
y otro lado de la membrana endotelial, considerada semipermea-
ble @ su respecto, es una _fuerza vasopeta: tiende a impedir la
extravasacion y a determinar la reabsorcion.

La presion hidrostatica capilar es [a fuerza vas6fuga anta-
gonista.

Una adecuacion sorprendente de valores permite que ambas
fuerzas trabajen positivamente y de modo simultaneo y continuo,
en  sus  respectivos  sentidos.

El arbitrio por el que se opera este desideratum consiste en
lo siguiente:

Lu presion hidrostatica decae progresivamente a lo largo del
capilar a causa de las resistencias periféricas (roce interior y
exterior). En virtud de esa caida, sus valores, mas elevados que
los de la presion coloide-osmotica en las primeras porciones del
capilar, S€ tornan, al contrario, mas bajos, en los segmentos dis-
tules del mismo.

. El capilar queda dividido, por tal motivo en dos zonas dis-
tintas: en la primera, arterial, o de extravasacioén, el predominio
de las fuerzas en pugna se hace a favor de la presion hidrosta-
tica; en lg segunda, venosa, o de reabsorcion, la predominancia
recae sobre la fuerza coloido-osmética.

Este cambio de predominio queda facilitado porque, preci-
samente ¢ causa de la extravasacion de fldido carente de protei-
nas, en el segmento arterial del capilar, se opera una concentra-
¢ién de prétidos en el plasma, con el consiguiente aumento de
su fuerza osmdética. En tal sentido puede decirse que la eztrave-
sacion coadyuva a la reabsorcion.
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En el segmento venoso del capilar, en cambio, l¢ reincorpo-
racion de fltido tiende a devolver sus primitivos valores ¢ la tasa
de proteinas. Por eso, no obstante sus variaciones a nivel del ca-
pilar, la fuerza coloido-osmética del plasma, es, antes y después,
practicamente, la misma.

En condiciones normales, la extravasacién por el segmento
arterial del capilar y la reabsorciéon por el segmento venoso se
equivalen, de modo que el grado de imbibicién del intersticio se
mantiene, estadisticamente, constante.

El edema es, fundamentalmente, un grado anémalo de imbi-
bicion del intersticio.

En rigor, podria discutirse si se debe concebir como un caso
de imbibiciéon en el que se diferencia y crece, ostensiblemente,
una fase liquida, o bien, si se trata, mas simplemente! del exce-
sivo aeimulo de un flidado libre desde el principio mismo.

Sea como sea, lo cierto es que, entonces, a diferencia con lo
que normalmente ocurre, el lquido de edema se visualiza, histo-
légicamente, en forma flagrante; obedece de modo notable a la
solicitacion de fuerzas externas (presiones, gravedad); es capaz
de fluir gota a gota, interminablemente, por la canula de puncién
y se comporta, en suma, como mas comunicante y libre que el
fltido intersticial normal.

La casi totalidad de los signos inherentes a la tumefaccion
edematosa, se explican en funcion de estos caracteres.

Para que se constituya edema es menester que, durante un
tiempo suficiente, aumente el monto de la corriente vaséfuga con
respecto de la corriente vasopeta. Esto se cumple mediante una
mayor longitud relativa del segmento funcionalmente arterial
del capilar.

Desde el punto de vista dindmico, esa longitud crece cuando
la presion hidrostatica aumenta, o cuando la fuerza coloido-o0s-
mdtice decae,

Todo tipo de edema implica, pues, una variacién, individual
o combinada, de dichas fuerzas, segln el sentido indicado.

El incremento de la carga hidrostatica capilar es el factor
primario y principal en los edemas que resultan de rémora en
la circulaciéon de retorno, a causa de obstruccion (trombosis),
compresion (tumores, derrames, etc.), o bien, éxtasis venosas
puramente gravidas (vdrices) o ligados a insuficiencia cardiaca.

La mengua de la fuerza coloido-osmética esta ligada a la re-
baja de proteinas plasmaticas, de la que depende de modo casi
exclusivo.

Todas los afecciones capaces de conducir a una hipoprotei-
nemia de grado suficiente son, por ese motivo, edematigenas.
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La disminucion de la fuerza coloido-osmética es el factor pri-
mario y principal del edema de las nefrosis, de los estados de
depauperizacién organica (edema del hambre) y de las diversas
caquexias.

Hay una categoria de edemas que pareceria hacer excepcion
al mecanismo patogénico de las dos fuerzas en pugna, tal como
lo acabamos de describir. En ella, en efecto, es posible compro-
bar valores normales de carga hidrostatica capilar ¥ también de
fuerza coloido-osmética del plasma.

Integran esta categoria, los edemas inflamatorios y téxicos.
Una anoxemia, de los endotelios, de intensidad dy duracion sufi-
cientes, ain sin sobrecarga hidrostatica, puede dar lugar, tam-
bién, a edemas de este tipo.

En todos estos casos se habla de hiperpermeabilidad capilar
por alteracion del endotelio, y los autores hacen de este tipo de
edema un grupo fisiopatolégicamente aparte. i

La excepcion es, sin embargo, aparente. Es cierto que la
fuerza coloido-osmética, a juzgar por la concentracién de pro-
teinas del plasma, 0 por las medidas directas “in vitro”, deberia
trabajar como normalmente. Pero en el organismo, en tales casos,
esta, de hecho, impedida de actuar: iz pérdida de caracter sema-
permeable (para las proteinas), como consecuencia de la agre-
sion a la membrana endotelial, suprime, en la medida misma de
su disminucion, las posibilidades de trabajo osmético.

Las condiciones dinamicas del intercambio varian mucho en
tales  circunstancias.

La presion capilar queda crecida, de modo relativo, en la me-
dide que disminuye la fuerza antagonista, y por afadidura, la
concentracion de proteinas aumentada en el flGido intersticial, des-
arrolla una fuerza osmoética de accion vasofuga, contraria, por
cplnsiguiente, a la que cumple cuando actla desde adentro del ca-
pilar.
En consecuencia, este tipo de edema equivale al que resulta
de una disminucion de la fuerza coloido-osmotica o de un aumen-
to de la_presion capilar.

La diferencia no radica €n un nuevo juego de fuerzas, sino
en el modo como es rebajada una de las que normalmente inter-
viene.

El aumento de permeabilidad para las proteinas, consecuti-
vo a la alteracion de la pared capilar, hace comprensable que en
esta categoria de edemas, el fliido acuse una tasa de prétidos
mucho mas baja que en cualquiera de los restantes tipos.

El por qué cuando se establece un edema no continGa des-
arrollandose indefinidamente (hasta donde fuese compatible con
la vida) debe verse en los siguientes motivos:

a) el liquido extravasado, distendiendo el material de las
areolas que lo contienen, provoca su reaccion elastica, lo que da
origen a una presién de valores crecientes. Esta presion girectq-
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mente opuesta a la carga hidrostatica intracapilar, propende a
su anulacién.

b) el predominio de la extravasacion sobre la reabsorcion
acarrea una concentracion de las proteinas plasmaticas g, por
consiguiente, un aumento de la fuerza coloido-osmotica de reab-
sorcion.

En suma, la propia reabsorcion lleva en si misma, las condicio-
nes que permiten equilibrar de nuevo el monto de lo que entra y
sale por los capilares en la unidad de tiempo.

Para que tenga toda su eficacia el mecanismo recién sefala-
do en el apartado b) es menester que una restriccion en el aporte
de liquidos y sales del organismo, torne difieil que la sangre re-
cupere de las pérdidas por extravasacion.

Desde que Widal y Strauss sefialaron la accion flagrante del
cloruro de sodio y el ague en la edematizacién, se ha planteado
de diversas maneras el mecanismo de esa activided y la de los
solutos en general.

Primero se pensd en una asociacién de dos procesos: uno, de
insuficiencia renal con retenciéon de agua o solutos, y otro, de in-
tercambio osmético consecutivo.

Widal sostuvo que el producto retenido era el cloruro de so-
dio, quedando el agua para isotonizar.

Bartels, que era el agua, reteniéndose el cloruro de sodio, por
el mismo motivo.

Ambard, que se retenian los productos nitrogenados quedan-
do un fldido fisiolégico para diluir isoténicamente.

Estos investigadores desconocieron la fuerza coloido-osmé-
tica del plasma y no creyeron deber contar con la carga hidrostd-
tica capilar frente a la enorme fuerza osmdtica de los erista-
loides.

Todas estas hipotesis implican un doble error: 19) exigen
una insuficiencia pengl que los hechos han demostrado ixnecesa-
rig, aun para los edemas nefrégenos, como lo veremos oportuna-
mente, y 2¢) plantean el juego de la fuerza osmética de un modo
que resulta Incongruente o con la teoria o con la realidad compro-,
bada.

En efecto, eyando parten de una retencién de solutos en la
sangre, como es lo consecuente en lg teoria,entonces, el edema
supondria ung movilizacion de fltido contraria a la que se debe-
rig operar por 6Smosis.

Y si parte de los solutos ya depositados en los tejidos, enton-
ces se renuncia a explicar como es que han llegado hasta alif, ,

Si la retencion fuese de agua en la sangre, como lo quiere
Bartels, el desplazamiento de liquido hacia los tejidos serfe ¢s-
mébticamente correcto. Pero aqui la incongruencig Si bien no con
la teoria, aparece frente a los hechos comprobados en la realidad:
cuando se establece edema el hallazgo es mas bien la disminucién
del volumen plasmatico creciendo éste, al contrario, en el momen-
to de la reabsorcion.
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Esto, sin contar con que la incapacidad renal primaria para
la eliminacién del agua, sin duda favorable, no es de ningin modo
necesaria para el establecimiento de edemas.

Las teorias osméticas no explican tampoco por qué las sales
no son intercambiables en sus efectos. Por qué el cloruro de pota-
sio, por ejemplo, provoca deshidrataciéon, mientras que el cloruro
de sodio es edematigeno.

Mas coherente es la suposicion de que es g través del equili-
brio acido-basico que se opera la relacion entre las sales y el gra-
do de hidratacion.

. La clinica y la experimentacion coinciden en que las sales de
accion acidificante deshidratan y que las alecalinizantes propen-
den al edema.

Sin embargo, si bien ese es el sentido genérico de los despla-
zamientos  de fliidos en los cambios &cido-bésicos, no hay base su-
ficiente para aceptar que esos simples cambios den cuenta por si
solos, de un actimulo de liquido como el que supone el desarrollo
del edema, sin que llegue a explicarlo de una manera integral.

Todos los hechos de edematixacion ensefian que debe asignar-
sele al sodio un papel algo especial. Este papel trasciende todo fe-
noémeno de indole genérica, molecular 0 idnica. .

Desde luego, como ocurre con el agua Y el cloro, el simple he-
cho de que los edemas sean, fundamentalmente una solucién de
cloruro de sodio, explica que deba verse en este catién un elemen-
to materialmente esencial.

Pero esto no es todo. Mientras que falta paralelismo entre las
variaciones de la tasa plasmatica del cloro y la retencion del agua,
con el balance del sodio ocurre justamente lo contrario.

. Todo pasa tal como si la retencion del sodio tuviese mas efi-
ciencia para acarrear la del cloro y el agua que fa de estos ele-
mentos para provocar la de sodio.

Ignoramos la explicacién de estos hechos que, a primera vis-
ta, desbordan lo que puede esperarse de las fuerzas fisicas ciegas.

Desde hace tiempo se reconoce que el agua, el cloruro de so-
dio y las demés sales edematigenas, solo operan su accion en una
situacion que se ha llamado de “propension al edema”. (“Oedem-
bereitschaft.” ‘Volhard.) .

En el sujeto normal, a lo sumo podrén conducir a cierta ga-
nancia de peso, pero el edema propiamente dicho no se obtiene
aun con grandes cantidades de agua y sal.

Hoy nos consta que la base fisiopatolégica de la “propen-
sion al edema”, consiste en cierto grado de alteracion, todavia
discreta pero ya presente, de las fuerzas fundamentales del in-
tercambio de fluidos. B

Detrgs de Ya propension al edema” hay, sea una hiperten-
sién capilar, sea una disminucion de lg fuerza coloido-osmética
(hipoproteinemia), sea, en fin, la anulacién parcial de esta %lti-
ma a causa de hiperpermeabilidad endotelial para las proteinas.



EXPRESION SINTOMATICA DE LAS NEFROPATIAS 539

Por consiguiente, el agua y las sales edematigenas Sox factores
segundos del edema.

Los factores primarios son siempre las alteraciones adecua-
das de la fuerza coloido-osmética y de la carga, hidrostatica ca-
pilar.

La_suposicion de, Fischer respecto del papel que cabria a las
alteraciones de “la hidrofilig de los coloides™, a causa de acidosis,
en la patogenia del edema, es incongruente consigo misma, puesto
que, de ser consecuente, deberia verse hidratacion por tal moti-
oo. Ademas, queda contradicha por lo que g¢ comprueba en la
realidad.

La teoria de Landerer, que trascendentaliz6 el papel de la
elasticidad de los tejidos, es absolutamente insostenible en su for-
ma original. Los capilares normales no necesitan de esa tutela pa-
ra oponerse a los efectos de la presion intracapilar.

A lo sumo, puede decirse que la disminucion de la elasticidad
de los tejidos, habitualmente resultado y no causa del edema, di-
ficulta en cierto grado su completa reabsorcion.

Esta vision de conjunto sobre el edema en general facilitara
en extremo la comprensién del punto que verdaderamente cuenta
en esta obra, a saber: la explicacion del edema en las nefropatias.

Como paso previo analizaremos el papel de la insuficiencia
renal que ha sido considerada durante mucho tiempo, de modo
més o menos explicito, como el nexo obligado y generico entre las
alteraciones del 6rgano y los edemas renales.

EDEMA E INSUFICIENCIA RENAL

Es dificil librarse y librar a otros, dice Volhard, de la idea
de que si agua se acumula en las mallas de los tejidos es porque el
rifién, en fala, no la elimina Todos los dias observamos, en efec-
to, del modo més claro, que los edemas crecen segin disminuye
la cantidad de orina, y que, a contrario, desaparecen en relacion
con una diuresis abundante y sostenida

También nos impresiona que en ocasién de ciertas nefropa-
tias a cuyo comienzo y fin asistimos y en la que encontramos,
unas veces, y nos parece natural, siempre, la existencia de una
alteracion funcional, los edemas aparezcan y desaparezcan con
la enfermedad.

Esta arraigada idea y las “preocupaciones osméticas’ que
entraron en la medicina con Koranyi, son el fundamento comin
de casi todas las teorias referente a edema renal, que predomi-
naron durante décadas.

Asi, dentro de este doble orden de ideas, Stewart y Bartels
(725) sostuvieron que el hecho primario era una falla renal en
la eliminacion del agua ; Widal y Javal (726), paralelamente con
Strauss (727), una insuficiencia electiva para el cloruro de so-
dio, y finamente, Ambard (728), una incapacidad del 6rgano
para la depuracion de los residuos nitrogenados.



540 ENFERMEDADES MEDICAS DE LOS RINONES

. En cada una de estas teorias la sustancia que no era rete-
nida primariamente, lo era de modo consecutivo “para isotoni-
zar”. En otros términos, la retencion global era la misma para
los distintos autores; 10 que variaba era la sustancia por la que

rifion, incapaz de eliminarla, acarreaba, indirectamente, el
acimulo osmético de todas las demés.

~Sin embare(T;Q,_eI propio Bright ‘729 basado en sus obser-
vaciones en nefritis que hoy denominarfdmos subagudas y sub-
cronicas, sostuvo que la proteinuria debia, por fuerza, deter-
minar una reduccion de las proteinas plasméticas, ¥,que esta
“acuosa condicion” de la sangre consentiria una mas facil filtra-
bilidad del plasma hacia las mallas de los tejidos.

Bright, %enlalmente, habiavisto bien desde el principio, pero
el auge y latalsa claridad de las ulteriores teorias osméticas y el
resultado negativo de |as experiencias “agudas’ de Lichtheim y
Cohnheim, retardaron la confirmacion de sus ideas en casi sesen-
taanos.

Senator é’ZSO), encontrando inadecuada la teoria de Bright
ara el caso de la nefritis aguda, en donde el edema aparece en
oras sin ser precedido de proteinuria, y también insostenible la

suposicion de Bartels, de una oliguria primaria, para el caso de
las nefritis crénicas, en donde la (%UTESIS es buena! penso en un
de}ﬁc? capilar generalizado y no con asiento’ exclusivo en el glo-
mérulo.

Fijémonos que en las suposiciones de Bright y de Senator
no se hace ninguna cuestion de insuficiencia renal previa, sino
que la explicacion del edema finca en las dos alteraciones de la
fuerza coloido-osmética que pueden conducir a edcfmfatizacién. En
Bright, la disminucion real de su valor en razén de |a hipoprotei-
nemia, en Senator, la mengua de su actividad efectriz a causa de
|la pérdida, mas o menos grande, del caracter semipermeable de
la membrana capilar.

_ Por consiguiente, solo |as teorias osmoéticas postularon lain-

suficienciarenal, llegando hasta sostener el concepto de las insu-
ficiencias parciales para tal 0 cua sustancia.
. Nos consta que este carécter parcial de la incapacidad del
érgano, tan caro a la escuela francesa,, es hoy rechazado de un
modo general Pero tampoco la insuficiencia encarada global-
mente fiene una relacién obligatoria con e? edema.

Lo que ha llevado g postularla en las teorias osméticas, es
una confusion entre la causag el efecto, entre la falta de elimi-
na(t:lon renal y la falla renal de eliminacién, que son cosas dife-
rentes.

Cuando a causa del desarrollo répido de una ascitis cirroti-
ca, 0 del enorme edema de una flegmasia alba dolens, por gem-
plo, se comprueba ol i_guri%ea nadie se |le ocurre pensar que ella
es el fenomeno primitivo. la've, no como la causa, sin0 como
el efecto de la hidropisia desarrollada.

. Pero cuando un edema se desarrolla en una enfermedad del
rifién, entonces, al contrario a pocos se les ocurre que puede ¢qo-
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rresponder a la periferia la responsabilidad directa del fend-
lo menos, asi ocurri6 durante mucho tiempo.

La |denudad del hecho pel ico debié, sin embargo, hacer
pensar que la necesidad de wuna retencion renal, insostenible en
los demas tipos de edemas, era a su vez, por lo menos, discutible,
en los vinculados a las nefropatias.

Pero como ocurri6 con la hipertension y con la clinica de la
uremia, el preconcepto de que a un factor comin debian serle
imputados  todos los  hechos, polarizé  tenazmente las ideas alre-
dedor de la falla de la funcion del oérgano y por eso, el problema
no fué planteado.

En capitulos anteriores hemos insistido en cémo la diuresis
comienza a prepararse ya en la periferia y en coémo, de no tenerse
conocimiento de la oferta endégena, hay que guardarse de con-
fundir  eliminacion  renal con capacidad renal de eliminacion.

Todas las variantes de las teorias osméticas constituyen
ejemplos  tipicos de esa confusion.

i nos guardamos de ella, nos encontramos con que la insu-
ficiencia renal no solamente no es necesaria en la edematizacion
de las nefropatias sino que, por afadidura, su mayor frecuencia
corresponde a casos que evolucionan con ningln  edema.

A la inversa, las mas conspicuas renales las en-
contramos en aquellas nefropatias que cursan sin insuficiencia
renal.

Asi, comenzando por los procesos crénicos, nos encontramos
con que en la nefrosis a los mas enormes edemas se une la con-
servacion mas sorprendente de la  funciéon  renal.

En esta enfermedad, ain en momentos en que una escasa eli-
minacion de agua y sal hiciese creer en wuna incapacidad parcial
del rifion, limitada a la excrecion de esas sustancias, basta, mu-
chas veces, la simple elevacion sostenida de los miembros infe-
riores, para ver acrecentarse  notablemente la  diuresis.

Es evidente que la influencia del simple cambio de
no ha podido recaer mas que sobre la periferia. El faci
de la reabsorcién, al sustituir una escasa oferta enddégena de
fldido fisiolégico, por otra mucho mayor, coloca al rifi6n en si
tuacién de mostrar su buena aptitud funcional, hasta entonces
no puesta a prueba.

En este ejemplo de la nefrosis tenemos, pues, buena funcién
renal 'y grandes edemas. Inversamente, en otras nefropatias agu-
das, subagudas o cronicas, encontramos insuficiencia renal des,
compensada y creciente, con ausencia de hidropisias.

Asi, en las fases finales de la glomérulo nefritis difusa, tipo
subagudo y forma completamente crénica, de Volhard, o en la de
la  nefroesclerosis maligna, la retencién creciente y duradera de
desechos por insuficiencia renal, no solamente no conduce a ede-
mas, sino que ni siquiera impide la poliuria compensadora.

En rigor, las cosas pasan al revés: es, precisamente, debido
a la retencion que aparece la poliu de necesidad-y por esta
causa, los enfermos, lejos de ser hidrdpicos, presentan amenudo
estigmas de deshidratacion.
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Debe hacerse |a aclaracion de que en los tres tipos de nefro-
patias citados en Ultimo término, en un momento u otro de la
evolucion pueden aparecer edemas. Pero éstos, aparte de ser con-
tingentes, son de indole genuinamente cardiaca. No guardan pa-
ralelismo alguno con el grado o duracion de lainsuficiencia renal
y si de un modo evidente con la eficacia del corazén.

_ También las insuficiencias funcionales agudas suministran
ejemplos palmarios de la falta de relacion forzosa entre la reten-
cion renal y el desarrollo de edemas. »

En la necrosis mercurial grave y en los casos de anulacion
funcional de causa mecénica (anuria por_compresion de las vias
de deflujo, anuria litisica) la ﬁrol_ongacnén e la vida es, ame-
nudo, de més de una semana, habiendo sefialado Myers un caso
sorprendente de 30 dias de duracion.

Hay casos bien documentados de comienzo brusco a partir
de un buen estado general en que los enfermos han ingerido ali-
mentos y liquidos a voluntad. En otros, hasta han sido hidrata-
dos profusamente con suero fisiolégico, en el afan de “desobs-
truir el rifién”.

. Ahora bien, no obstante la situacién de ineficacia eliminato-
ria total, que la anuria realiza como no lo haria ningin grado de
insuficiencia, los edemas aparecen por excepcion en este tipo de
nefropatias. Y esto ocurre ain en |os casos en que la falta de
vomitos y diarreas abundantes impide una eliminacion subsidia-
ria de fldido fisiol6gico que, de ser cuantiosa, naturalmente, resta
material al edema. o,

Ya normalmente, el 40 % de la eliminacion total del agua se
cumple por via extrarrenal. No seria, pues de extrafiar que un
simple aumento de la fraccion que abandona el organismo por
esta via, impidiese un actimulo excesivo de fhiido en ocasion de
la més completa anuria.

En los enfermos de este tipo puede comprobarse cierto grado
de hidremia. Bajo esta forma encontramos una nueva fraccion
del agua no eliminada por el rifion. . . .

s claro que si esta hidremia adquiere bastante intensidad,
se hace presente, entonces, uno de los factores primarios de la
edematizacion, a saber, la disminucién de la fuerza coloido osmoé-
tica del plasma.

En este sentido deben interpretarse las experiencias de Lyon
$731), Shafton e Yvy (732), y luego Farmer, Barry, Reed e

vy (738), quienes obtuvieron edema en perros nefrectomizados,
mediante inyecciones abundantes de suero Ringer por via subcu-
tanea. El liquido, reabsorbido localmente, se distribuia luego bajo
forma de edema en zonas alejadas y de derrame en las cavidades

Serosas.

Me. Clure (734) ; Swingle (735) ; Adolph (736), y asimis-
mo, Brugsch, Cahen, Horsters y Rothmann (737), contribuye-
ron, también, a mostrar que la retencion de agua y sal puede
desempefiar un decisivo papel en la determinacion”de edema,
cuando quedando suprimidala via renal y siendo nula o precaria
la eliminacién vicariante, se persiste en la hidratacion.
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~ Estos autores mostraron, en ranas y renacugos, que si se
ligan los uréteres, se clausurala cloaca 0'se extirpan |os rifiones,
conservando |uego los animales en el agua, la caracteristica ab-
sorcion de fldido através de la piel persiste, con lo cual el equi-
|Ide’I0 de balance queda roto, tomando la retencién la forma de
edema.

Es de lamentar que en todas estas experiencias no se haya
enfocado lo que atafie a la fuerza coloido osmética del plasma,
Pero como se dijo antes, sin duda ge registra su disminucion a
ttravés de una hidremia que rebaja la concentracién de las pro-
einas.

La eliminacion extrarrenal de flGidos mediante vomitos o
diarreas da cuenta de la rareza con que se observan edemas en
los casos de cese completo de la funcion renal. En ausencia de
una sensible retencion falta, también, la accién favorecedora que
debe_atribuirse a |a hidremia, .,

De todos modos, el papel de la retencion de aguay sales a
causa de insuficiencia renal no es nunca el de un factor primario
¥ directo. Implica, desde luego, una accion favorecedora, equiva-

ente a la de una sobrecarga por ingestion, pero su alcance no
vamés lejos.

. Si al cese completo de la funcién renal cabe un papel tan
limitado y contl_n?ente, se concibe que los grados de insuficiencia
que son compatibles con una eliminacioén apreciable de fltido por
via urinaria, deben, por fuerza, contar muy secundariamente, en
el fendmeno de la edematizacion.

En suma, la insuficiencia renal puede intervenir, en calidad
de factor coadyuvante cuando ya estén presentes |os factores cau-
sales directos de edematizacion.

~Influye, exclusivamente, en funcion de la retencién de mate-
riales edematigenos a que sea capaz de conducir, y por eso su
eficacia queda més o menos anulada por la intervencion de los
factores que operan en sentido contrario, a saber: !a restriccion
de fltidos y la importancia de su eliminacion vicariante.

PATOGENESIS DE LOS EDEMAS RENALES

Una meditacién sobre lo que sabemos del edema conduce a
formularnos, en ocasién de este punto, las siguientes preguntas:

1) siendo la disminucion, actual o potencial, de la fuerza
coloido osmética del plasmay el aumento, absoluto o relativo, de
la cgga hidrostética capilar”los dos factores directamente res-
ponsables de toda edematizacion, ;cémo Se operan, a partir de
las nefropatias, las modificaciones necesarias para que el edema
ocurra? y

2) ise trata siempre del mismo mecanismo patogénico o,
al contrario, de varios diferentes? .

Esta Ultima pregunta que equivale a plantear si hay uno o
varligg tipos de edema renal, tardé6 mucho en ser claramente for-
mulada.
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Dado que |as nefropatias edematigenas se reconocieron siem-
pre como entidades heterogéneas por su etiologia, su clinicay su
cuadro anatémico, la necesidad de referir a una base genérica
una manifestacion como el edema, comun a todos, influyé para
que el problema del nexo patogénico quedase largamente crista-
lizado alrededor de la funcion renal, . )

En rigor, lo mismo ocurri6 con la clinica de la uremiay en
gran modo, también, con la hipertension.

Esta rlglld_eg,de pensamiento se di6 como_algo fatal en la
Pgarol ogiadel rifién. La idea de vincular las manifestaciones pato-
6gicas alos disturbios de lafuncion, inteligente “apriori”, llegé
a ser inercia esterilizante y como empecinamiento, después de un
largo “a posteriori”.

Y a hemos explicado que el edema renal no guarda relaciones
patogénicas inmediatas con la insuficiencia funcional, pudiendo
desempefiar ésta, a lo sumo, un papel coadyuvante, no necesario
sino contingente, toda vez que actden, de modo previo, |os facto-
res directos de edematizacion.

Con esto queda descartada la suposicién de un tipo Unico de
edema renal, comdn a todas las nefropatias, a través de un meca-
nismo genérico a base de insuficiencia.

Pero podria, todavia, concebirse una patogénesis comin y
fL’mi(_:'gl del edema renal, apoyada en algo distinto al déficit de la
uncion.

Adelantaremos que el andlisis de |os hechos, lejos de conducir
a un mecanismo patogénico unitario, fuerza a admitir que no
debe hablarse del edema renal sino de los edemas renales.

Si averiguamos qué ocurre con los factores inmediatos de
edematizacion en las diversas nefropatias hidropigenas, nos en-
contramos con que presentan alteraciones capaces de explicar el
edema del modo mas satisfactorio.

. Esas alteraciones no son siempre las mismas y pueden darse
aisladamente o agrupadas de modo de sumar sus éfectos.

Conviene distinguir, primero, tres tipos patogenéticamente
puros o simples y luego considerar las formas mixtas que se pre-
sentan de hecho, en las que dos o més de ellos combinan sus in-
fluencias elementales.

Empocemos por compenetrarnos de lo que atafie a las hidro-
pisias de las nefrosis crénicas que nos serviran de arquetipo de
una de las categorias de edema patogenéticamente elemental.

. Derivan de un descenso absoluto de la fuerza coloido osmo-
tica del plasma condicionado, a su vez, por una proteinuria de
intensidad y duracion suficientes. .

La carga hidrostética capilar y €l carécter semipermeable de
las membranas endoteliales no experimentan, necesariamente,
modificacion alguna. S6lo de modo contingente, como veremos en
oportunidad, se registran variaciones al respecto.

La causacién nefrégena de este tipo de edema radica, jus-
tamente, en la proteinuria masiva
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La falta de alteracién endotelial explica su muy escaso con-
tenido en prétidos (albuminas, globulinas y fibrinégeno), de
donde su nitido caréacter de transudado. .

La ausencia de sobrecarga capilar por retroextasis venoso,
da cuenta de su distribucion, desde el principio generalizada y
de la falta de cianosis en los tegumentos infiltrados. o

En suma, la concatenacion causal es como sigue: proteinuria
masiva -~ rebaja notable de |a tasa de plasmo proteinas, con dis-
minucién consiguiente de la fuerza coloido osmética — edemas
por predominio relativo de la presion hidrostética capilar.

En parégrafos anteriores hemos explicado los detalles inti-
mos de este mecanismo, el modo como en él se opera el “statu
quo” del edemay asimismo las condiciones de su acrecentamiento
0 su reabsorcion.

Aqui retengamos que es, causalmente, sub-coloido osmético
desde el punto de vista inmediato y nefrbgeno, mediatamente, a
través de la proteinuria.

El segundo tipo de edema patogenéticamente elemental lo
encontramos en lafase agudadelaG. N. D. .

En este caso la alteracion primaria inmediata consiste en
una pérdida, de mayor o menor grado, del carécter semipermea-
ble a las proteinasa cargo de la membrana endotelial. Por eso
los edemas nefriticos son ricos en proteinas. .,

podra discutir si este disturbio resulta de una agresion
directa a la pared capilar por toxicos infecciosos, o bien si_ es
consecuencia de una reaccion alérgica con asiento en los capila-
res, no solamente renales, sino de toda |a economia. -

. Lo que es innegable es que el disturbio de permeabilidad
existe y que se presenta en ocasion de la nefritis difusa aguda.
También es seguro que no derivade insuficienciarenal.

Y a conocemos que la conservacion del caracter semipermea-
ble de lamembrana es condicion esencial para el desarrollo de la
fuerza coloido osmotica. La eficacia de una concentracion dada
de proteinas disminuye en funcion de la pérdida de aquel carac-
ter. Por consgwente, en |a nefritis difusa, esa pérdida equivale
a una rebaja de la tasa de proteinas.

Schade (738) habla de valor actual y valor potencial de la
fuerza coloido, osmética. Este Ultimo corresponde al efecto méxi-
mo que podria esperarse de una determinada concentracion de
coloides; el primero, a que efectivamente se obtiene en conso-
nancia con el grado de eficacia de la membrana.

Ahorabien, dentro de ese sentido, en la nefritis difusa aguda
el edema, lo mismo que en la nefrosis, deriva de un disturbio en
la esfera de la fuerza coloido osmética. Pero mientras que en la
nefrosis el trastorno corresaf)onde al valor potencial de la fuerza,
en la nefritis atafie a su valor actual, siguiendo la terminologia
de Schade. . »

Pasemos ahora al tercer tipo de edema patogenéticamente
elemental o puro que puede distinguirse en las nefropatias. En
rigor, en este tercer tipo las cosas no son tan claras como en los
dos anteriores.
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Si consideramos la fase maligna de la angioesclerosis como
de determinacién renal a causa de la nefroisquemia hipertonige-
na, entonces, la simple localizacion del dafio en esa viscera ad-
quiere relieve causal en lo que a esa fase se refiere.

La denominacién fase maligna nefrégena de la esclerosis
seria mas correcta que el término nefroesclerosis maligna con
que se acostumbra a llamar la atencién sobre la importancia pa-
togénica de las lesiones del sector renal.

Concebidas asi las cosas, podemos presentar los edemas que,
amenudo, aparecen en fase maligna de la esclerosis, como repre-
sentativos del tercer tipo simple o elemental que puede obser-
varse en las nefropatias.

En este caso, la hipertensiéon arterial, de valores muy altos
y rapidamente crecientes, se muestra como una sobrecarga meca-
nica agotadora para el corazén. La gran elevacion de la presion
diastdlica, constante en este tipo de hipertonia, implica un es-
fuerzo muy superior al que seria necesario para luchar con una
carga sistdlica idéntica pero con presién minima arménica.

Por otra parte, la propia nutricién miocardica queda com-
prometida en la nefroesclerosis maligna. La isquemia difusa tam-
bién asienta a su nivel y es tanto méas nefasta cuanto que la masa
y el requerimiento del miocardio son cada vez mayores.

En estas condiciones la insuficiencia cardiaca no se hace
esperar. Suele tomar las formas paroxisticas de la claudicacién
izquierda, pero conduce pronto a una insuficiencia global que si
bien, a veces, a primera vista, no pareceria muy severa, es ain
en ese caso, desesperantemente irreductible.

Los edemas aparecen con la claudicaciéon del miocardio y
son, también, por su comportamiento, genuinamente cardiacos.
El factor inmediato es, por consiguiente, la sobrepresion capilar
por retro extasis venoso de origen central.

Resumiendo el encadenamiento causal, encontramos en este
tipo de edema: 1°) las alteraciones elésticas de la esclerosis en
los vasos renales, en el punto critico en que la nefroisquemia al-
canza el grado necesario para hacerse severa y rapidamente hi-
pertonigena ; _2\7] sobrecarga mecanica agotadora Lje_l corazon a
causa de 1a hipertonia y de las desfavorables condiciones nutri-
cias del musculo cardiaco; 3¢) insuficiencia cardiaca con ede-
mas por retroextasis.

En rigor, el caso de la nefritis créonica de forma endarteri-
tica, en el que después de haber transcurrido lustros desde la fase
aguda cursando sélo con hipertensién, se entra en una fase car-
diaca con insuficiencia y edemas, constituye un ejemplo todavia
mas tipico que el anterior.

También en él el “primun movens” es nefrégeno.

Pero en este caso, la falta de sintomas, urinarios y funcio-
nales, claramente imputables al rifién, y la distante agresion ini-
cial a ese drgano, tan olvidada como una ofensa antigua, hacen
que a estos enfermos se les vea mas bien como cardiacos que
como renales.
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En cambio, en la nefroesclerosis maligna, la juventud del
enfermo, el aspecto clinico global, el compas evolutivo, los signos
urinarios y, sobre todo, los sintomas flagrantes de una insufi-
ciencia renal que tiende rapidamente a la uremia, imponen la
consideracion de una nefropatia de base. Es notorio que la seme-
janza con el cuadro de la G. N. D. crénica de tipo subagudo de
Volhard, (forma tumultuosa de [ghlein) es tan grande, que a
veces es imposible el diagnéstico diferencial.

Por todos estos motivos hemos elegido el edema de la nefro-
esclerosis maligna como arquetipo de los de indole puramente
hidrostatica entre los que pueden observarse en las nefropatias.

No quisiera llevar tan alla la esquematizacién como para si-
lenciar una reserva importante respecto del ejemplo que estamos
analizando.

Es notorio que en la fase maligna de la nefroesclerosis, la
contractura espastica de las arteriolas, aparte de condicionar,
a espaldas del obstaculo, la exacerbacion tensional, determina, méas
alla del mismo, una isquemia sostenida y severa.

Muchos autores sostienen con Volhard que este factor sin
duda provoca una alteracion de la permeabilidad capilar, no sélo
favorecedora del edema hidrostatico, sino muy probablemente,
capaz por si misma de promover hidropisias antes de que la re-
troéxtasis circulatoria llegue a tener lugar.

De ser siempre asi, los edemas de la fase maligna de la ne-
froesclerosis pertenecerian a la categoria integrada por los de-
bidos g alteracién de la permeabilidad capilar, o, a lo sumo, a las
formas mixtas desde el punto de vista patogénico.

Precisamente esto nos lleva a puntualizar que al lado de los
tres tipos resefiados antes, en los que, por lo menos durante un
tiempo, el edema resulta de un factor inmediato practicamente
Unico, encontramos situaciones, en las enfermedades hidropige-
nas del rifién, en las que varios de los factores directos actian
simultaneamente en la génesis del edema.

Asi, en la nefrosis crénica, los derrames peritoneales, pleu-
rales y, sobre todo, pericardicos, pueden dar lugar a una compo-
nente mecanica, de indole circulatoria, ciue agrava el edema y
hasta hace peligrar la vida. Al factor coloido osmético de basé
se afiade, en tales casos, la sobrepresion capilar por retroestasis.

Estos hechos también se presentan y son todavia mas gra-
ves,. en la G. N. D. C., de grandes edemas, llamada con partici-
pacién nefrésica. La hipertensién arterial y el estado del mio-
cardio, inherentes g esta enfermedad, explican la mayor grave-
dad que asumen, entonces, tales complicaciones circulatorias. Per-
sonalmente pude observar un sindrome de éxtasis tipo cava infe-
rior, en una enferma con esa forma de nefritis, en ocasion del
establecimiento de un hidropericardio.

Pero sin contar con estas intervenciones mecanicas a cargo
de los derrames en las serosas, la simple insuficiencia cardiaca
suele imponer sus edemas por retroestasis en las nefropatias.
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Asi, en la nefritis difusa aguda, aparte del galope y otras
manifestaciones de sobrecarga o de claudicaciéon izquierdas, sin
duda mas frecuentes, se  observan, también, turgencia  venosa
yugular y ensanchamiento congestivo del higado, En tales casos,
hay que contar con una participacién cardiaca en la génesis del
edema.

En las nefritis difusas cronizadas tipo subagudo y gubcréni-
co de Volhard, la intervencién cardiaca es todavia mucho mas
frecuente y conspicua, Aqui muchas veces no se sabe si el edema
es mas cardiaco que renal o mas renal que cardiaco.

En resumen, en el grupo de las nefritis, al disturbio de per-
meabilidad que constituye el factor inmediato, comin o de base,
para el desarrollo del edema, suele sobreafadirse un aumento de
la carga hidrostatica capilar, en relacion con insuficiencia car-
diaca.

La importancia relativa y Ia frecuencia de esta cooperacion
circulatoria al edema es, en general, mayor en las formas croni-
Zadas de tipo subagudo y subcrénico que en la misma fase aguda
o temprana de la enfermedad.

Vale la pena hacer notar que si la situacién circulatoria con-
duce a hipoxemia, este nuevo trastorno exagera el disturbio de
permeabilidad endotelial desencadenado inicialmente por la ne-
fri

En fin, para terminar, nos referiremos a otro tipo de aso-
ciacion de factores edematigenos. En las formas graves de nefro.
esclerosis y en las de nefritis crénica, en parte, espontaneamente,
a causa del mal estado general, pero también a raiz de regimenee
demasiado pobres en proteinas, se originan carencias e hipopro.
teinemia, que coadyuvan, a su vez, a la edematizacion.

De todo lo anterior se desprende en primer término, la con-
clusién adelantada désde el principio, a saber, que desde el punto
de vista patogenético no hay un edema de las nefropatias sino
edemas nefrégenos.

Ademas, que todos los factores directos de edematizacion
pueden ser llamados a intervenir, sea separadamente, sea de con-
suno.

Estas conclusiones no tienen la simplicidad, atractiva pero
aparente, comun a todas las teorias que explicaban el edema
renal segin un modo Unico. Pero aparte de que no se puede nada
contra los hechos, también en lo especulativo, si era legitimo in-
tentar  explicarse unitariamente las hidropisias renales, lo era,
a su vez, concebir el propio edema de modo unitario. Y hoy es
seguro que eso no puede ser asi.

En suma, podemos sintetizar en las siguientes proposiciones
lo relativo a la patogenia del edema nefrégeno.

SINOPSIS

. Los factores inmediatos de edematizacion nefrogena son los
mismos que en cualquier otro tipo de edema, a saber: la dismi-
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nucién de la fuerza coloido osmoética del plasma y el aumento
absoluto ¢ relativo de la carga hidrostatica capilar.

La mengua de la fuerza coloido osmdtica se opera unas veces
a causa de hipoproteinemia y otras en funcién de una alteracion
de la permeabilidad endotelial. EI aumento de la vresion capilar
se cumple casi siempre través de insuficiencia -cardiaca.

Puede decirse que para cada tipo de nefropatia uno de tules
disturbios elementales debe considerarse como mas especialmente
caracteristico.

En la nefrosis, ese rango corresponde @ la hipoproteinemia;
en las nefritis, a la alteracion de la permeabilidad endotelial, en
la esclerosis, a la presion  capilar aumentada.

No obstante eso, muy frecuentemente varios factores ginan su
influencia para lograr la edemutizacion y, a veces, no es el mas
caracteristico del caso, el que debe ser considerado como predo-
minante.

Por ejemplo, en muchos casos de nefritis subcrénica, siendo
el factor permeabilidad capilar el caracteristico, los edemas sue-
len hacerse enormes y causa de la debilidad del corazén, también
provocada, aunque en forma mediata y contingente, por la propia
nefropatia.

En cuanto a la ¢ausacién nefrégena del edema es, también,
variable como los factores inmediatos, sefalandose, como en €stos,
un nexo mas especialmente caracteristico en cada tipo de ne-
fropatia.

En la nefrosis (y en la participacion nefrésica) es la pro-
teinuria abundante ¢ masiva la que vincula el rifién a la hipopro-
teinemia.

En la esclerosis, €S la exacerbacion de la isquemia renal mas
alla de cierto grado critico, la que desencadena consecuencias tan
severas en el régimen tensional y en la eficiencie nutricia del
miocardio, que la descompensacion cardiaca no tarda en sobre-
venir % con ella,. el aumento de la presion hidrostatica en los ca-
pilares.

Es muy verosimil y para muchos, seguro (Volhard) que el
estado espdstico de la musculatura grteriolor, que es consecuen-
cia directa de la nefroisquemia acentuada, p-repare, mediante una
alteracién asfictica de” la permeabilidad del endotelio el adveni-
miento del edema por sobrecarga capilar. Hasta es muy probable
que alcance a desencadenarlo por semejante mecanismo, antes de
que la descompensacion cardiace comience a intervenir.

En el caso de la nefritis, €l nexo se establece con la alterz-
cign de la permeabilidad capilar,

Aqui no estamos tan seguros sobre si la correlacion resulta
de un disturbio simultaneo, inflamatorio ¢ alérgico, de todos los
capilares de la economia, (los renales inclusive) ¢ bien Si se opera
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a partir de nefroisquemia primaria, espasmo arteriolar genera-
lizado consecutivo y alteracion asfictice de los endotelios, segin
se acaba de puntualizar en el parrafo anterior.

Cuando son varios los factores elementales que coadyuvan
al edema, es generalmente la insuficiencia cardiaca la que entra
a colaborar con un factor anterior. Obsérvese que no nos referi-
mos a una descompensacion ligada fortuitamente a la nefropatia,
como seria el casa, por ejemplo, de la de cualquier lesién orificial
coexistente con ella. Se trata, de una insuficiencia cardiaca ver-
daderamente nefrogena, a través de hipertension renal y déficit
nutricio y funcional del miocardio, correlacionado a ella. Sola-
mente a un edema cardiaco de este origen es licito considerarlo,
si bien mediatamente, como de estirpe nefrégena.

Como no deben tretarse los edemas renales sino los renales
con edema conviene recordar que una hipoproteinemia a causa
de mal estado general, dieta ¢ carencias, puede sobreafiadir sus
efectos al de los factores mas genuinamente nefrégenos de ede-
matizacion.



