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Bl modo como obra el estancamiento de la sangre en
ol edema mecdnico nos es también desconocido. Sélo sabe—
mos de positivo, que: siempre que no circula la sangre en
las venas y capilares (aunque no aumente mucho la presion
interna, como sucede en el inforto hemorragico) trasuda el
suero en mayor cantidad y filtran, 6 mejor dicho, pasan al
través de la pared, mayor nimero de glébulos rojos. Quiza
<ea debido 4 un trastorno de nutricién del endotelio y de
los restantes elementos de la pared, trastorno que se espli-
ca por la falta do renovacién de la sangre, que es el medio
interno-(sintesis de todos los externos que necesita el or-
ganismo)-del que se nutren todos los tejidos y muy direc—
tamente el vascular en la parte que con el mismo contacta.
Los edemas mecénicos son innumerables. Todo obsticulo
en la corriente venosa 6 de retorno puede producirlos. Li-
gaduras de las venas, trombosis, obstrucciones, compresio-
nes de todas clases, de dentro y de afuera, son aptos 4 dar
lugar al edema estitico. Lo mismo decimos de estas lesio-
tes cuando residen en la circulacion menor. Hasta la mis-
ma desaparicién de los vasos que le son propios (enfisema,
pulmonia intersticial) ocasiona el edema en las regiones de
pertenencia del circulo mayor. Por ultimo, las alecciones
cardiacas (endocardio, miocardio y pericardio), originan el
edema 6 en la grande, 6 en la pequeiia circulacion, 6 en
ambas 4 la vez. (1)

EDEMAS HIDROHEMICOS 0 CAQUECTICOS

CARACTERES.—Se encuentran casi siempre en las par-
tes declives. No son muy pronunciados: nuneca tanto como
las dos anteriores variedades. Cuando presentan alguna n=-

(1) Algunos edemnas que se encuentran en los ultimos periodos de las afecciones
renales sobre todo en la atrofia) son estaticos Son debidos a la anegeneracion gra-
gosw, 6 al agotamiento del corazdn, atacado de hipertrofia en dichas afecciones.
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tensidad, coinciden generalmente con un derrame hidrépico
en la cavidad abdominal. No presentan en ningin caso
dureza marcada. La piel se presenta muy palida y anémica
y siempre fria.

TrasUDADO.—Poco abundante y compuesto de agua y
sales en su mayor parte. Ofrecen 4 la consideracién clinica
muy poca albtimina, lo que les hace dificilmente coagula—
bles, y un ntimero escasisimo, casi nulo, de glébulos san-
guineos, tanto rojos como blancos.

Ginests.—Hemos visto en la primera parte que no
podiamos admitir como mecanismo patolégico la fluidez de
la sangre; que lo mismo pasa cuando es normal, que
cuando diluida, al través de las paredes vasculares, si éstas
estdn sanas.

No pudiendo hallar la causa productora de la mayor
trasudacién en la calidad del liquido sanguineo, debemos
buscarla en los cambios de la presién intravascular 6 en un
trastorno de estructura de las paredes de los vasos,

La presién intravascular en la hidrohemia simple no
varia. En las caquexias aunque se estanque algo la sangre
en las venillas y capilares por la debilidad de las contrac-
ciones cardiacas, este estancamiento no produce un aumento
de presién en los indicados vasos, 4 causa de que se en—
cuentra disminuida la misma masa sanguinea.

La causa genética debe buscarse, pues, en el modo de
ser, en la estructura, de las paredes vasculares,

Tanto en la hidrohemia como en las caquexias, la san-
gre—liquido nutritivo—se encuentra escasa, pobre en al-
biiminatos. Quiza hasta los albuminatos mismos, sobre todo
en las caquexias, han sufrido un trastorno en su Composi-
cién molecular, que los hace menos aptos para la nutricién
de los tejidos. Que existe esta hipotrofia general es positivo.
Todas las funciones del organismo acusan una disminucién
de nivel en la tonicidad de los diversos tejidos. Tan de-
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caidas se hallan la digestién y la circulacién, como la mus-
culacién y la calorificacion. Ademas, los variados trastor—
nos patolégicos que acompanan estas discrasias, indican un
mal estado de nutricion (preter-natural, como decian los
antiguos) de los elementos de los tejidos. Si esto es asi, si
estos elementos se hallan atacados en su funcién primordial,
no hay que extrafiar que se presenten en el ‘mismo estado
los de los tejidos vasculares, especialmente del endotelio,
que se nutre de una manera directa de la sangre.

Pero, aun admitida como cierta esta suposicién, nos
queda por dilucidar eémo un mal estado nutritivo pueda
ocasionar aumento de trasudado en las paredes de los vasos?
En primer lugar, el cambio en la nutricién que sufren los
elementos de las paredes vasculares, no puede ser un cam-.
bio activo (inflamatorio 6 neoplasico), sino que ha de ser
regresivo 6 pasivo. Esto nos lo indica la misma naturaleza
de la causa que da lugar & este trastorno. Sabemos por la
Patologia, que siempre que los érganos, los tejidos, los ele-
mentos en general, se nutren de un modo deficiente (por
falta de liquido nutritivo ¢ mala calidad del mismo) sobre-
viene un cambio en su nutricién, en sentido pasivo, que se
traduce 6 por una gangrena, 6 por una regresion, 6 por
una atrofia, Las gangrenas de los vasos (aunque pueden
existir) son raras en estas diserasias, y ellas darian lugar 4
la gangrena de los tejidos, y no & un aumento en la trasu-
dacién. Nosotros creemos que ésta es debida ¢ 4 la atrofia,
6 4 la regresion de los elementos vasculares. Cémo obran
esta atrofia, esta regresion? Probablemente modificando la
tinica interna que en estado normal sirve de impermeable,
de barniz, para impedir una facil y rapida salida de los ele-
mentos del plasma de la sangre (1). Por lo qué resulta que

(n Habla en favor de esta opinion 1o que gucede con la atrofia de los elemen-
tos epiteliaies del rifion. Cuando éstos desaparecen 0 disminuyen, aumenta la filtra-
cion 6 secrecion renal.
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modificada en su estructura la pared vascular por el estado
hipoalbuminoso de la sangre, aumenta en su permeabili-
dad. La Patologia nos muestra hechos anilogos, pues sabe-
mos que disminuidos los glébulos rojos en el liquido san-
guineo, disminuye la fuerza de cohesion de las paredes de
los vasos. Entre los edemas hidrohémicos se comprenden
los de este nombre, y ademas, como se ha visto, los caquée-
ticos. En efecto, la hidrohemia no es mas que una dismi-
nucion del tanto por ciento de albumina en la sangre; y
como las caquexias obran, al fin, disminuyendo esta misma
cantidad de albimina, de aqui que deben considerarse como
verdaderas hidrohemias.

Todo lo que produzea, pues, un estado hidrohémico de
la sangre, sea de un modo agudo, sea de un modo erénico,
podra dar lugar 4 la presentacién de los edemas menciona—
dos. Algunos renales pertenecen # esta clase.

EDEMAS PARETICOS O FRIOS

Estos edemas han sido los menos estudiados. Se han
limitado los patologos 4 indicar que en las afecciones cré—
nicas del cerebro y de la médula espinal, pueden presentar-
se edemas en los puntos paralizados, debidos 4 un trastorno
de la inervacién vaso-motriz; mas no han indicado el meca-
nismo por el qué se constituyen, 6 lo han atribuido todo lo
mas 4 la fluxion. Los cirujanos también han hecho ver que
en las extremidades, principalmente 4 consecuencia de la
ligadura de los grandes troncos arteriales, sobreviene 4 ve-
ces un edema marcado, pero tampoco han estudiado de un
modo minucioso la manera como se efectiua. Por lo que,
este estudio esta todo por hacer. Lo mismo decimos del
edema llamado ex-vacuo.
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Si estudiamos con detenimiento todos estos edemas,
veremos que concurre en su formacién una condicién muy
importante, que es la paralisis, la lentitud de la corriente
sanguinea,

En las partes paralizadas &4 consecuencia de afecciones
crénicas de la médula y del cerebro, se observara que la
circulacion se hace con marcada lentitud, & consecuencia
de paralisis muy extensas de los vaso-mofores. Esta lenti-
tud obedece & la disminucion de la vis ¢ tergo de las arte—
rias & los capilares y venas. A consecuencia de ello, la
sangre se estanca en los capilares y venillas, tomando 4
veces la piel un color ciandtico y disminuyendo la tempe-
ratura de la parte. No hay obstruccion mecanica ningu-
na; no hay mas que un estancamiento de la sangre por
falta de empuje. Se asemeja este fendmeno, aunque en
menor escala, @ lo que sucede en las visceras abdominales,
después de la seccion de los esplacnicos.

Ahora bien, como en estas circunstancias comunmen—
te se presenta el edema, no queda mas remedio que atri-
buirlo 4 la detencion, 4 la paresis de la corriente san-
guinea,

Lo mismo decimos de los edemas debidos 4 isquemias
arteriales incompletas. Pasando poca sangre por las colate-
rales que han quedado libres (después de la obstrucecion de
la arteria principal) reciben poca los capilares y venas de
la parte, y se efectia por falta también de empuje, de vis
i@ terqo, una detencién, una lentitud de la corriente san—
guinea en las mismas, lentitud que en algunos casos po-
dra dar lugar & una mayor trasudacion de liquido. Cuando
la obstruccién reside en una arteria terminal que no da
ninguna colateral en su trayecto (ganglios de la base del
cérebro, bazo, rifiones, ete.), el estancamiento es completo
y la sangre refluye, 4 no impedirlo las valvulas de las ve-
nas, de éstas @ las arterias, y entonces ya no pasa tan solo
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laserosidad al través de las paredes de los vasos, sino tambien
los mismos glébulos sanguineos y casi toda la sangre.
Constitiyese el llamado infarto hemorrdgico. Facil es
ver, que la condicién principal de los edemas debidos 4 is—
quemias no totales, ni muy graduadas, es la lentitud de la
corriente sanguinea.

A igual fenémeno debemos atribuir el edema Ilamado
ex-vacuo. A consecuencia de la falta de presion externa, de
resitencia en un punto determinado, la sangre se detiene en
él, produciéndose un verdadero estancamiento, Quiza con-
tribuya también 4 la formacién de este edema, un aumen-
to en la presién intravascular.

St ahora pasamos 4 examinar, si la lentitud de la co-
rriente sanguinea basta por si sola para producir un au-
mento en la trasudacion, 6 si obra principalmente trastor-
nando la nutricion de la pared vascular, nos encontrare-
mos perplejos.

Es verdad, como ya indicé Cl. Bernard, que la veloci-
dad de la corriente sanguinea esta en razon directa de la
actividad de la endésmosis y en razon inversa de la osmé—
sis; pero también es cierto que, no renovindose la sangre
en los capilares y venas de pequeiio calibre, han de sufrir
un grave trastorno nutritivo los elementos que componen
la pared.

En efecto, si se liga fuertemente la base de la lengua
de una rana, y se deja durante 36 6 48 horas en este esta—
do, impidiendo toda renovacién sanguinea, al quitar la liga-
dura se observard que se forma un edema muy marcado
en toda la lengua, edema que pasa al estado de infiltracién
sanguinea (por la gran extravasacién de glébulos rojos)
cuando dura mas tiempo la ligadura. Este hecho es decisi-
vo, demuestra la grandisima importancia que para la nu-
tricion del endotelio y de toda la pared tiene su contacto
continuamente renovado con la sangre; y ademds demuestra
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la influencia que en todos los fenémenos de trasudacion
ejerce el estado en que se encuentra la pared.

De esto resulta que: para explicarnos la génesis de los
edemas paréticos, debemos tener en cuenta el estancamiento
de la sangre y el trastorno nutritivo que ocasiona en la pa-
red del vaso, Hemos indicado con el nombre de paréticos
estos edemas para indicar el hecho principal que en ellos
concurre, cual es la lentitud de la corriente sanguinea. Po-
drian llamarse asimismo estaticos; y este nombre aun seria
mas propio que el anterior. Mas como de tiempo inmemo-
rial vienen llamandose estaticos los edemas por obstruecion

~venosa 6 mecanicos, de aqui que nos hayamos abstenido de

este nombre. Los hemos llamado también frios, porque si
bien la frialdad es circunstancia que puede encontrarse en
otras formas edematosas, no reviste en ellos el grado y la
constancia que en estos qie estudiamos,

Ademas de frialdad, se encuentra en estos edemas poca
6 ninguna dureza. En general son poco pronunciados, y no
alcanzan gran extension. En algunas ocasiones pueden ir
seguidos de procesos de mas importaneia, como son: ulcera-
ciones, gangrenas, atrofias, ete., ete.

El trasudado es poco abundante, contiene poca albti-
mina, lo que le hace dificilmente coagulable, y casi siem-
pre contiene algunos glébulos rojos. Esta forma de edema
es la menos comin de todas, por cuyo motivo ha sido
tambien la menos estudiada.

Con esto damos fin & las diferentes formas de infiltra—
cion edematosa. Mas, antes de acabar con este panto, debe-
mos indicar, que asi como pueden presentarse aislados y en
toda su pureza, pueden tambien combinarse entre si y dar
lugar 4 formas hibridas ¢ mixtas. Estas formas son dificiles
de conocer para el clinico, que debe poner un gran cuidado
en su examen, investigando rigurosamente todas las con—
diciones que hayan contribuido 4 la formacion del proceso.
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Dificil es establecer una regla general de formacién
de estas formas mixtas. Pondremos solamente algunos
ejemplos, para que se vea como se constituyen dichos esta—
dos. Asi se verd e¢émo pueden obrar sobre una misma parte,
simultanea 6 sucesivamente, momentos diferentes, capaces
por si sclos de producir el edema.

yeMpLo NOMERO 1. —Un sujeto hidrohémico se expone
a la accion de una causa ligeramente ofensiva. En otro in-
dividuo nada sobrevendria de anormal; pero en los atacados
de dishemia serosa basta la mss ligera causa irritante para
que sobrevenga una inflamacién. Estas inflamaciones, en los
hidrohémicos, son siempre de exudado seroso, y los princi-
pales, sino los winicos sintomas, son la tumefaceion v la pas-
tosidad. Constituyen un verdadero edema inflamatorio. Tep-
dremos, pues, en este individuo un edema mixto, una forma
hibrida, en la que toman parte por igual la hidrohemia y
el proceso inflamatorio.

KsempLo NUMERO 2.—Un caquéctico sufre una trome—
bosis de una vena de poco calibre, de poca importancia fisio-
légica. En otro sujeto no daria lugar 4 consecuencias gra—
ves, ya que la sangre se buscaria salida por otras vias
venosas colaterales; pero en el caquéctico, dada la mala nu-
tricion de los vasos, basta la mds ligera detencion de la
sahgre, el mas pequeiio aumento de presion, para que se
establezea el derrame 6 infiltracién serosa. Tste edema serd
mecarnico y 4 la vez caquéetico ¢ hidrohémico.

EiemprLo NOMERO 3.—En los cardiacos anoxémicos y
asistélicos, son comunes los edemas en las extremidades in-
feriores. Si en uno de ellos obra, en una de sus partes de-
clives, una causa irritante no muy intensa, podri consti-
tuirse un edema, que a la vez participara del éxtasis y del
proceso irritativo 6 flogistico.

EsempLo NOMERO 4.—Si un enfermo de mielitis crénica
ya antigua, permanece durante un largo tiempo en una
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misma posicion (de modo que la gravedad aumente la pre-
sién sanguinea en los capilares de la parte declive) y ofrece
al cabo de este periodo de tiempo una infiltracién serosa
del tejido conjuntivo, tendremos una forma perfectamente
mixta de edema, forma que serd 4 la vez estitica y paré-
tica.

Podriamos multiplicar los ejemplos, pero creemos que
estos bastan para demostrar la existencia de estas formas
mixtas y el modo como se constituyen. En vez de una sola
causa generadora entran dos 6 mas en accién. Kl deber del
clinico es explorar en estos casos, con tado cuidado y dete-
nimiento, el proceso que & su vista tiene, 4 fin de conocer
los variados mecanismos por los cuales ha llegado 4 esta-
blecerse. Para esto, no tiene mas medic que examinar los
sintomas con los que se ofrece el proceso y los origenes del
mismo. La relacién entre unos y otros, esto es: la patogenia,
tiene que hacerla con los variados conocimientos que le
ofrece la Patologia general.

CONCLUSION

Llegamos ya al fin de este trabajo. Hemos examinado
las cuatro formas en que pueden resumirse todos los edemas
(ue nos ofrece la clinica; hemos hecho un analisis detalla-
do de<todos los casos concretos y tiempo es ya de elevarnos
a la generalizacion.

Del edema inflamatorio resulta que su génesis es una
lesion de la pared vascular, de caricter activo, en la que,
junto con la modificacion que sufren las células del tejido,
hallamos el cambio que experimenta la sustancia intercelu-
lar, en el sentido de su fusién 6 liquefaccion. De ello resul-
ta un aumento de la permeabilidad de la pared.
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El exdmen del edema estatico nos ha manifestado que
en su patogenia debe tenerse en cuenta el aumento de pre-
sion en las venillas y en los capilares, la lentitud de la co-
rriente sangttinea, y probablemente también una modifica-
ciéon en el modo de ser de la pared del vaso; no en el sentido
activo, como en el caso anterior, sino en el sentido regresivo.,

En el edema parético solo entran en accion las dos ulti-
mas causas: el estancamiento de la sangre y el trastorno
molecular de la pared, consecutivo 4 aquel. La presién san-
guinea no toma parte en el proceso.

Por ultimo, del analisis del edema hidrohémico 6 ca—
quéctico hemos deducido que la causa generadora debe bus-
carse en el cambio de estructura que sufre la pared vascu—
lar, y sobre todo: el endotelio, mal alimentados por una san-
gre marcadamente pobre en materias albuminoideas. Fste
cambio de estructura es debido probablemente 4 una atrofia
6 regresion de los elementos de la pared del vaso. El resul-
tado es un aumento en su permeabilidad.

Si agrupamos los mecanismos por los que se efectian
las cuatro formas mencionadas, vemos que casi siempre
encontramos idénticos factores: modificacion de la pared
vascular, aumento de presién en las venas y capilares v es-
tancamiento de sangre en los mismos. Cada uno de estos
factores se basta para producir un mayor aumento en la
trasudacién, y mucho més si se unen 6 coinciden algunos
de ellos. De esto resultan dos cosas: 1.*, que en presencia
de un edema 6 derrame serosc, todo patélogo debe pregun—
tarse enseguida: qué cambio de estructura de la pared, qué
aumento de presion, qué disminucion en la velocidad de la
corriente sanguinea lo habra producide?; y 2., que en el
estado actual de la Ciencia, con lo que nos ensefian la Cli—
nica y la Patologia experimental, puede afirmarse que todo
aumento en la trasudacion serosa, reconoce alguna de las
antedichas causas.
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Como se observard, en todo lo expuesto no hemos afir-
mado que los cambios de presion, de velocidad de la sangre
y de estructura del vaso dén lugar forzosamente 4 un ede-
ma. Hemos dicho tan sélo: 4 un aumento de trasudacion.
Si éste no es muy grande, bastan los linfaticos para recojer
el liquido trasudado en mayor cantidad y llevarlo de nue-
vo al torrente cireulatorio. Si es muchisimo el liquido tra-
sudado, no pueden los linfiticos con €1, no tienen bastante
cabida, v entonces se acumula en las mallas del tejido don-
de tiene lugar el proceso, forméndose 6 constituyéndose el

edema 6 derrame seroso ¢ hidropesia, segtin la anchura de

la cavidad.

kn toda hidropesia, pues, hay que tener en cuenta no
solo el proceso por el que trasuda el suero de la sangre en
una mayor cantidad, sino también la cantidad misma de
liquido trasudado. Cuanta menor sea, mas facil serd su ab-
sorcion y mdas prontamente desaparecera la hidropesia, &
favor de la accién fisiolégica que desempeiian los linfaticos.

He aqui el resimen de las ideas que sobre el edema
v la hidropesia en general, tiene la ciencia moderna. Si
comparamos esta doctrina con la doctrina comunmente ad-
mitida (que cuenta con la gran mayoria de los médicos)
veremos las grandes diferencias que separan una de otra,
y lo que ha adelantado la Patologia en pocos aios.

En la nueva doctrina quedan inadmitidos los edemas
por hiperemia activa. El anmento de presién en las arterias
no puede producirlos.

Tampoco se admiten los edemas colaterales; y la razon
es 6bvia. Siendo la hiperemia colateral una hiperemia ac—
tiva, y no pudiendo ésta producirlos, tampoco los podra
ocasionar aquella.

En el edema mecanico se consideran tres elementos y
n6 uno (el aumento de presion en las venas y capilares),
como antiguamente.
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No se acepta que la sangre diluida, mas fluida, atra—
viese con mayor facilidad por las paredes de los vasos, si
éstos estin sanos. Kstablece que el edema hidrohémico se
fragua por un trastorno de nutricion del endotelio, que au-
menta su permeabilidad.

Niega que los obsticulos en las vias linfaticas pueden
ser causa de edema, si se verifican normalmente la endos—
mosis y la exésmosis en las paredes de los vasos sangui-
neos. Si la corriente exosmética se presenta exagerada, en-
tonces los obstaculos de la corriente linfatica podran ocasic-
nar el edema ¢ la hidropesia, ya que se disminuyen las vias
de salida 6 desagiie del liquido trasudado. Tanto més cuan-
to en esta circunstancia los capilares sanguineos no pueden
ejercer su aceién vicariante.

Crea la nueva doctrina los edemas inflamatorio y para-
litico.

El primero reune 6 recoje todos los edemas que se lla-
maban antes colaterales, en virtud de la confusion estable—
cida entre la hiperemia fluxionaria y la hiperemia inflama-
toria. Ademas, suma 6 contiene todos los edemas debidos 4
inflamaciones de poca intensidad y serosas, constituyendo
una transicién, un puente entre los trasudados y los exu—
dados.

Por ultimo, estableciendo los mecanismos por los que
se efectiian estas dos formas de edemas, explica multitud
de infiltraciones hidrépicas, tales como el edema 4 frigore,
el irritativo, el ex-vacuo, el isquémico, el debido 4 tras-
tornos mnerviosos agudos ¢ erénicos, y tantos otros, que
con la doctrina antigua quedaban relegados al olvido, 6
todo lo mas se denunciaban para indicar la oscuridad de su
origen.

Con esto doy fin 4 mi discurso, no restandome méas
que dar las gracias 4 este ilustrado auditorio, que tantas y
tan preclaras inteligencias cuenta en su seno. Doile las
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gracias, en primer lugar, por la excesiva benevolencia (ue
ha mostrado con mi pobre v humilde persona al llamarme
para formar parte de tan sabia é ilustre Corporacion; y se
las doy, en segundo término, por las muestras que ha dado

de su bondad, al escuchar, eual no merecen, estas mal es-
critas lineas.

He picuo.






