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FITOPATOLOGIA DEL EDEMA GHAiriDICO

La palabra edema significa hinchanónf turne— 
facción y agrandamienfco (Lasabe)# (1)# Se entienda 
por edema a la infiltración de loa tegumentos, dê  
bido a la acumulación de líquido9 serosidad, tra
sudado | on loa espacios intorceluíarea o interfi— 
bridares de la dermis, del tejido celular subcutá 
neo y de todos los órganos* En el edema gravídico 
a veces ae encuentra involucrado el feto# Es en 
realidad una hidropesía localizada o generaliza— 
dg| producida por el deaequiliox'io resultcuvse de 
trastornos y p ex* tur bao iones en el metabolismo del 
agua# Estos trastornos son múltiples y diversos#

El primero en describir la retención anormal 
de agua en las mujeres embarazadas fuá Eangemeia— 
ter (2) (llidropa gruvidurum), observó que
generalmente iba acchañado de albuminuria y con
vulsiones! en algunos casos#

y i rile (3)t en 1921, estudió el edema gravídJL 
co y declaró que eru posible que el edema djctuvi¿ 
ra presente sin ningún aumento en la presión san
guínea y lesión alguna en loe riñones# Im  forma
ción del edema, según ól, era favorecida per la



absorción de sal y la ingestión de cocidas á d -  
das, El no cree quo los tejidos subcutáneos man
tienen una isotonioidad estricta como lo baos la 
hace la sangre y piensa que el exceso de cloruro 
de sodio puede aer acumulado sin 1er,formación del 

edema*
JE1 edema existo antes de que se haga visi

ble y los tejidos se infiltran sin que pueda aprê  

ciarse por la vista ni por la palpación di líqui
do acumulado; a 03te período se le llama pre-ede- 
ma o edema oculto (Widal) (4). Se calcula que la 
cantidad de líquido que puede almacenarse en lo® 
espacios intersticiales sin hacerse obstensiblo 
es de 5 á 8 litros* Para reconocer esta retención 
líquida se recurrirá al método de la balanza o do 
las pesadas y que consiste en penar a la enferma 
diariamente y a la misma hora, después de haber 
evacuado el intestino y la vejiga* Si en las po
sadas diarias se observa un aumento progresivo déL

%

peso corporal, se pensar en una retención

acuosa,
Cuando el edera se ha hecho visible, se rec¿ 

noce a la inspección porque desaparecen las depro 
•iones y oalitnciao quo originan las partea éaoao



y la pial se torna brillante y lisa*
En la formación del adama hay que considerar 

una seria da fenómenos que sa ancuentran encadena^ 
dos unos a otros, en los cuales, una anormalidad 
inioiali causa una serie de cambios consecuentes* 
Los variados factores de este proceso son bien 
reconocidosy pero9 la anormalidad primaria y las 
subsecuentes, tienen siín, puntos en discusión*

En condiciones normales9 de equilibrio, cir
cula en los espacios intercelulares o interfibri- 
lares, un líquido que es el producto del "flujo 
y reflujo" que se establece en loe capilares* Me
diante un fenómeno de trasudación, el liquido oon 
tenido en los capilares pasa al aspado conjunti
vo, que inmediatamente por medio de otro mecanis
mo f reabsorción, vuelve a los capilares* Ahora 
bien, si por causa de cualquier trastorno aumen
ta el pasaje del líquido circulante al espacio in 
terstlci&l o disminuyo la reincorporación de eso 
líquido al capilar o actúan los dos fenómenos a la 
ves* so produce el enoharoamiento del espado in
tercelular dando lugar al edema.

Debemos recordar que el metabolismo del agua 
dapanda, «n gran parto» 4. laa aa&tidadas da ola.



ruro d* a odio <jut contieno la sangre | de las od
íalas de los tejidos, de los nervios vasomotores 
j for intermedio de est03 del sistema capilar# 

la cantidad de cloruro de sodio en el or— 
ganismo es constante, se regala automáticamente 
y es da mucha Importancia* Durante el ambarase la 
cloreicia suele permanecer sin modifleaoiones9 pero 
a veoes suele haber retención de cloruros para 
vorecer la acumulación de agua en los tejidos y 
servir así a las necesidades fetales*

D.B. Nolting (5) hace un estudio de la cío— 
reala en las embarazadas mas o menos alrededor dd. 
octavo mes y obtiene las siguientes cantidades) 
cloro en sangre total 2,82 grs* o/oo; en plasma 
3*43 grs. o/oo y en los glóbulos 1,55 grs. o/oo.
Botas cantidades nos es kan demostrando que la ele

\

reala permanece ca3i normal.
Bupp (6) encontró que la excreción de cloru

ro de sodio se retarda en las mejores embarazadas 
y que el exceso de el oí'uro se alm&nena en los te
jidos, los ouales pareoen tener una afinidad ra
ra para ello. £1 dioo que puede haber una reten
ción seea de clorure de sodio y por cata razón 
aconseja una restricción de cloruro mas que de



líquidos.
Este al sito autor orco que debe habar alguna 

alte&aelón on la permeabilidad oapllar y estable
ce que es en realidad el i<5n sodio el agente ac
tivo en la formación del edema. Lunding y Soiiarf 
(7) establecen que el metabolismo de sal y agua • 
están relacionados inseparablemente, en ambas 
oondioiones, la normal y la patológiea. Ellos no
tan que la administración ae grandes cantidades 
de cloruro de sodio, causa una retención do clora 
ro de sodio relativamente pequeña en ovejas norma 
les, pero en ovejas embarazadas la retención es 
mayor.

Taylor, Warner y Welch (8) estudiando el ba
lance del sodio en relación sen la exox*eoión ds 
gonadotrofina en la orina, llegan a la conclusión 
de que el sodio ee retiene durante una concentra
ción alta de estrógenoa en el embaraso y puerperio 
y se pierdo en los periodos en que las concentra- 
cienes hormonales disminuyen.

Harding y Tan Wyok (9) han demostrada que la 
ingestión diaria de 15 gramos de cloruro da sodio 
por una mujer no embarazada o embarazada resulta 
son un balanoe do sal y agua grandemente positiva.



K1 peso ausenta y las proteínas del suero dismi-
su concentración y un libero edema se pre*

ducen#

Adema a del cloruro de sodio9 loa centros hipe 
talámoos y la hipófisis (parte Intermedia y pos*» 
terior) juegan un rol importante en el metabolis- 
so del agua#

Los capilares sanguíneos son los encargados 
de distribuir el agua en el organismo estando ín
timamente relacionados con los espacios intersti
ciales siendo regidos por los nervios vasomotores# 
Algunos investigadores han observado espasmos te^ 
porarios en la parte arterial del capilar que pa# 
aaría a ser un elemento de valor en la formación 
del edema gravídico.

El edema es debido¿ como ya se ha dichof a 
una alteración en el intercambio hidrosalino en
tre el plasma intersticial y el plasma sanguinaof 
acumulándose el líquido en los aspados intersti
ciales 9 el cual forma un vasto espacio al que 
▼olhard (10) llama pre-riñon y en donde se entre
mezclan los capilares sanguíneo* y linfátioos# En 
los espacios intersticiales circula el plasma ixw 
tarstioial que transporta Zas substancias anabólZ



oas y oatabólic&s del metabolismo celular» Para 
que este transporte puede llevarse a oabo se est£ 
bleoen distintas corrientes en uno u otro sentid% 
es decir entre las células y el plasma intersti
cial y entre el plasma intersticial y la sangre j 
la linfa»

£1 agua celular y la de la sangre experimen
tan muy pocas variaciones; el organismo tiende a 
mantener constantemente la uniformidad de volumei| 
en cambio el agua de los espacios intersticiales

i

puede variar entre limites muy amplios, y el ede
ma es, justamente, un ejemplo típico de esta peal 
bilidad»

Visto esto así, resulta sumamente fácil, pa
ro en realidad /íel mecanismo es de la mayor com
plejidad siendo necesario hacer una serie de con
sideraciones, razonamientos y comentarios, en ds£ 
de incluiremos el funcionalismo de loa árganos q 
qus contribuyen a la formación del edema»

Los variados factores que pueden relacio
narse oon la f o m c i ó n  del edema son los siguien
te s{ según Dieckmann (11)»
1°) Una disminución de la presión ono5tloa O eo- 
loido-oamótloa de las proteínas del suero.



2fJ ífl aumento da la ptrnsabllldad da laa paradas
oapllorog.

¿*) Un aumento da la presión oapilar*
4°) Una disminución da la prasión da loa tejidos*
5o) Una crecida oonoentración de proteínas en al 

liquido tiguiar*
6°) Una temperatura ambiente aumentada*
7o0 Una dañina eliminación de agua a da clorura 

de sodio, o una ingestión excesiva da una o 
ambos*

8o) Un anormal metabolismo hormonal*
Por supuesto que uno da los Órganos que mas 

contribuyen a la constitución del averna as el ri
ñón; pero enfocando el problema en forma mas as*» 
pila, se verá que la función desviada da asta ór-a

gano es el. producto de un prooeso nmoho i u b vasto 
y complicado que el qva en realidad se cree*

En un porcentaje del 70?» de laa embarazadasv 
en sus últimas etapas de observa la reteneldn ede 
matosa de sus tejidos, sin que por elle debamos de 
oir existan trastornos eardio-renales* Solamente 
ee observa un ligero aumente de la presida veno» 
sa. Pareciera que, en la gestante, exista una 
verdadera ser titular que ooexistiría sin altera»



olonas orgánicas y sin que pusdan inculparos a 
trastornos oardíacos o renales*

Al explioar la fialopatologla del edema per 
las alteraciones que en el equilibrio entre la tra 
sudaoión y la reabsorción del líquido intersticial 
puede originarse en la red oapilar arteriovsnoea, 
so esbozan una serie de factores que agregados a 
loa flsioos y mecánicos, osmóticos e hidráulicos, 
nos van a arrojar luz sobre el obscuro problema 
del edema gravídloo.

Haoiendo el examen oapilaroscópico dlreoto 
de una zona edematosa, se observa que la rama va
nesa del capilar se encuentra extasiada cosa que 
no ocurra en la rama arterial} además se observa 
una lentitud exagerada de la oorriente sanguínea 
con angioespasmo.

También es frecuente observar en las áltiaas 
etapas del embarazo, várices, flebeotaaias, squí- 
nosis, faoilldad para la producción da hematomas, 
lo que nos está indicando que existe una labili
dad vascular por alteraciones sndotelialeo y au
mente de la presión arterial*

Temos sntonoes que en los oapilares si saba
ras# sjoros su influenoia modificando su irritab^



lldad vasomotris» la presión de la corriente cir
culatoria» el calibre y la permeabilidad de sus pa 
redes*

F*A* Urania Imaz y A* Gazcón (12) observaron 
que durante el embarazo existe un ligera retardo 
de la marcha circulatoria* Estos a*torea atribuyen 
esta rámora sanguínea a la hipotensión de anhídrl 
do carbónico en los tejidos*

Con estos argumentos podríamos deoir que les 
factores hidráulicos actuando sobre endotelios que 
presentan cierta vulneraoilidad patológica» sea 
los causantes del aumente de la trasudación hacia 
los espacios del tejido conjuntivo; y permanecían 
do la reabsorción normal se produciría el acórale 
de liquido en los espacios intersticiales origi
nándose el edema*

Poro resulta que no todas las embarazadas 
presentan hipertensión, ni alteraciones endotelia 
lea ni venosas, ni espasmo arteriolar y sin embar 
go el edema existe*

Otras veces observamos enfermas que presen
tan hipertensión arterial» alteraciones endotéll£ 
les y venosas, várices, flebeotasias» espasmo ar— 
terlolar y el edema no aparece»



Krfe» nos obliga a seguir hilando fias f lla
gar a la oonclusión que deben existir agentes que 
agregados a la hipertensión arterial, a las alt£ 
molones arterlolares y de la corriente oapilar y 
a la fragilidad endotelial sean oapaoes de produ
cir el edema*

k

Pero no debemos dejar de tener en ouenta que 
la hipertensión artevlal, las alteraciones arterlo 
lares y de la corriente capilar y la fragilidad 
endotelial sean, también, efectos de la misma cau 
sa que provooa el edema y que actualmente no se ha 
podido determinar»

Claro que a veces, como ya he dicho, a pesar 
de existir hipertensión arterial, alteraciones ar 
terialaros y de la corriente capilar y fragilidad 
endotelial nos llama la atención que no ee produjs 
can edemas; entonces debemos pensar que un faetón 
que una fuerza contraria y opuesta a la que los 
produoe, está actuando•

Bate faotor aotuaría en tal forma que a pe
sar del predominio de la trasudación, a pesar 
del exceso de liquide que llega a loe espaoioe 
tisulares, estos no se edematisaa, porque el au
mento dé serosidad, el "superávit* de líquido.



Hria embebido por aquellos factores que aetua- 
rían de manera hidrófilo y mantendrían eeooa los 
espacios titulares, a pesar del exoeso de líquido
que a ellos está llegando.

Los elementos encargados de evitar la for
mad ¿n del edema podrían ser las células del o oneo 
tlvo,las cuales forman parte del sistema retículo— 
endoteliol; y el mismo plasma sanguíneo que vería 
favorecida su actuación debido a esa exagerada pejp 
meabilidad que ya he mencionada y que el ambaras# 
Imprime por medio de la folieulina circulante.

SI sistema »átículo—endotelial» durante el 
embarazo, juega un rol muy importante a nivel del 
endotello de los capilares* En el transcurso de 1 
los últimos meses del embarazo los oapilares au
mentan su permeabilidad (oapilaropatía de Heyne

*̂  ■ **& *> -

nann) (13)* Este autor atribuye el edema a una 
gran permeabilidad de loa oapilares, pero ne sa
be la causa primaria que ocasiona si perjuioio 
del endotello capilar.

La tensión osmótica • ooloide-osmótioa, dio 
minuye sn la sangre de la embarazada y se va ha
ciende menor a medida que el embarazo progresa*
El punto erloscópioo desciende hasta 0,53 y 6,52*



SI peder da imbibición del plasma sanguina• 
(iscenkia) va disminuyendo lentamente a partir da 
lá altad dal embarazo, llagando al final del alome 
a eu menor expresión*

Durante el embaraza se modifica el equilibrio 
físico-químico acercándose a la acldosie y asta 
modificación traduce la insuficiencia de loa órgg 
nos reguladoras denotando que el embarazo se desa 
rrolla en un estado entre la fisiología y la pa
tología*

Como habla dicho, otro elemento de importan
cia capital para la no formación del edema ea el 
plasma sanguíneo, por medio de ese papel do su o— 
oión, de imbibición* por la hidrosintasia (fenóme 
no físico-químico que ee da en las sustancias co
loides, por el cual ellas fijan el agua y las mo
léculas salinas en proporciones diversas y dis
tintas de su poder de imbibición* ligado sólo a 
capilaridad) que está en relación con la propor- 
oi¿n, cuantía y caracteres de los coloidea qua ccn_ 
tenga la sangre*

Hay tres coloides principales en el f1»"-* 
buaanoi el fibrinógeno, la seroglobulina (¿lobuli, 
aa) y la soroalbdaina (serlna, albdaina). 11 pri



*trof fibrinógeno, sería de gruesa dispersión} 
el segundo9 globulina9 de mediana dispersión y 
el teroero» albúmina9 de fina dispersión*

Estos tres coloidea plasmáticos procederían 
de las siguientes fuentesi desintegración de las 
células sanguíneas blancas e rojas} de las célu
las de los tejidos del soma) de las células re
tículo—endo te líales del bazo y de la médula ósea

y

y del hígado*
Los prótid09 del plasma sirven para manto-» 

ner la presión osmótica de la sangre9 ya que ellos 
no pasan rápidamente a través de las membranas oa 
pilares normales; en el hombre ejercen pre
sión entre 25 y 30 mmu de Hg« La presión ejercida 
por cada fracción está inversamente relacionada 
con el tamaño de su molécula y peso molecular y 
directamente con su concentración en el plasma# 
Come la aeroalbúmina posee la concentración mas 
elevada y el peso y tamaño molecular mas bajof 
ejercerá así la mayor proporción en la presión» 
osmótica} el fibrinógene como posee la o encentra— 
oión mas baja y el mas elevado peso y tamaño mo
lecular ejercerá la menor proporción en la pro- 
alón •nótloa) «noontrándos* 1* globulina «ntx*



les dos.
A loa coloides do gruesa dispersión, do grao 

sa molécula, ol fibrinógeno por ejemplo, so les 
llama hidrófobos por sor los que atraen menor 
oantldad de agua, por tenar presión oncótioa} • 
hidrófilos a los de dispersión fina por ser los 
atraen mayor cantidad de agua; siendo la rasión 
de esto el tener mayor presión oncótioa, es decir, 
tienen mayor poder dé imbibición.

Como en el embarazo normal, los colÉides do 
gruesa y fina dispersión de enouentran normal
mente equilibrados, aunque existe un ligero pro— 
dominio de los gruesa dispersión, el edema no so 
produce. Durante el embarazo se ha observado ol 
aumento del fibrinógeno y la globulina.

De acuerdo a la concepción de Starling (14) 
el pasaje del líquido a travós de loe capilares 
está regido principalmente por doe fuersas de no
ción antagónicai la presión hidrostátioa dentre 
del oapilar y la presión eololdo osmótica u aneó- 
tica del plasma. La presión hidrostátioa está re
gida por la fuerza de impulsión cardíaoa y es es
ta fuerza la que impele al liquido desde los cap¿ 
laros «los intersticios tisulares, par% i'nentrar



* formar *1 plasma intersticial* Bata presión hi— 
droatútiom representa al reato de la presión ar
terial en las ¿Itimas ramificaciones del sistema 
arterial y Landis (1?) ha encontrado (¿ue esta pre_ 
sión disminuye desde su extremo arterial, donde 
llega a 30 mm. de Hgy hasta el extremo vanos* 
donde solamente es de 12 aun de Hg. La presión ce 
loido-osmótica depende de las proteínas y actúa en 
sentido contrario a la presión hidrostátioa, es 
decir, atrayendo líquido del plasma interatloial 
al plasma sanguíneo*

Bn cuanto a la presión oncótica o eoloide- 
osnótloa se puede decir que es oonstante, alrede
dor de 25 aa. de Hg, pudiendo variar de acuerdo 
al contenido proteico del plasma y asi se ve que 
a nivel del extremo del oapilar, se produoe un 11 
gero aumento, por la mayor oonoentraoión que ex
perimentan las proteínas a causa de la filtraolóm 
aouosa que se efectúa en el primer segmento del 
capilar '



Saqueas ilustrativo del interoaabie mterial a 
aleel del les t>jide>« leí ileohas lfidioan el sen 
bidé del «oriniento» especialmente del agua# y 
lee oifraa, el rilar de las presiones en juego* 
(Hoassay y colaboradores) (1$)*

{formalmente en el extremo irtarlalf la pro» 
•ldn hldrostdtica predomina eebre la presida oo— 
loldo~osm¿tioa| hay, por tal eausa traaudaolón 
desde el «apilar a les Interstloles oelulares*
Se observará que esta presida tu deoreolendo has
ta llegar a ser igual a la presida eololda-esadt^



eaf en esta aona na hay trasudación ni reabsor
ción* A partir del punto donde se igualan, y por 
la tanto se neutralizan ambas fuerzas, predomina 
la presión coloide—osmótioa sobre la hldrostátlsaf 
la que determina el pasaje de líquido, por reab
sorción, desde los intersticios tisulares a loa 
capilares,

ios procesos de filtración, trasudación y 
reabsorción se efectúan regularmente en forma 
armónica, debido al perfecto equilibrio que exls 
te entra ambos. Fácilmente se consigue que ese e— 
equilibrio se rompe cuando se alteran las fuerzas 
mencionadas que lo condicionan. Por ejemplo, ouaij

rdo aumenta la presión bidrestática capilar o dis
minuye la presión coloido-osmótica, hay un predo— 
minie de la filtración sobre la reabsorción, lo 
que conduce a la formación ud. edema*

2 1 edema puede produoirse si la presión osmó 
tica—coloidal de las proteínas del plasma es me
nor de 20 oa* de agua# Tal baja presión, está ge- 

' neralmente asociada a una concentración de protegí 
ñas del plasma de menos de 5$5 % o uzia concentra
ción de albúmina de menos de 2 ,5 jf*

21 edema no puede ser atribuido a una hipe-



proteiaomia en la mayoría da laa pacientas aolas£ 
ticas 5 ñas aún, astas pacientas tienen la mayor 
pérdida de agua después del alumbramiento, suands 
la concentración de las proteínas del plasma está 
en su mínimo.

A las oausas fundamentales y da orden gene
ral, como las variaciones de las presiones hidre# 
tétioa y coloido-osmótica, hay que agregar otras 
que actúan en forma directa y looalaente sobre los 
▼asos y tejidos, ocasionando también la formación 
del edema* Una causa muy importante, es el aumen
to do la permeabilidad del endotelio capilar, que 
puede originarse por la acción de toxinas, por la 
anoxia y por variaciones de pH (acldosis).

£1 embarazo modifica el equilibrio flsioo- 
quíaico provocando una débil acidificación con
dicionada por el aumento de los iones H* La aoi— 
dosis gra#ldioa aumenta a medida que progresa el 
embarazo, principalmente durante las últimas se
manas.

Sin desconocer la importancia fundamental 
de las variaciones de las presiones ooloido-es- 
mótica e hidrostátioa oapilar y del aumento de la 
yé:n*takllldaá capilar, asigna Volhard (17) par-



tlolpaeldn. «n la g4n«sl» A*1 edema gravídio* a la 
hlpoalbuminosis tisuelar, Inclusive del endotelie 
capilar* Conocida ea también la teoría de ílsohtr 
(18) admito la retención acuosa por aumente 
de la hidrofilia de los coloides celulares, aumen 
to que atribuye a la aoidosis ti3ular« Oabe tan* 
bien la posibilidad de un déficit en la reabsor
ción linfática, como causa determinante o coadyu
vante en la formación del edema*

Conviene señalar que el agente causante del 
edema no actúa solo, pues ya simultánea o secun
dariamente se añaden otros factores edematógenoa# 

Si por cualquier causa se llega a ronjpor 
el equilibrio entre los coloides pagando a predo
minar los coloides de gruesa molécula, fibrinÓge— 
no y globulina y dejando en inferioridad a la al** 
b\Smina, de pequeña molécula y que es la de mayor 
presión osmótica, disminuirla ésta, y ese papel 
de succión, de imbibición de la sangre descende
ría y el liquide que en cantidad abundante, por 
estar aumentada la trasudación, llegara a los es
pacios tisulares no podría ser incorporado ni hi— 
droslntasiado por el plasma, dando lugar a la for 
mación del edema, que lo mismo se hubiera formado.



aunque en menor proporción si la cantidad ds 
trasudado hubiera sido menor»

Si por el contrario, aumentan los coloides
4

de fina dispersión, seroalbúmirxa, el plasma man*»
tiene una suficiente hidrofilia absorbente y a\
pesar de la aumentada permeabilidad de loa capi
lares, por disfunción del sistema retículo-endo- 
telial, y de la hipertensión sanguínea, el edema 
no llega a observarse olínicamente pues el exce- 
so de líquido intersticial es reabsorbido por el 
plasma#

Otro de los factores que contribuyen a la 
formación del edema grujidloo es la hipertensión 
arterial y se debe decir que en las gestoais exls 
te hipertensión en la mayoría de los casos y en
tre las causas que pueden producirla debemos tener 
en cuenta el sistema endocrino y ademas tratar de 
no olvidar la acción de la hipófisis en el atibara 
£0, la hiperfunoión de esta en la gestaoión9 loe 
efeotos hipertensivos y antidiuráticoa del lóbu
lo posterior de la hipófisis, para agregar9 a lee 
factores fisiopatológiooe que eatamos pasando en 
revista como causantes de loe edemas gravadlete, 
la noción de que la hipertrofia fisiológica de la



pituitaria en él embarazo podría aumentar la pre
sión arterial y por medio de su acción antidiurá—
tica disminuir la diuresis, siendo esto motávo mas

✓

que suficiente para coadyuvar o provocar la forrn^ 
ción de los edemas.

La glándula dobla y a veces triplica su vo
lumen pregravídico. Este aumento considerable de 
la glándula se hace casi a expensas de su lóbule

ianterior. En el lóbulo posterior o neur©hipófi
sis y en el medio son muy pocas las modificacio
nes histológicas que se observan durante el emba
razo. En estas porciones se producen dos hormonas 
que nos interesan en cota especialidad* la moito- 
oina y la pitreaina. La pitresina tiene acción 
hipertensora, de vasoconstricción capilar, inhi
bición de la diuresis, elevación del Indice gllcjf 
mico.

La propiedad antidiurética del extracto dol 
lóbulo posterior de la hipófisis es do gran iapor 
tanda; hace disminuir la eliminación de agua y 
aumenta la de los cloruros.

La acción antidiuretica del extracto so de
bo a que aumenta la reabsorción en los tubos ren£ 
los, del agua filtrada a través de loo glómórulos,



Por ol contrario ol extracto/ disminuye la reab—
 ̂eoroi6n de loa cloruros por los tubos del riñón* 
j por eso aumenta su eliminación en la orina# Se 
ha afirmado que la sustancia antldiurética ejerce 
su acción sobre el asa de fíenle*

Loa argumentos en favor de la e*:istenoia de 
una secreción fisiológica de la neuroiiip&fisis 
que moddra la cantidad de agua eliminada por el 
rifíón, son los siguientes* a) la extirpación e de 
nervución de la neurohipófisis produce poliuria; 
b) la inyección de extracto de lóbulo posterior 
la hace desaparecer, disminuye el volumen de or¿ 
na y la concentra; c) el eflecto antidiurótioo se 
ebserva en el riñón aislado e irrigado por una 
beaba; d) un riñón aislado e irrigado por medie 
de un preparado car di opulmonar produce una ori— 
na abundante y diluida, pero ella disminuye su 
cantidad y se concentra si la sangre pa3a por la 
caoeza del animal con su hij^fisis, antee de 11<i 
gar al riñón* (Houssay) (19)*

también se ha comprobado que al aumentar la 
presión arterialt aparecen e aumentan en la san* 
gre las aoclones anfcidAurótioas*

Añera bien* haciende un alte en el eamlne



y mirando hada atrás» podríamos resumir la fíala 
patología del edema gravídios en loa siguientea 
factoresi hipertensión arterial (no oardíaoa ni 
renal)» alteraciones del sistema retículo—endo- 
telial» permeabilidad endotelieúk exagerada» au
mento de loa coloides hidrófobos y falta o dismi 
nación del poder de succión del plasma#

Iodo lo que antecede nada tiene que .ver oon 
el funcionalismo renal y en tal forma he trazado 
un bosquejo de la génesis del edema gravídioo» 
que» el embarazo por bu forma de actuar sobre el 
sistema retlculo-endotelial y de influir en la 
increción hipofisaria sumado a los cambios que 
se producen en el equilibrio de los albuminoideoe 
de la sangre y sin modificaciones anatómicas ni 
daños lesiónales del riñón» la embarazada por si 
sólo hecho de encontrarse en esta situación pue
de presentar estos edemas#

SI riñón de la embarazada se encuentra en u. 
una oonypleta normalidad funcional# ñus pruebas 
de diluoión y concentración» nos señalan que ha 
de existir un factor sxtrarrenal que perturbe A  

metabolismo del agua# Estudiando la presión on- 
oática (fuerza de atraoolón» de suoolón* de



apetencia por el agua de las proteínas del Pía»* 
aa sanguíneo, oon independencia de las leyes de 
la isotonía) que nontimente es de 25 ion» de Hg» 
desciende , se ha visto, hasta 12 6 15 mm# de Hg* 
en los casos de edema gravídico y aun mas si les 
edemas son grandes#

También aumenta la oantidad de colesterina 
en la sangre, que pn situaciones normales es de 
1»50 grs# a 1,60 grs# por mil; en el embarazo co 
aienza su ascenso a partir del séptimo mes* El 
Profesor Vietorio Monteverde (20) haciendo do- 
sajes en gran número de embarazadas encuentra 
hipocolésterinemia durante la primera mitad de 
la gestación e hipereolesterineaia en la segunda* 
sitad*

Paralelamente a esta hiperoolesterineaia 
gravldlca se eleva, aunque en menor proporción» 
la lipemia; y ambas no es nada difícil que ten
gan su relación oon la hldrofilla del plasma 
guineo lo oual nos explicará» no existiendo al
tarse iones cardíacas ni renales la existencia del 
edema gravídlco*

Todos estos datos consignados señalas los 
factores que provocaría i*a retenciones acuosa^



loa depósito* hídricos, loa acámalos da sartal- 
dad en los tejidos, materno y fetales, sin tenar 
que ligarlos a lesiones parenquima¿osas de loa 
órganos o alteraciones funcionales del corazón y 
riñón, y que el equilibrio hidrioo-proteico* la 
influencia de la hipófisis y su repercusión so
bre el sistema retículo—endotelial, tienen sufi
cientes causas para ser explicadas y contribuyen 
con razpnes valederas par$ que se piense que el 
edema gravfdico cuando aparece sin otro tras
torno sea absolutamente normal#

Ahora bien se ha observado que si el feto 
muriera dentro del útero o se produce el parto* 
estos dos hechos ponen fin a toda la sintomato— 
logia edematosa lo que nos demuestra que a pe
sar de haber rotulado a los edemas gravídioos 
de normales estos deben tener un parentesco no 
muy lejano con las gestosis#

Hay autores que dicen que un ligero edema X 
maleolar es un fenómeno que se ve a menudo om 
los tí 1 timos meses del embarazo, y que se debo 
a la oompnotlón que ejerce el útero grávido so
bre las venas do la pelvis*

Para finalizar debo decir que alguno» espe—



cializadoi (21) oroou quo el adepta ^raTÍdloo m  

enouentra tstríohaiaent® ligado a la dofioientt 
ingestión de prótidos*

bn el onbarazo como en el edema, nutritivo la 
causa del déficit es el aporte inadecuado de pro 
teínas; pero en el embarazo laingestión inade cu a 
da es relativa, es decir* puede haber una ingeoO 
tlón suíiciente para loa requerimientos normales^ 
sas no Suficiente para las necesidades aumenta** 
das del embarazo*

Easta no hace mucho tiempo se restrigía la 
provisión de protidos en las mujeres embarazadas^ 
principalmente si había tendencia a la toxemia* 

hsta practica era seguida por la mayor parte da 
la3 autoridades en. obstetricia# Algunos de estoa 
pbservan que aquella? pudientes que desobedecían 
sus indicaciones y comían carne parecían estar 
igual* ainó mejor, que las pacientes que seguían 
las restricciones*

i

Batas euibora^aúaa que disminuían la ingas-» 
tiín de prótidoe por debajo de lo necesario te» 
nlan una concentración menor de proteínas en «■—  

gre prevaleciendo por lo tanto la presión bidros 
tática sobre la coloido-o amó tica* Se producirla



♦3

entonces» un predominio de la trasudación sobre 
la reabsorción llegándose a la formación del edji 
na.

Dieckmnn (22) y colaboradores dicen oon 
respecto a la hipoprotidemia del embarazos 1®) 
que existe una concentración menor de prótidos 
dn suero en los casos de eclampsia que en el om^ 
b&razo normal» 2o) que se produce un aumento gra 
dual del volumen del plasma y la sangre desdo 
el primer trimestre hasta el final; y 3o) que 
los prótidos del suero al termino del embarasO sm» 
término medio, un 7 inferiores al primer trioej

tre#



ae auca como conclusión Qe que son múltiples loa 
factoree que intervienen en la patogenia del eda 
ma y posiblemente no e3tá a\ín terminada la lleta 
de loa miamos*

Sa evidente que el edema gravídico tiene 
su3 particularidades propias de este estado y que 
no ea posible encuadrarlo perfectamente dentro de 
loa conocimientos de la medicina interna*

El estado gravidico representa üü nuevo Squi 
librio hormonal con un metabolismo particular que 
as caracteriza por ol exceso de trabajo a que o>- 
"bligu a los emuntorios. De donde la circulación 
acuosa tiene singular importancia en la moviliza 
ci<5n de los catabolitos y debe así mismo propon» 
der a crear una reserva hídrica de acuerdo a las 
necesidades del feto y de los tejidos maternos que 
deben tomar mas agua para tener mayor elasticidad 
y al mismo tiempo estar en condiciones de eompeg, 
sor una expoliación sanguínea*

En síntesis, despuís de la revista que he 
realizado a manera de tesis emito la opinión de 
que si nucho se ha andado en el camino oierte de 
la patogenia del edema ¿ravídioo, queda atín algo

Conclusionest Del estudio realizado



por decir y ello depende sin dúda del Impey** 
fecto conocimiento que todavía se tiene de la 
fisiología del estado gravfdico que juzgo previa
a toda deducción sobre posibles mecanismos de 
cuadros difíciles de clasificar las mas de las 
veces en lo normal o patológico*
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