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El edema se define como una acumulacion
excesiva de liquido en el espacio intersticial . El
fluido intersticial es un Uultrafiltrado del plasma,
componente del espacio extracejular pero fuera
del espacio intravascular.

MECANISMOS DE PRODUCCION DE
EDEMAS
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Figura 1: Esquema de la microcirculacién y las
fuerzas que gobiernan el paso de liquido de los
espacios intravasculares e intersticiales.

Segun Starling, se produce el edema
cuando hay alteracion de las fuerzas que
mantienen en equilibrio 1a distribucién de los
liguidos; entre el plasma y el compartimiento
intersticial, esto se puede producir de |z
siguiente manera {figural):

1- Aumento de la presién capilar

A- Postcaplar (aumento de ta presién
hidrostatica): Insuficiencia cardiaca
congestiva { ICC ), hipertensién arterial,
tromboflebitis, pericarditis  constrictiva,
sindrome de Budd Chiari

B- Precapilar: Glomerulonefritis
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2- Disminucion de |a presion oncética
Enteropatia perdedora de proteinas
Hepatopatlas cronicas
Hipoalbuminemia

Desnutricién

Sindrome nefrético

3- Aumento de |la permeabiiidad capilar
Vasculitis { fendmenos autoinmunes )
Factores metabdlicos o flsicos

Dafo capilar por toxinas

Ederna angioneurstico { alergia )

CLASIFICACION DE LOS EDEMAS

Edema localizado: Local y Regional:

Edema Iocalizado: Resulta de un
proceso inflamatoric local o por factores fisicos,
gue incrementan la farmacion o disminucién de
la remocién del liguido intersticial en una regidn
panricular, tal como una cbstruccian venosa por
tramboflebitis U obstruccién linfatica secundaria
a tumores invasores.

Tabla 1: Mecanismos de formacién de edema

Incremento en la formacién del liguido intersticial

Aumento de [a presién hidrostatica
-Falla cardiaca congestiva
-Apiicacidn de torniguete

Aumento de |a permeabilidad capilar
-Infeccidn
-Alergia

Disminucion en remocian del liquida intersticial.

Cbstruccion del fluja linfatico
-Tumores invasivos,

Disminucién de |la presion oncética
-Desnutricidn
-Sindrame nefrética.

Edema generaljizado. Con disminucién
del volumen intravascular y retencion de agua y
sal y con retencién de agua y sal secundaria
mas expansion tisular. El edema generalizado
es  manifestacién de un desorden clinico
primaric como una falla cardiaca congestiva,
cirrosis hepética o sindrome nefrético.  La
distnbucién de los edemas generalizados es
afectado por factores locales y gravitacicnales;



es asi como un exceso de liquido intersticial se
puede acumular predominantemente  en
extremidades inferiores en pacientes que
deambulan y en regidn presacrat en pacientes
encamados. En sitios en donde fa presién
hidrostatica tisular es muy baja, como el escroto
y la region periorbitaria, el edema generalizado
se puede acentuar mas .

MECANISMOS EN LA FORMACION DEL
EDEMA EN LA INSUFICIENCIA
CARDIACA

Se han propuestc dos teorias para i3
formacién del edema en la falla cardiaca
cronica; ambas teorfas no son excluyentes vy
operan en la fisiopatologia de 1a falla cardiaca

A- La primera fue propuesta en 1832 y sugiere
que el incremento en la presién hidrostatica
vencsa, causa edema pues favorece la
transudacidn de fiquide de! espacio
intravascular al espacio intersticial

B- La segunda teorfa sugiere que un descenso
primaric def gasto cardiace, activa sensores
aferentes y eferentes gue dan como
resultade un aumento en la retencidn de
agua y sodio a nivel renal. En |a 1CC la
retencién de agua puede exceder la
retencién de sodio, el excesc en la
retencién de agua, es el resultado de la
combinacion del aumento de la ingesta y la
disminucién en ta excrecién urinaria.
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Figura 2: Produccién de edema en la insuficiencia
cardiaca.

MECANISMOS EN LA FORMACION DEL
EDEMA EN LA CIRROSIS HEPATICA

La teorla tradicional de la farmacién dei
edema en la cifrosis, se basa en la disminucién
del volumen plasmétice efectivo, secundaric a ta
abstrucecién venosa a nivel hepatico, que
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produce hipertensién portal eon atimente de la
presién hidrostatica venosa de la porta. El
aumento en ta presion hidrostatica proveca ia
movitizacién de piastma hacia los vasos linfaticos
de 'os sinuscides hepaticos, los cuales exceden
su capacidad de remover la linfa, expulsandc
ésta hacia ta cavidad peritoneal, formando ia
ascitis. La disminucién en el volumen vascular
efective produce la retencion renal de agua y
sodic; al mismo tiempo se suma la disminugién
en ta sintesis hepética de proteinas y Ia
hipealbuminemia contribuye a la formacién del
edema. Adicionaimente en la cirrosis se ha
demostrado que hay vasodilatacién periférica
con disminucién det wolumen plasmético
efective.  Una segunda tecrfa propuesta por
lieberrnan y col,, se basa en el aumento del
volumen plasmatico efectivo (overflow) y refiere
2 que hay un aumento en el volumen dgel
espacic extracelular dentro de la cavidad
peritoneal, por la atteracién de las fuerzas de
Starling, secundarias a la hipertensién portat y a
la hipoalbuminemia.
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Figura 3: Produccién de edema en ia cirrosis
hepitica.

MECANISMOS EN LA FORMACION DEL
EDEMA EN EL SINDROME NEFROTICO

En el sindrome nefrético, se produce
pérdida de albimina secundaria a un aumento
de ia permeabilidad de ia membrana basai de jos

capitares gtomerutares, resultando en
hipoalbuminemia. Como  consecuencia  se
produce una gisminucibn de la presidn

coloidosmética del plasma, favoreciendo la
transudacidn del liquido plasmatico al intersticio.
De acuerdo con este modelo, la disminucién del .
volumen plasmético efectivo conlleva a la
retencién renal de agua y sodic. Sin embargo
algunos investigadores han cambiado el modelo
fradicional gue explica la produccion del edema
del sihdrome nefrético. Varios estudios del



plasma y del volumen sanguineo, en pacientes
con sindrome nefrético con  edemas, han
demostrade que el volumen plasmatico puede
estar normal o aumentado. Hipertensién arterial
y actividad de renina disminuida, son dos indices
de expansidon velumemeétrica reportados
frecuentemente en pacientes con sindrome
nefrético.
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Figura 4: Produccion de edema en el sindrome
nefritico.

MECANISMOS DE FORMACION DEL
EDEMA IDIOPATICO

En individuos normales cuando estan
en posicién supina, presentan un incremente en
ia actividad de renina plasmaética y en los niveles
de aldostercna; debido al secuestro de volumen
sanguinec efectivo en las extremidades
inferiores; raramente esto ocasiona edemas. Sin
embargo, las mujeres pueden tener una
respuesta exagerada y retienen sodio; que
asociado a los efectos gravitacionales puede
resultar en edemas. Un facter que puede
contribuir al edema ciclico son las enfermedades
de las venas o de los vasos linfaticos. El
tratamiento con diuréticos potentes se ha
relacicnade cen aumento del edema, esto
porque provocan contraccién  del  liquido
extracelylar, aumentando |a secrecién de
aldostercna vy la retencién de sodio. Algunos
autores o consideran en la actualidad un factor
primario en la aparicion de ederna ciclico.

DIAGNOSTICO DE LOS EDEMAS

1- Historia clinica;

- Antecedentes heredofamiliares.

- Antecedentes perinatales.

- Antecedentes personales patoldgicas.
- Inicio de los sintomas

- Localizacién del edema

- Horas en las que se acentda el edema
-~ Factores desencadenantes,

EDEMAS

2- Ewvaluar signos y sintomas:

- Palidez, disnea, fatiga, astenia, adinamia

- Ingurgitacién yugular, soplo, galope

- Hepatomegalia, ictericia

- Ascitis, esplenomegalia

- Hematuria, hipertensién arterial.

3- Estudios basicos de laboratorio y gabinete,

A- Rx de térax : Cardiomegqalia {descartar
patolegia cardiaca o  hipervolemia),
descartar derrame pleural, congestion
pulmonar.

8- Examen general de orina: Proteinuria
{descartar sindrome  nefrétice),  sin
proteinuria (sugiere causa extrarrenal del
edema), hematuria y proteinuria. [descartar
glemerulonefritis )

C- Pruebas de funcidbn hepatica: descattar
lesidn hepética crénica

PRINCIPIOS GENERALES EN EL
TRATAMIENTO

1- Establecer el tratamientc adecuado para la
enfermedad primaria de fondo.

2- Evaluar laingesta de sal y agua

3- Movilizacién del edema

4- Indicaciones para el uso de diuréticos
{Empecramiento de la funcién respiratoria,
elevacién del diafragma por ascitis con
atelectasias incipientes, empeoramiento de
la funcién cardiaca por aumento del
volumen circulante, limitacién de Ia
actividad fisica, efecto cosmético).

Establecer el tratamiento adecuado para una
enfermedad primaria:

Insuficiencia cargiaca: reposo, restriceidn de
sal, lograr un adecuado gasto cardiaco con el
uso adecuado de digitélicos evitar intoxicacion
digitalica, usc de diuréticos para  aumentar la
excrecién de agua y sodio.

Sindrome nefrético. reposo, restricciéon de sal,
administrar esteroides ; prednisona a 2 mg/kg/d
por 28 dias , luego 1.5 mg/kg/dia por medic por
otros 28 dias y luego disminuir progresivamente
hasta suspender en 3 meses, albimina en
casos graves con  disminucién de! volumen
plasmdtico efectivo.

Cirrosis.  reposo, restriccién de sal, albimina,
didlisis, paracentesis en caso de ascitis severa
con sintomas respiratorios.
Glomeruloneftitis: penicilina
diuréticos de asa, dieta hiposédica.

benzatinica,

Evaluacién de la ingesta de sal y agua:

El agua y la sal se deben de restringir en
agquellos pacientes edematosos, solo si la
restriccién es. Otil para prevenir la acumulacién
severa de liquidos o para evitar un desbalance
negativa del sodio. El agua se debe de



restringir en aquelios pacientes edematosos,
cuando estos asocian un defecto en la
excrecion renal de agua; si el paciente esta
hiponatrémico |2 ingesta se debe ajustar a las
perdidas insensibles més las perdidas urinarias.
Se debe restringir el consumo de sodio en
aquellos pacientes que tienen un sodio urinario
menor de 10 MEQ/ L, ya que este valor sugiere
un hiperaldosteronisme secundario.
Movilizacién del edema:

Particularmente en  pacientes con
cardiopatias que tienen resistencia a los
diuréticos, se puede lograr la movilizacién de
edemas a traves de los cambios de posicidn.

Diuréticos:

Si el edema persiste luego de un
tratamiento adecuado de la enfermedad
primaria, el diurético puede ser usado. La sola
presencia de edema no es una indicacion
definitiva para el uso de diurélicos. Una vez
tomada la decisién de administrar diuréticos,el
seguimientc se debe de realizar con la
evaluacién diaria de la divresis, que debe ser
aproximada a la tasa de acumulacidn de liguido
del edema: ademas se debe evaluar el volumen
intravascular, en el tratamiento intermitente
crénico © cuando se hace una induccién con

diuréticos, ya que se puede producir
contraccién  del volumen intravascular con
hipotension,

Furosemida: Diurético de asa, inhibe la

reabsorcién de sodio en la porcién ascendente
del asa de Henle, inicia su accién en § a 8
minutos, es efective cuando la filtracién
glomerutar es mayor de 1 mL por minuto, Dosis:
1-4 mg/kg por dosis, cada 6-8 horas.

Tiazidas: Actlan a nivel del tabulo contorneado
distal, no producen contraccidn severa de
volumen, poco efectivas con filftracién glomerular
menor de 20 wmL por minuto. Dosis:
Hidroclerotiazida 1-2 mg/kg por dosis, cada 12
horas.
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Espironclactona:  Inhibidor competitive de la
aldosterona, actda en el tibulo colector, puede
tener sinergismo con otros diuréticos, produce
control gradual del edema, riesgo de
hiperkalemia por ser ahorrador de potasic.
Dosis: 1-3 mg/kg por dia, intervalo de 6-12
horas.
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