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The treatment of edema
encompasses to make the right
diagnosis of the cause and the
correct wuse of diuretics,
Different types of edema are
described according to
symmetry, volemia and
effective arterial volume. The
management of edematous sta-
tes is considered based first on
the decreased arterial volume,
a second group with salt and
water retention as primary
event and a third group of
edematous disorders seen
mostly in women: idiopathic
edema, angioedema, cyclic
premenstrual edema and
subclinic hypothyroidism. The
use of diuretics in each
condition and how to handle
resistance to diuretics are

described.

- NTRODUCCION

Los estados edematosos mMas
frecuentes  son insuficiencia
cardiaca congestiva (ICC), la
cirrosis con ascitis y el sindrome
nefrético, en éstos el volumen
arterial efectivo esta disminuido.
El sindrome nefrético es una
enfermedad renal, pero tanto en la
ICC como en la cirrosis con
asicitis existen alteraciones muy
importantes en la funcion renal que
empiezan adaptativas y terminan
disfuncionales con efectos
negativos, especialmente en la
ICC. La disminucion del volumen
arterial  efectivo trae como
consecuencia una contraregulacion
con 3 ejes 1) la activacion
neurohumoral; 2) la retencion de
sodio por activacion del sistema

renina angiotensina aldosterona y
3) el aumento de la secrecion de
hormona antidiurética (HAD).

La activacion neurohumoral (sim-
patica), es causa de taquicardia y
aumento de consumo de oxigeno y
lleva también a aumento de la
postcarga.(7) La activacion del
sistema renina angiotensina aldos-
terona (SRAA) ocasiona retencién
de volumen, edema y aumento de
la precarga.

En el caso de la cirrosis, la disfun-
cién renal incluye factores como el
SRAA, el sistema nervioso sim-
patico (SNS) la hormona antidiu-
rética (HAD), los metabolitos del
acido araquidonico, el 6xido nitri-
co, las endotelinas y el péptido na-
triurético, importante también en la
ICC.

En el sindrome nefrético hay hi-
povolemia y gran aumento del es-
pacio intersticial por la hipoalbu-
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minemia, con disminucion de la
presién oncatica del plasma lo que
hace que predomine la presion hi-
drostatica y el agua intravascular
pasa al intersticio. En el segundo
grupo de estados edematosos, con
retencion hidroelectrolitica como
factor primario, estan: 1) la glo-
merulonefritis aguda  especial-
mente la post-estreptocdcica con
un edema duro e hipervolemia y 2)
el edema de la insuficiencia renal
cronica, siempre que no exista
hipoalbuminemia. En el tercer
grupo, muy heterogéneo, entran el
edema idiopatico, el angioedema
(conocido antes como edema an-
gioneurético), el edema ciclico
premenstrual y el hipotiroidismo
subclinico. Estos padecimientos
son de predominio femenino.

Estados edematosos : Existen va-
rias clasificaciones de los edemas.
localizados y generalizados, simé-
tricos como el cardiaco, renal, he-
patico, por desnutricion, el idiopa-
tico y asimétricos como el angioe-
dema que también puede ser simé-
trico, la trombosis venosa profun-
da, el linfedema, los edemas trau-
maticos e inflamatorios, vasculitis
y la distrofia simpética refleja. (4)
También se clasifican en relacion
con la volemia los que tienen hi-
povolemia arterial efectiva, con
retencion hidrosalina secundaria
incluyen ICC, la cirrosis hepética y
el sindrome nefrético y los edemas
con hipervolemia con retencion
hidrosalina  primaria, la glo-
merulonefritis y la insuficiencia
renal. Por la obtencion de una
buena historia clinica y la ejecu-
cion de un buen examen fisico se

puede orientar mucho el diagnds-
tico. Pero, no debemos olvidar la
fisiologia y la génesis de todo ede-
ma que son las fuerzas de
Starling.(4) En el capilar sistémico
la presion coloidoosmética es
constante y la variable la presion
hidrostatica, al contrario de lo que
sucede en el capilar glomerular re-
nal. La presion hidrostatica au-
mentada en el extremo arterial fa-
vorece la filtracién y, al disminuir
en el lado venoso, favorece la
reabsorcion, pues predomina la
presién coloidosmotica.

Insuficiencia Cardiaca
Congestiva La historia
clinica: en el padecimiento actual
se enfatiza si tiene ortopnea, crisis
de disnea paroxistica nocturna,

dolor precordial al esfuerzo.
Antecedentes de valvulopatia,
cardiopatia isquémica, hi-

pertension arterial, miocardiopatia.
Existe el pre-edema o edema ocul-
to: con un aumento de liquido de 5
litros, sin que haya evidencia de
edema. Este edema oculto se pone
en evidencia por el aumento del
peso) corporal (4). ElI edema en la
ICC empieza en los pies y tobillos.
Disminuye en la mafiana por el
dectbito y la nocturia. Puede
progresar con rapidez y llegar a los
flancos. En el hombre puede ser
causa de hidrocele bilateral. En el
paciente encamado el edema esta
en region sacra y en los muslos.
No suele haber edema facial, solo
cuando la ICC es de origen
derecho como en el cor pulmonale,
0 en pericarditis, taponamiento
cardiaco y en pericarditis constric-

tiva. El edema cardiaco es més
bien frio y acompafado de cianosis
periférica, por la gran vaso-
constricion (4). Es un edema de
volumen arterial disminuido y la
contraregulacién llega a ser per-
judicial (7). En los cardidpatas
suele haber otro edema a veces ig-
norado, el de los calcioanagonistas
nifedipina, diltiazen y amlodipina.
con dosis altas se ve en el 40% de
los pacientes (4). Se debe a
alteracion de las fuerzas de Star-
ling en el espacio peritubular renal.
En el examen fisico: paciente
disneico, con ingurgitacion
yugular, derrame pleural con
matidez en base pulmonar derecha.
Hepatomegalia y el edema
podalico.

En el tratamiento el diurético de 1
eleccion es un diurético de asa tipo
furosemida bumetanida. La tiazida
se usa como segundo o tercer
diurético en la resistencia a los
diuréticos de asa. En estos pacien-
tes si tienen mucho edema de mu-
cosa intestinal se debe usar la via
parenteral IV o incluso IM en la
parte superior del brazo.

Por el fenémeno de braking se
produce una hiperplasia del epite-
lio donde no actua el diurético. En
el caso de los diuréticos de asa,
con resistencia mas frecuente, hay
hiperpiasia en el tububo. distal. El
tratamiento de la resistencia diuré-
ticos de asa es el uso combinado
de tiazida mas diurético de asa mas
espironolactona. No todo paciente
con ICC es candidato a es-
pironolactona pero por el hiperal-
dosteronismo secundario de la
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ICC si se debe usar la espirono-
lactona 25 mg diarios o 100mg de
espironolactona 2 veces por sema-
na en casos de edema mas severo,
mas el diurético de asa y si empieza
a disminuir la diuresis en presencia
de dosis altas, signo de resistencia,
agregar la hidroclorotiazida 25 mg
por dia por unos 5 dias y luego 25
mg tres veces por semana COMO
tercer diurético para evitar una
mayor resistencia.

Cirrosis con ascitis

En este tipo de edema primero es-
tuvo la teoria del llenado deficiente
(del underfilling) por disminucién
del wvolumen arterial efectivo.
Después surgid la teoria del flujo
aumentado (overflow) con la hi-
pertension portal y la hipervolemia.
En la actualidad estas dos teorias
han sido remplazadas por la teoria
anterdgrada (forward) del grupo de
Colorado y Barcelona (Schrier y
Gines). En ésta se explica la ascitis
como secundaria a la
vasodilatacion arterial esplacnica,
con aumento de la presion y
permeabilidad capilar y aumento de
la linfa. Por la vasodilatacion
ocurre una disminucién de la
presion arterial con activaciéon del
SRAA, el SNS y la HAD. Por el
hiperaldosteronismo secundario se
usan dosis de espironolactona de
incluso 400 mg/dia, y de 160 mg.
de furosemida. Dieta hiposddica de
menos de 20 g de sodio
(90mmol/dia). Lo méas importante
es la espironolacatona: se inicia el
tratamiento con 100-200 mg/dia y
se aumenta incluso 400 mg hasta
obtener la respuesta diurética y fu-
rosemida se empieza con 20-40mg
dosis méaxima 160 mg/dia. Se
emplea paracentesis terapéutica.
Iniciar primero la espironolactona y
luego 1 6 2 dias después la
furosemida, la hipokalemia pro-
duce encefalopatia hepatica. La
paracentesis debe practicarse al
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mismo tiempo que la infusion de
albimina: 8 g/L de liquido ascitico
removido. Se drenan de 4 a 6 L por
dia y luego de que se moviliza la
ascitis se usan los diuréticos (1)
para evitar su reacimubo. En los
edemas con volumen arterial
efectivo disminuido, el reposo en
cama siempre contribuye al éxito
del tratamiento, pues disminuye el
efecto de la aldosterona al estar de

pie.

Edemas frecuentes en la mujer
1) Edema idiopatico, 2) angioede-
ma 3) Edema ciclico premenstrual
4) Hipotiroidismo subclinico

Edema idiopatico

La descripcién de este tipo de
edema hecha por Thom en 1968
(15) sigue siendo el estandar de
oro para reconocerlo, lo Ilama
sindrome fisicopsicol6gico, casi
exclusivo de mujeres adultas,
edema y distensién abdominal
(que se ha visto corresponde a
digestivo irritable, otro trastorno
psicosomatico). Edema en
ausencia de enfermedad cardiaca,
renal o hepatica, asociado a
cefalea, no siempre presente, con
aumento de irritabilidad y de-
presion. Se habla de exceso de
uso de diuréticos con
hipotension, hipokalema,
hipomagnasemia (8), pero eso no
se ve con mucha frecuencia. En
la génesis del edema idiopatico
existe una posible accioén de la
HAD. También la aldosterona es
importante. Este edema se
presenta en situaciones de estrés
0 aln en situaciones no graves
pero que no se resuelven. Las
pacientes tienen un fondo
depresivo (3,12). Casi exclusivo
de mujeres profesionales o
gjecutivas o  personalidades
compulsivas. Generalmente, se
ve en pacientes con discreto a

bastante exceso de peso, con
aficion por comer dulces. Es
necesaria una dieta hiposddica de
unos 100mmol/dia y limitar los
dulces no sélo por el peso, sino
por la relacion de la absorcion de
sodio junto a glucosa. Se trata
con diuréticos de asa vy
espironolactona. En caso de
resistencia usar tiazida como 3er
diurético. Se habla  de
“prediabetes” en estas pacientes y
generalmente existen parientes
con Diabetes mellitus. A menudo
la prolactina estd ligeramente
elevada o en los limites altos de
lo normal. Estudiando pacientes
con edema idiopatico con un pro-
tocolo en que se incluia la
prolactina diagnosticamos 3
prolactinomas. La psicoterapia
puede ayudar. Se relaciond con
estrogenos pero persiste en la
menopausia. Se ha usado
bromocriptina como
tratamiento, al relacionar este
edema con dopamina, pero no
vale la pena un tratamiento tan
molesto, caro y con indicacién
gue no se considera valida.
Cuando se generalicen los
acuaréticos anti receptores de la
HAD posiblemente se tendra el
tratamiento adecuado. Se
describen diferencias de género
en el manejo de la regulacion
osmotica de la HAD (12,13)

El angioedema

Mal Ilamado edema
angioneurdtico, existe la forma
clasica hereditaria caracterizada
por episodios recurrentes de
angioedema y bioquimicamente
por disminucion de los niveles
del inhibidor C1 (sistema del
complemento) y genéticamente
por un grupo heterogéneo de
mutaciones del gen del inhibidor
C1 con una transmision auto-
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somica dominante. Tanto los an-
drogenos como los estrégenos
tienen efecto clinico sobre el
angioedema hereditario. Los
primeros disminuyen los ataques
de angioedema y aumentan los
niveles del inihibidor C1y se ha
descubierto una nueva forma de
angioedema estrogeno-
dependiente (2) en esta forma la
funcion del inhibidor C1 es
normal (11). Angioedema tam-
bién debe incluirse en el
diagnostico diferencial de dolor
abdominal de causa
desconocida. Se trata con
antihistaminicos tipo Benadryl
(difenhidramina) y bloqueadores
H2 especialmente la cimetidina,
aunque se usan también
ranitidina y famotidina.

Edema ciclico premenstrual:

Se acomparia de mucha sintoma-
tologia psicogenica, su etiologia
no esta clara, pero si mejora al
suspender la funcion ovarica,
por lo que un tratamiento es
leuprolide, un agonista analogo
de la hormona liberadora de
gonadoropinas. Se ha visto que
los estrégenos y la progesterona
inducen sintomas que se
asemejan a los del sindrome
premenstrual (5.6). Se han
tratado con piridoxina (Vit 6)
con carbonato de calcio 1200
mg, con espironolactona para el
edema (10,14). Se ha usado

también  Alprezolan con la
posibilidad de tolerancia vy
dependencia.

Hipotiroidismo subclinico

Es una forma de hipotiroidismo
sin la clinica de hipotiroidismo,
con T3 y T4 normales s6lo hay
alteracion de la TSH que esta

aumentada. Hay quienes lo
tratan y quienes no. En cuanto al
edema blando que presentan
estos pacientes, mejora al darles
levotiroxina.(17)

B cesuven

En el manejo del edema es

fundamental como hacer el

diagnostico y el uso correcto de

los diuréticos. Se describen 3

clasificaciones de edema por

simetria, por volemia y por

volumen arterial efectivo. Se

recuerda la importancia de las

fuerzas de Starling en la génesis

de los estados edematosos. Para

el manejo se dividen los estados

edematosos en tres grupos: 1)

los que tienen volumen arterial

efectivo disminuido, 2) los que

tienen aumento de la absorcion

hidroelectrolitica como factor

primario 'y, 3) un grupo

heterogéneo de edemas que

suelen ser mas frecuentes en las

mujeres que COMO Veremos son

menos conocidos, pero no por eso

menos frecuentes.

Se da el lineamiento para el trata-
miento dietético, farmacoldgico y
los consejos pertinentes para cada
tipo de paciente.

Para el buen manejo de un paciente
con edema es necesario tener una
excelente historia clinica y examen
fisico. Dominar el diagndstico
diferencial de los diversos estados
edematosos. Conocer la farmacologia
de los diversos diuréticos y su uso
combinado basado en su sitio de
accion en la nefrona. Reconocer si ha
surgido resistencia a los diuréticos
y no olvidar el manejo dietético.
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