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EDEMA

Se denomina asi al aumento del volumen de liquitkrsticial. Cuando este aumento
es leve, el edema es inaparente. Se necesita gaathaumento de varios litros en la
cantidad del liquido intersticial ( aproximadamebtditros ) para que el edema sea
evidente clinicamente y deje el caracteristicosigemioldégico denominaddgodet”
(févea) que se obtiene por ejemplo, al comprimir ebdedo el miembro inferior sobre
la cara interna de la tibia.

Cuando el edema es generalizado a todo el cueraasarca Cuando la acumulacion
de liquido es en el espacio peritoneal se lo das@m el nombre deascitisy si el
liquido se acumula en el espacio pleural tenembgletorax .

FUERZAS QUE RIGEN EL INTERCAMBIO DE LIQUIDO ENTRELOS
CAPILARES Y EL INTERSTICIO

Vasomotilidad:

La vasomotilidad causada por la contraccion intemmté de las metarteriolas y
esfinteres precapilares permite que la sangre flhgeia los capilares de forma
intermitente segundo a segundo. Este mecanismerseb regulado por varios factores,
tiene como mas importante a la concentracion dgeoxi de los tejidos, de modo tal
que si el consumo de oxigeno es elevado por ladotgj su concentracion va a
disminuir y esto alterara la vasomotilidad haciengde aumente el flujo sanguineo y
mejore asi la oxigenacion tisular.

Intercambio de sustancias entre la sangre y el isteeio:

Las sustancias pasan del plasma al intersticicgversa principalmente por difusion.
Las que son liposolubles como por el ejemplo ekidi® de carbono y el oxigeno,
difunden directamente a través de las membranaked del endotelio, en cambio las
sustancias que son hidrosolubles difunden a trdeés poros intercelulares de la
membrana capilar tal el caso del agua, de los jone® la glucosa entre otros. La
permeabilidad de los poros capilares para lasascists depende del didmetro
molecular de estas y de su carga eléctrica.

El intersticio y el liquido intersticial:

El espacio que queda entre célula y célula essphado intersticial, constituye
aproximadamente la sexta parte del cuerpo, eldajgue llena el mismo es conocido
como liquido intersticial, este contiene dos tipgesestructuras solidas, los haces de
fibras de colageno que proporcionan la fuerza oemaside los tejidos y los filamentos
de proteoglucanos, estos dos, juntos con el agaaegta atrapada en la fina red de
proteoglucanos ya nombrados, forman el denominadidigular. Por este ultimo la
difusién se produce casi a la misma velocidad quom se realiza en el liquido libre.
También existen en el espacio intersticial aunquestituyendo menos del 1% del
mismo, pequefias vesiculas de liquido libre, sitepgiucanos.

Control de los volumenes efectivos del plasma gsgacio intersticial:
Se realiza mediante cuatro fuerzas que regularoeimiento del liquido a través de la
membrana capilar y son las llamadas Fuerzas dien8tar
1) Presion capilartiende a “sacar” liquido del interior del capildla misma se
puede medir mediante la introduccion de una camidactamente en los
capilares, normalmente con este método es de 80 mdHg en los extremos
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2)

3)

4)

arteriales de los capilares, de 10 a 15 mmHg eneldeemos venosos y
aproximadamente de 25 mmHg en la zona centraltdegiso método que es el
denominado isogavimétrico, el cual mide la presiapilar funcional de manera
indirecta siendo su valor normal de 17 mmHg quel eseptado como la media
normal de presion capilar.

Presion del liquido intersticiatuando es positiva tiende a “meter” liquido al
interior del capilar a través de la membrana cgpilaando es negativa tiende a
“sacar” liquido del interior del capilar. Generalme la presién del liquido
intersticial es negativa y se la puede medir medialiferentes métodos(con
micropipeta, con capsulas huecas perforadas ingolagto con una mecha de
algodon) que arrojan valores ligeramente difereriesvalor medio es de —3
mmHg . La causa de esta negatividad es el bombeoeggrce el sistema
linfatico.

Presion coloidosmotica del plasntgende a producir la osmosis de liquido
hacia el interior del capilar a través de la memérdel mismo. Es producida
por las proteinas del plasma, que como se sabdrawesan la membrana
capilar. La presiéon coloidosmaética media del plagmmaano normal es de unos
28 mmHg, de los cuales 19mm Hg son producidosgmptoteinas y 9 mmHg
son debidos a los cationes retenidos en el plasindas mismas proteinas
(efecto Donnan).

El 80% de la presién coloidosmoética del plasjercida por las proteinas se
debe a la albumina y el restante 20% a lalsujjhas.

Presién coloidosmdtica del liguido intersticial través de los poros de los
espacios intersticiales pasan pequefias cantidadgsoteinas. Pese a que la
cantidad total de proteinas en el liquido interaties mayor que la del plasma,
su concentracion es mucho menor debido al granmaudel intersticio: 12
litros contra 5 litros del plasma. Es asi que lacemtracidbn media de proteinas
del liquido intersticial es de 3g/dl (40 % de Iancentracion del plasma) y la
presion coloidosmoética media es de 8 mm Hg. Estai@m tiende a “sacar”
liquido del capilar.

Fisiopatologia:

Recordemos las fuerzas de Starling recientemerserigeas: la presion hidrostatica o
capilar y la presion coloidosmatica del interstiienden a “sacar” liquido del capilar
hacia el intersticio, mientras que la presion awemoética del capilar junto a la
hidrostatica del intersticio (presion del liquiddersticial) tienden a introducir liquido
desde el intersticio hacia el capilar.
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Se sabe ademas que las fuerzas de salida enahexarterial son mayores que las de
entrada del extremo venoso por lo que queda unnemb@ de liquido que es absorbido
por los vasos linfaticos. La alteracion de estélibgio por un aumento de las fuerzas
que tienden a “sacar” liquido del capilar o unamiicion de las fuerzas que tienden a
introducir liquido hacia el capilar produciran edem

¢ POR QUE SE PRODUCE EL EDEMA?
¢ CUALES SON LOS MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS PRIMARS QUE
LLEVAN AL AUMENTO DEL LIQUIDO INSTERSTICIAL?

+ EL AUMENTO DE LA PRESION HIDROSTATICA CAPILAR

+ LA REDUCCION DE LA PRESION ONCOTICA CAPILAR

+ EL AUMENTO DE LA PERMEABILIDAD CAPILAR

+ LA REDUCCION DEL DRENAJE LINFATICO

El edema por aumento de la presion hidrostatica calar se da en los siguientes

casos

a) falla cardiaca izquierda: la misma lleva a una presién aumentada en lawdaric
izquierda que se transmite primero a la vena pudmgnluego a los capilares
pulmonares provocando trasudacion en el interspaimonar: “edema pulmonar
cardiogénico”.

b) falla cardiaca derecha:lleva a presiones aumentadas en el ventriculackdergue
se transmiten primeramente a la auricula derech@ego de esta a la vena cava
provocando entonces hipertension en el territomogo periférico y en los
capilares, donde produce salida de liquido al egpaatersticial: “edema
periférico”, “congestion hepética”.

c) pericarditis constrictiva: cuando por inflamacion cronica, las dos hojas del
pericardio se “sueldan”, impiden una adecuadamtghe cardiaca en diastole por
lo que aumenta mucho la presion intracardiacanrdiéndose a la vena cavay al
resto de las venas periféricas: “edema periférico”.

d) obstruccion venosa produce un aumento de presidn que se transmitapalar
traspasando de este, liquido al intersticio: “ed®wnalizado por debajo del nivel de
la obstruccion venosa”.

e) fallo renal primario: en este cuadro clinico existe una incapacidad glamanar el
agua y el sodio, produciéndose entonces reten@dosimismos que llevan a un
aumento del volumen plasmatico, este a su vez é&epeesion hidrostatica capilar
gue culmina con el edema.

El edema por reduccién de la presion coloidosmoticzapilar se da en:

a) sindrome nefrético: donde por alteracion de la permeabilidad de la bnana
glomerular se pierden proteinas por la orina, paimente albumina llevando a
una hipoalbuminemia que disminuye la presion onadyi por ende la presion
coloidosmatica capilar: “edema generalizado”.

b) desnutricion, enteropatia perdedora de proteinas,ircosis: situaciones todas
que llevan a hipoalbuminemia.

El edema por aumento de la permeabilidad capilar sproduce cuando hay injuria
endotelial por ejemplo en :

a) traumatismos, quemaduras, lesiones quimicas

b) sepsis bacterianas
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c) reacciones anafilacticas

Todas estas tienen la particularidad que producenreaccion inflamatoria con gran

liberacion de mediadores \guimicos como histamimaicdtrienos, complemento,

interleucinas y factor de necrosis tumoral, entreso Dos ejemplos graves de este tipo
de edema son : el edema de glotis o de faringedystekss respiratorio del adulto o

edema pulmonar no cardiogénico ( este ultimo $a & particular en el capitulo...).

El edema por pérdida de la funcion de los linfatice se produce:

Cuando por ejemplo se realiza una reseccion f#itins por cirugia de canceres, o se
obstruyen los mismos por enfermedades tumoralemasitarias. En estas situaciones
se pierde la funcion de bombeo de los linfaticoe @bsorben normalmente el
remanente de liquido intersticial que queda durahir@ercambio intersticio-capilar.

¢, CUALES SON LOS MECANISMOS SECUNDARIOS QUE INTERVNEN EN
LA FORMACION DEL EDEMA?

Bien, salvo en el edema de causa primaria renalgleresto de las situaciones
edematosas, la salida de liquido del capilar aa@spntersticialdisminuye el volumen
arterial efectivolo que gatilla una serie de mecanismos pataner sodio y agua a
nivel renal tendientes a restituir el volumen de plasma. Musleages con esto alcanza
para restaurar el déficit de volumen arterial @éfecy entonces el edema es escaso 0
directamente no se produce. Sin embargo si laacque llevo al mecanismo primario
del edema por ejemplo insuficiencia cardiaca, ip@memia etc. persiste, la retencion
de agua y sal, por un lado sera insuficiente pastituir el volumen arterial, y por otro
lado perpetuara este mecanismo empeorando aséfeidn que llevara a aumentar el
edema ya existente. Es decir que el edema se fianmb@ por mecanismos primarios
como por mecanismos secundarios. ( ver cuadro esdios )

En los mecanismos de producciéon de edema que llamaacundarios, el rifion
modulado por una serie de hormonas tiene una iapod fundamental y por esto lo
vamos a desarrollar seguidamente.

Respuesta renal recientemente se describi6 que las distintas causasrias de
edemadisminuyen el volumen arterial efectivo de sangri® que induce al rindn a que
retenga agua y sodio en un intento por compensgr wlumen intravascular
disminuido.

Esta disminucion del volumen arterial efectivo degge, también afecta al rifidén, por lo
que elflujo plasmatico renal disminuye desatandose asi una respuesta baroreceptora
estimulada por la insuficiente replecién de lasrastas y el menor estiramiento de las
células yuxtaglomerulares, mecanismos que prodadéreracion deenina. Como se
conoce por fisiologia, esta enzima va a degradangibtensind6geno en angiotensina |
que luego pasaraangiotensina Il gracias a la enzima convertidora de angiotensina.
Pero este mecanismo baroreceptor no es el Unicnustque desata la liberacion de
renina, la macula densa por un lado al “censar’aneantidad de cloruro de sodio
filtrado y la liberacion de catecolaminas por dado al estimular los beta 1 receptores
de las células yuxtaglomerulares inducen ambasecle&cion y liberacion de renina.

¢, Cudles son las consecuencias renales de la libérade angiotensina 11?

La Ag Il: a) aumenta la fraccion de filtracion aémlebido a que produce la elevacion
de la presién hidrostatica glomerular gracias avdaoconstriccion de la arteriola
eferente; b) reabsorbe en forma directa agua ysadel tubulo proximal; c) reabsorbe
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en forma indirecta agua y sodio en el tubulo digtatias a la estimulacién de la zona
glomerular de la corteza suprarenal que liberastddona.
Por otra parte la Ag Il estimula: * la liberacioe datecolaminas, y es sabido que las
mismas por accion simpatica en los rifiones, raetisaty agua;

* el centro de la sed y *la liberacion de homao
antidiurética que también contribuyen a la retema@@ un intento por normalizar el
volumen sanguineo arterial efectivo.

¢, Cual es la finalidad de la accion renal ante unausa eventual de edema y por qué
se puede tornar perjudicial?

Ya se describié que el rifidn por todos los medasihpes intenta restaurar el volumen
de plasma, pero en las situaciones en que la gausaria del edema persiste, los
mecanismos secundarios renales estdn sobreestosuladhay por lo tanto una
exagerada retencion de sodio y agua que amplifmerpetda el edema sin que por otra
parte pueda compensar la disminucion del volumiemialr efectivo.

Existen otras hormonas con accién opuesta al sistamrenina-angiotensina-
aldosterona que se liberen en los estados edematsso

En los estados edematosos donde la volemia estangaota, se liberan ademas del
sistema-renina-angiotensina-aldosterona, lpéptidos natriuréticos auriculares
(PNA), que tienen accion totalmente opuesta alr@antsistema. Son liberados por los
miocitos ante aumentos de la volemia que produstersion auricular y sobrecarga de
sodio, sus acciones se producen via GMP ciclicony aexcrecion de agua y sodio
por el riidn por aumento de la filtracion glomerular, por inbidbn de la resorcion de
sodio en el tubulo proximal y de la liberacion @mina y aldosterona; dijatacion
arteriolar y venosa .En sintesis: los PNA tienen accion natriuréticpetensora.

Cuadros clinicos mas comiunmente asociados con edesmna

1. Insuficiencia Cardiaca: la existencia de una falla sistolica o de una falla
diastolica, por mecanismos distintos aumentan muahpresion y/o la cantidad de
sangre en diastole en el ventriculo y auriculalabi izquierdo asi como en las venas
pulmonares. Esto se hace a expensas de “quitaninesi a las arterias. EI aumento del
volumen de sangre venosa es la causante del eddmaongestion pulmonar por
aumento de la presiéon capilar (mecanismo primaritg; disminucién del volumen
arterial de sangre es la responsable de “gatilte"mecanismos renales y hormonales
gue denominamos secundarios.

Ahora bien, cuando la falla se produce en el lagleaho, se eleva la presion en las
venas y capilares periféricos trasudando liquidintarsticio y produciendo edemas
periféricos. En ambos casos, falla derecha y/oiéxda, se producen los mecanismos
renales que en principio buscan un efecto bensficigue es el de normalizar el
volumen arterial efectivo al retener sodio y aguaval de los tubulos renales pero que
si la falla cardiaca persiste los mismos perpetli@dema.

2. Sindrome Nefrotico:en este caso existe una alteraciéon de la permdaditie |a

membrana glomerular que permite una masiva y ragdedida de proteinas
(fundamentalmente albumina) con la orina produmenda caida en la concentracion
de albumina en el plasma (hipoalbuminemia). Praddet esto, la presién oncética o
coloidosmotica de los capilares disminuye notablémese alteran las fuerzas de
Starling y se produce trasudacion de liquido atrsticio con lo que disminuye el



volumen del liquido intravascular. Esto estimula lmecanismos secundarios ya
descriptos que amplifican y perpetiuan el edemapjahimecanismo primario que como
en este caso es la disminucion de la presion arcoti

Otros estados aparte del sindrome nefrotico guwarlex hipoalbuminemia producen
edema por idéntico mecanismo tal los casos deaufigiencia hepatica ( por déficit de

sintesis de albumina ), enteropatia perdedora di&eipas ( por pérdida por tubo

digestivo de albumina ), enfermedad de Kwasiorkoedema de hambre ( por

disminucién de la ingesta proteica )

3. Insuficiencia Renal:en la insuficiencia renal aguda o crénica existggia la
retencion de metabolitos toxicos, una retenciommaria de agua y sal debido
justamente a la disminucién de la capacidad exeretiel rifion insuficiente. Esto
aumenta el volumen intravascular por lo que laiprekidrostatica capilar aumenta
favoreciendo la salida de liquido al intersticioeBrifion recupera su funcion como por
ejemplo luego de recuperarse de una insuficierrialraguda esto se revierte, pero en
el caso de la insuficiencia renal crénica no regigr debe eliminarse el exceso de
liquido con la hemodialisis.

4. Obstruccion Venosazel sentido de la circulacion venosa como ya se eatue

la periferia hacia el corazén. Al producirse urartbosis venosa, por ejemplo en un
miembro inferior a la altura de la parte media deulislo se va a producir una
obstruccion al flujo venoso con un aumento de ésipn venosa por debajo del nivel de
la obstruccién que llevara a un aumento de la @nelsidrostatica capilar que a su vez
dard un edema localizado en ese miembro. En geesi&iltipo de edema si no es de
gran magnitud no produce una disminucion del voluagerial efectivo por lo que no
se “gatillan” mecanismos secundarios.

5. Reduccion del Drenaje Linfatico:ejemplifiquemos este tipo de edema con la
descripcion de un caso clinico: Paciente de 50 dBosdad sexo femenino que se le
realiza una cirugia, mastectomia total del ladaieglo con vaciamiento ganglionar
axilar por cancer de mama. A los 7 dias nota abor@rdo en la zona pectoral
izquierda y agrandamiento del brazo homonimo coiblpaton edema. ¢ Cual es la
explicacion para este caso? Bien, debido a lag@itde base ( cancer de mama) y a la
constatacion durante el acto operatorio de queahabiastasis en los ganglios axilares
se le realiz6 extirpacion de los mismos. Se peadida funcion local de los linfaticos
que tenian a su cargo drenar el “exceso” de ligtisdar que se produce -como ya se
comentd anteriormente- porque las fuerzas que dnsdéguido en el extremo arterial
del capilar son mayores a las fuerzas que “intredttiquido en el extremo venoso del
mismo. Al igual que el edema venoso este tipo demad no suele “gatillar”
mecanismos secundarios debido a que al ser lodalipa alcanza a disminuir el
volumen arterial efectivo.

6. Sindrome de distress respiratorio agudo del adid o edema

pulmonar no cardiogénico: se sabe que una inflamacion localizada es una
respuesta protectora que trata de controlar adamete y localizar a la noxa en el
sitio de la lesidén. Sin embargo en situacionesensg pierde este control se produce
una respuesta inflamatoria exagerada e ilimitadea@da como respuesta inflamatoria
sistémica. En la misma se vierten a la circulagid@an cantidad de mediadores los que
entre otras cosas aumentan la permeabilidad deefabnana capilar. Por esto sale



abundante liquido al intersticio pulmonar llevaraldo que se conoce como edema
pulmonar no cardiogénico.

Fuerzas de Starling en el extremo arterial y venlet@apilar
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