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Resumen

El edema se define clinicamente como una tumefaccion o hinchazon de la
dermis y el tejido celular subcutdneo, debido a una acumulacion excesiva de
liquido en el espacio intersticial. Los principales mecanismos fisiopatoldgicos
que participan en el desarrollo del edema son: el aumento de la presion
hidrostatica capilar, disminucion de la presidon oncética capilar, aumento de
la permeabilidad del endotelio y obstruccion del flujo linfatico. Los trastornos
en la funcion hepatica, cardiovascular y renal, son las principales afecciones
relacionadas con el desarrollo de edemas. Los diuréticos son farmacos
cuya finalidad es el aumento de la diuresis, provocando una disminucion de
liquido en el tejido intersticial, consecuencia de la menor concentracion de
cloruro de sodio NaCl en el organismo. La disminucion de la concentracion
de sodio se debe, a que la mayoria de diuréticos estan dirigidos a actuar en
los canales de membrana que controlan la entrada y salida de estos iones.
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INTRODUCCION

El edema es la acumulacidon excesiva de liquido en
el espacio intersticial, se produce cuando la velocidad
de formacion del liquido intersticial libre es superior a
la velocidad con que se elimina.

Por otra parte, los diuréticos son fdrmacos que
aumentan la tasa de flujo de orina. La mayoria de sus
aplicaciones clinicas se dirigen a reducir el volumen
de liquido extracelular, con reduccion del contenido
de NaCl en todo el cuerpo. Estos farmacos reducen el
edema, pero con riesgo de hipovolemia y afectacion
de la funcién renal.

La importancia de conocer la fisiopatologia del
edema radica en que es una manifestacion clinica
frecuente en distintas patologias, como en la
insuficiencia cardiaca, donde el liquido que se retiene
para aumentar el gasto cardiaco, aumenta la volemia
y la presion hidrostatica; también es comun el edema
por insuficiencia venosa y por alteraciones en la
funcién renal.

Cualquiera que sea la patogenia o mecanismo
que se relacione la formacidon del edema, es un
hecho innegable que debe realizarse un diagndstico
diferencial, para establecer el manejo terapéutico
adecuado.

BASES ANATOMICAS, FISIOLOGICAS Y
FISIOPATOLOGICAS DEL EDEMA

Vasos Sanguineos y Linfaticos

El sistema cardiovascular estd compuesto por
el corazén y un sistema de vasos sanguineos que
transportan la sangre, este Ultimo se divide en un
circuito pulmonar y un circuito sistémico.

Existe también un sistema vascular linfatico que
se encarga de reabsorber el liquido intersticial y
devolverlo al sistema circulatorio. '

Para que estos circuitos funcionen, se requiere la
integridad de sus estructuras principales:

. Las arterias son vasos que disminuyen su
calibre a medida llegan a los tejidos, para
irrigar todas las regiones corporales.

. Los capilares, forman una red de vasos que
dentro de los tejidos, permiten el intercambio
de nutrientes y desechos metabdlicos.!
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. Las venas son los vasos encargados de drenar
la sangre, incrementan su calibre a medida que
retornan al corazén.

Las paredes de los vasos estdn compuestas por
células endoteliales y musculares lisas, elastina,
coldgeno y glucosaminoglicanos. En el caso de las
arterias y las venas, estdn organizadas en tres capas,
la tdnica intima, tunica media y la tdnica adventicia (ver
figura 4-1). 2 Los capilares se componen Unicamente
de una capa de células endoteliales para favorecer la
vasoconstriccién o vasodilatacion.

. Los vasos linfaticos son una red de conductos
que carecen de una bomba. Este sistema inicia
en los tejidos como capilares compuestos de
una capa de células endoteliales; estos con-
vergen y forman los vasos linfaticos, mismos
que drenan en los conductos colectores, estos
Ultimos poseen células musculares lisas con la
capacidad de bombeo mediante contraccién.®

. La linfa es el exceso de liquido intersticial que
regresa a través del conducto tordcico y el con-
ducto linfético derecho hacia la circulacién sis-
témica. Estos conductos poseen una luz mas
grande que los vasos sanguineos, sin embar-
go, se organizan en las mismas capas.?

Figura 4-1 Estructura de los vasos sanguineos y linfaticos.

Se componen de una capa de endotelio, una muscular (con caracte-
risticas individuales en cada nivel) y la adventicia de tejido conectivo.
Imagen por: Luis José Ramirez Osorto, adapatada en Biorender.
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Estructura y Funcién Renal

Los rifidnes son un par drganos retroperitoneal,
ubicado a nivel de la vertebra tordcica doce y la
tercera vertebra lumbar. Su longitud promedio es
de 12 cm y su peso de 150 a 170 gramos. Este es el
principal drgano encargado de la filtracidén sérica y de
la formacidén de la orina.

Sistema Vascular Renal

De la arteria renal nacen las arterias segmentarias
anteriores,
y las
arterias arcuatas, que contintdan dividiéndose en las
interlobulares, cuyas bifurcaciones dan origen a las
arteriolas aferentes.

posteriores, superiores e inferiores

interlobares. De estas Ultimas surgen las

De las arteriolas surgen de 5 a 6 capilares que
forman el glomérulo renal. Del glomérulo nace la
arteriola eferente, misma que origina los capilares
peritubulares y las vasas rectas descendentes.®

El sistema venoso empieza con las vasas
rectas ascendentes, las cuales drenan a las venas
interlobulares, arcuatas, interlobares y al final a la

vena renal.®
La Nefrona

La nefrona es la unidad morfofuncional del
rifidn, tiene como funcién la filtracidn, reabsorcién
y secrecion de sustancias, dando un producto
final, la orina. Existen dos tipos de nefrona segln
la localizacién del glomérulo, estas son las de tipo

cortical y yuxtamedular (ver figura 4-2).

. Las nefronas corticales poseen glomérulos
mds cercanos a la corteza renal, son las mas
abundantes y sus asas de Henle no llegan
hasta la médula.

. Las nefronas yuxtamedulares tienen los
glomérulos adyacentes a la médula y sus asas

de Henle penetran profundo en la médula.®

. La nefrona estd constituida por el corpudsculo
renal y un sistema de tibulos.*

Figura 4-2 Estructura del rinén y la nefrona.

El rindn consta de corteza y médula, y en su parte media el hilio re-
nal, por donde ingresa la arteria renal y nervios simpaticos y sale la
vena renal. La nefrona es la unidad funcional del rindn y consta de
una corpusculo renal y tibulo. Imagen por: Luis José Ramirez Osorto,
adapatada en Biorender.

. Corpusculorenal: eslaprimera parte de lanefrona.
Se compone de dos secciones; una seccién
vascular, formada por una arteriola aferente y otra
eferente, dejando entre ellas una red de capilares
fenestrados sin diafragma; y una seccion urinaria,
la cdpsula de Bowman, este es el lugar donde se
da el proceso del ultrafiltrado glomerular.

» Lacdpsulade Bowmantiene una parte parietal
formada por epitelio plano simple; y la parte
visceral, formada por los podocitos, entre
estas dos capas se realiza el ultrafiltrado.

» En el corpusculo renal se encuentra

la  membrana de filtracion glomerular,
conformada por el endotelio de los capilares
podocitos, y sus dos

membranas basales fusionadas.

fenestrados, los

» El podocito emana unas prolongaciones que
abrazan esta estructura y forman la hendidura
de filtracidn, un espacio tan estrecho por
donde las proteinas de mediano a alto peso
molecular no pueden atravesar.*

» La hendidura de filtracion estd formada a su
vez por una serie de proteinas, una de las
mds importantes es la nefrina; estas proteinas
ayudan a que las proteinas de moderado a
bajo peso molecular no sean filtradas debido
a la similitud de cargas que existe entre ellas.®
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Sistema tubular renal y su proceso de
filtrado y reabsorcidon

El sitio encargado de la filtracion es el glomérulo.
Se filtran libremente aproximadamente 180L/dia y
cantidades proporcionales de soluto.”

. Tubulo  contorneado proximal: es la
continuacién al corpusculo renal, estd formado
por epitelio clibico simple, microvellosidades y
muchas mitocondrias,esaquidonde seabsorbe
70 a 75% de sustancias del ultrafiltrado.*
En sus dos porciones (contorneada y recta)
resorbe 2/3 del agua, Na+ y Cl filtrado. En su
porcién contorneada se resorben gran parte
de las moléculas orgdnicas que el cuerpo debe
mantener (glucosa, aminodcidos) al igual que
grandes proporciones de muchos iones como
el K+, PO43-y HCO3-.®

« Asa de Henle: la porcién descendente esta
formada por epitelio plano simple, la porcién
ascendente posee el mismo tipo de epitelio
pero es mds delgada, y una porcién gruesa de
epitelio clbico simple.* Se resorbe el 20% del
Na+ y CI- filtrado y aproximadamente un 10%
del agua filtrada. En su porcidn final las células
de la macula densa perciben el contenido de
Na+ y Cl- en la luz, generando sefiales que
influyen de manera especifica en el sistema de
renina angiotensina.®

« Tubulo contorneado distal: formado por un
epitelio cubico simple, con una considerable
menor cantidad de microvellosidades. Es

aqui donde se encuentran los receptores de

aldosterona.*

. Tubulo colector: es un sistema tubular que no
forma parte de la nefrona, sin embargo, en él
drena el contenido que ha pasado por ella. En
las células principales de esta estructura se
encuentran gran cantidad de receptores para
ADH, y las células intercalares contribuyen
con la regulaciéon del estado &cido-base. La
aldosterona actuia en receptores de las células
principales.* El tubulo colector cortical es la
confluencia de varios tubulos colectores para
formar un solo tubulo.”

El tubulo distal y el tibulo colector resorben juntos
aproximadamente 5% de agua y Na+.®
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Las células del tubulo colector cortical son reguladas por
la aldosterona: induce la resorcion de Na+ y la secrecion
de K+; y la ADH: induce la reabsorcion de agua.”

Aparato Yuxtaglomerular

Es una regién de la nefrona formada por las dos
arteriolasylamdcula densa que se forma porla porcidon
ascendente gruesa del asa de Henle.® Aquise detectan
los niveles de NaCl. También estd compuesto por
células mesangiales yuxtaglomerulares y granulosas,
que intervienen en la produccién de renina.?

Regulacion de Liquidos Corporales

Las células del cuerpo viven en un ambiente
liquido cuidadosamente regulado. Los principales
compartimentos corporales son el intracelular y el
extracelular, los liquidos comprendidos en estos,
reciben el mismo nombre LIC y LEC (ver figura 4-3).5

El agua corporal total (ACT) constituye el 60% del
peso corporal, sin embargo, puede variar segun el
sexoy la edad. EI ACT es la suma de los voliumenes del
LIC (2/3) y del LEC (1/3), distribuidos de igual manera
en los compartimentos.®

La rama descendente del Asa de Henle es impermea-
ble al paso del Na+y permeable al agua. Mientras que
la porcién delgada de la rama ascendente es imper-
meable al agua.

Componentes de Liquidos Corporales

« Liquido intracelular: el liquido de cada célula
contiene una mezcla individual de diferentes
elementos, pero las concentraciones de estas
sustancias son similares de una célula a otra.
Por esta razoén, el LIC de todas las células, se
considera un solo gran compartimiento” El LIC
contiene grandes cantidades de K+, Mg2+ y
PO4. 37
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Figura 4-3 Composicion de los liquidos corporales.

A) La cantidad de agua corporal total guarda una relacion inversa entre la cantidad de tejido adiposo, una mujer adulta promedio posee
menor porcentaje de agua que un hombre promedio. B) El intercambio de agua y solutos entre el compartimento intravascular, intersticial e
intracelular asegura el correcto funcionamiento de los diferentes sistemas, ademés de mantener un equilibrio entre todos los componentes.
C) Un electrolito es una sustancia que de disocia en sus iones cuando se encuentra en disolucion, y tanto el LIC como el LEC tienen diferen-
tes concentraciones de los mismos, hay mayor cantidad de sodio y poco potasio en el LEC, y en el LIC esta relacion se invierte. Mantener los
liquidos y electrolitos dentro de los intervalos normales asegura un buen funcionamiento de los tejidos y del organismo. Imagen por: Luis José
Ramirez Osorto. Editado de: Fundamentos de Fisiopatologia de Carol Mattson Porth, 4ta edicion.

. Liquido extracelular: este contiene grandes
cantidades de iones Na+, Cl-y HCO,-, ademas
de mds nutrientes para las células, como
oxigeno, glucosa, dcidos grasos y aminoécidos,
también contiene CO,. El LIC se compone
del plasma sanguineo, el liquido intersticial
y el liquido transcelular, todos con diferentes
caracteristicas:

Plasma sanguineo: Ilamado comparti-
mento intravascular, estd contenido por
las cdmaras cardiacas y vasos sangui-
neos, contiene aproximadamente 20%
del contenido total del LEC. ©

Liquido intersticial: el compartimento
intersticial, que bafia las células no san-
guineas del cuerpo, posee alrededor

del 75% del contenido total del LEC.
Las barreras que separan los compar-
timentos intravascular e intersticial son
las paredes de los capilares. El agua y
los solutos pueden moverse entre el in-
tersticio y el plasma sanguineo atrave-
sando las paredes capilares y entre el
intersticio y el citoplasma atravesando
las membranas celulares.

Liquido transcelular: el 5% del LEC esté
atrapado en espacios completamente
rodeados por células epiteliales. El li-
quido transcelular incluye, el liquido si-
novial de las articulaciones y el liquido
cefalorraquideo que rodea el encéfaloy
la médula espinal.®
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El porcentaje del volumen de sangre ocupado por los
elementos formes; eritrocitos, leucocitos y plaquetas,
se denomina hematocrito.®

Fuerzas de Starling

Son cuatro fuerzas que determinan la direccién
del liquido, es decir, establecen si los liquidos saldrdn
de los capilares hacia el intersticio o se moveran en
sentido contrario (ver figura 4-4).

Figura 4-4 Fuerzas de Starling.

Las flechas representan en qué direccion ejercen presién cada una
de las 4 fuerzas: la presiéon hidrostatica capilar (PHC) y presion on-
cética intersticial (POI) generan fuerza hacia el exterior del vaso san-
guineo; la presion oncotica capilar (POC) y la presiéon hidrostética
intersticial (PHI) mantienen el liquido en el lumen vascular. Imagen
por: Luis José Ramirez Osorto.

1. La presidon hidrostdtica capilar (PHC), que
tiende a forzar la salida del liquido a través de
la membrana capilar.

2. La presiéon del liquido intersticial (PHI), que
favorece la entrada del liquido a través de la
membrana capilar cuando la PHI es positiva,
pero fuerza la salida cuando la es negativa.

3. La presion oncética o coloidosmdtica del
plasma en el capilar (POC), que tiende a
facilitar el flujo de liquido hacia el interior del
vaso a través de la membrana capilar.

4. La presidon oncodtica o coloidosmética del
liquido intersticial (POI), que tiende a provocar
la dsmosis del liquido hacia el exterior a través
de la membrana capilar.”

Si la suma de estas fuerzas; denominada presion
de filtracion neta, es positiva, habra una filtracion
neta de liquidos a través de los capilares. Si la suma
de las fuerzas es negativa, habrd una absorcidén neta
de liquido desde los espacios intersticiales hacia los
capilares.
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La presién neta de filtracion (PNF) se calcula:

PNF= PHC - PHI - POC + POI

Factores que modifican los liquidos corporales

Como las proteinas son los uUnicos componentes
disueltos en el plasma y en el liquido intersticial que
no atraviesan fdcilmente los poros capilares, son las
responsables de las presiones oncéticas a ambos
lados de la membrana capilar” Hay factores que
pueden modificar las proteinas, como se exponen en
la tabla 4-1.

Aproximadamente el 80% de la presién
coloidosmdética total del plasma es consecuencia de la
albuimina, el 20% de las globulinas y en mucha menor
cantidad del fibrinégeno.”

La presién hidrostdtica proporciona la fuerza
impulsora del flujo de sangre a través de los vasos
sanguineos, esta fuerza también puede ser alterada
por factores como el sodio y la presién venosa, como

se muestra en la tabla 4-1.°

TABLA 4-1 FACTORES QUE MODIFICAN LAS FUERZAS DE
STARLING

PRESION ONCOTICA

Pérdida de proteinas en orina (sindrome nefrético)
Pérdida de proteinas en zonas desprovistas de piel
(quemaduras)

Sintesis insuficiente de proteinas (cirrosis, malnutricién protefca)7

PRESION HIDROSTATICA

Retencién renal excesiva de sal y agua (insuficiencia renal)
Presién venosa alta y constriccion venosa (insuficiencia cardiaca,
obstruccién venosa)

Reduccidn de la resistencia arteriolar (farmacos vasodilatadores)7

Mecanismos reguladores de la Osmolaridad plas-
maética

Hay 3 mecanismos que mantienen la osmolaridad
plasmdtica en sus rangos normales: la secrecion de la
hormona antidiurética (ADH), la sed y el manejo renal
del sodio. El aumento de la osmolaridad plasmatica
activa el mecanismo de la sed y la liberacién de ADH.
El descenso de la osmolaridad plasmatica inhibe la
sedy la secrecion de ADH."?

El mecanismo principal para la regulacién de
sodio plasmatico es el control del balance de agua,
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principalmente por la secrecién de ADH y también el
mecanismo hipotaldmico de la sed.”

La osmolaridad se debe mantener entre los limites de
285-290 mOsm/I, y se calcula con la siguiente formula:

. Osmol: para expresar la concentracién
de una solucién en funcién del ndmero de
particulas se utiliza la unidad denominada
osmol. Es el peso molecular de un soluto
osmadticamente activo.’

« Osmolaridad: concentracion de osmoles
expresada en osmoles por litro de solucién
en lugar de osmoles por kilogramo de agua
(osmolalidad).”

. Osmosis: proceso que consiste en el
paso de agua a través de una membrana
semipermeable, desde un compartimiento
de menor concentracion de solutos a uno de
mayor concentracion de solutos.”

. Difusion: proceso por el cual se expande
una sustancia o un gas en una solucidén,
debido al movimiento de sus particulas.
La tendencia de difusién de una regién a
otra, es directamente proporcional al drea
a través de la cual tendrd lugar la difusion
y al gradiente de concentracién, el cual
es la diferencia de la concentracion de la
sustancia que se difunde dividida entre el
grosor de la capa a través de la cual ocurre
la difusion (ley de la difusion de Fick).”

. Los términos isoténico, hipoténico e
hiperténico se refieren a si las soluciones
provocaran un cambio en el volumen celular.

- La tonicidad de la solucion depende de la
concentracidon de los solutos no difusibles.
Las soluciones que poseen una osmolaridad
igual a la de la célula se llaman isoosmaticas,
los términos hiperosméticos e hipoosmoético
se refieren a soluciones que tienen una
osmolaridad mayor o menor que el liquido
extracelular normal, respectivamente, sin
importar si el soluto puede o no atravesar la
membrana celular.”’

Papel del Endotelio Capilar en la Regulacién de
Liquidos

Los capilares estan formados por una capa de
células endoteliales que favorecen el intercambio
de nutrientes. El
intercambio es la difusién entre el plasma vy el liquido
intersticial.’® La distribucion de liquido a través de
los capilares estd determinada por el flujo en masa
o la ultrafiltracién de plasma sin proteinas. ' Este
intercambio puede afectarse en presencia de algunos

método que utiliza para dicho

factores (ver tabla 4-2).

TABLA 4-2 FACTORES QUE AFECTAN LA VELOCIDAD DE
DIFUSION

. El tamafio del poro capilar
. El tamafio de la sustancia que se difunde
. Diferencia de concentracién de la sustancia

Papel Hormonal en la reabsorcion de electrolitos

ADH o Vasopresina: funcion es

preservar de la tonicidad del liquido extracelular;

su principal

funcidn compartida con la sed." Uno de los principales
efectos fisioldgicos de la ADH es la retencidén de agua
por el rifidn, aumentando la permeabilidad de los
tubulos colectores renales, de manera que el agua
entra en el intersticio hipertdnico de las piramides
renales.

Cuando no se dispone de vasopresina, la orina es
hipotdnica con respecto al plasma, el volumen urinario
se incrementa y ocurre una pérdida neta de agua. Por
tanto, se eleva la osmolalidad del liquido corporal.”

La orina se concentra y su volumen disminuye.
Por consiguiente, el efecto global es la retencién
de agua con exceso de soluto; como consecuencia,
disminuye la presiéon osmdtica efectiva de los liquidos
corporales.™

El mecanismo por el cual la vasopresina ejerce su
efecto antidiurético es activado por los receptores
de V2 e implica la insercién de proteinas llamadas
conductos del agua en las membranas luminales de
las células principales de los tubulos colectores."

Sistema renina angiotensina aldosterona (SRAA):
su activaciéon causa retenciéon de Na+ y agua. El
antagonismo de la conversién de angiotensina | a Il
y el antagonismo de los receptores de angiotensina Il
incrementa la excrecién de Na+ y agua.
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La angiotensina Il la circulacion
sistémica, estimula la produccién de aldosterona en
la zona glomerular de la corteza suprarrenal. A su vez,
la aldosterona incrementa la reabsorcion de Na+ (y la

excrecién de K+) en el tibulo colector.”

que alcanza

Vitamina D: facilita la reabsorcion de

1,25-dihidroxicolecalciferol a nivel renal al elevar
la expresién de TRPV5 en los tubulos proximales
y al intensificar la actividad de los osteoblastos,

necesarios para la calcificacion ésea. "

Hormona paratiroidea (PTH): acrecienta
la excrecién de fosfatos por la orina y como
consecuencia, disminuye la concentracién plasmatica
de éstos. La PTH también intensifica la reabsorcion de

calcio en los tubulos distales. ™

Los 3 criterios de Light, ayudan a determinar si el
liquido extravasado es trasudado o exudado.

1. Cociente de proteinas liquido/suero > a 0,5.

2. Cociente de Lactato Deshidrogenasa liquido/
suero >a 0,6

3. Lactato Deshidrogenasa en liquido > a 2/3 del
Iimite superior de la normalidad en suero. '*2°

1 0 mas = exudado; O criterios = trasudado

Pueden servir de apoyo otros marcadores como el
colesterol, glucosa, bilirrubina, creatinina, amilasa,

proteina C reactiva o ferritina. '*2°

FISIOPATOLOGIA DEL EDEMA

El edema es la acumulacidon excesiva de liquido en
el espacio intersticial. Los factores que contribuyen a
su formacion dependen del aumento de la presion de
filtracion capilar, la disminucién de la presidn oncética
capilar, el aumento de la permeabilidad capilar y la
obstruccidn del flujo linfatico.

Existen, ademas, diversas sustancias involucradas,
como la histamina, que causa dilatacion de los
esfinteres precapilares y arteriolas que riegan las
lesiones, haciendo que los liquidos corporales se
extravasen, como sucede en la urticaria o reacciones
de hipersensibilidad.”

El edema puede sergenerado por un trastorno en la
funciénrenal, cardiovascular o hepdtica, que acumulan
liquido en los tejidos o cavidades corporales.’

La fisiopatologia del edema se puede dividir
de acuerdo a si los mecanismos son primarios o
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secundarios. Si son primarios, los mecanismos recaen
en las fuerzas de Starling, obstruccién
y aumento de la permeabilidad vascular. Si son
secundarios, se debe a trastornos del equilibrio de
agua y sodio corporal.’®

linfatica

Mecanismos primarios de la formacion de edema

Existe un intercambio de liquidos constante entre
los compartimentos del liquido extracelular: plasma
y liquido intersticial. Este intercambio sucede a nivel
capilar, y son la fuerzas de Starling las que controlan
el movimiento entre estos espacios (ver figura 4-4).

La presion hidrostatica capilar y la coloidosmética
del intersticio generan un movimiento neto del liquido
hacia el espacio intersticial; por el contrario, la presién
oncotica del capilar y la presién hidrostédtica del
intersticio mantienen los liquidos dentro del lumen
capilar. ™

Figura 4-5 Mecanismos primarios del edema.

Los mecanismos primarios dependen de las fuerzas de Starling, la
permeabilidad vascular y el flujo linfatico. Imagen por: Luis José Ra-
mirez Osorto.

Estas fuerzas trabajan dejando solo un pequefio
porcentaje de exceso de liquido en el compartimento
intersticial, el que es eliminado por el sistema linfatico
y regresa a la circulacidon sistémica.” Son cuatro los
mecanismos principales por los cuales se puede
generar un edema (figura 4-5), las causas se enumeran
en la tabla 4-3.7

Aumento de la presion hidrostatica capilar

La presién hidrostatica
las presiones arterial
precapilares de las arteriolas y poscapilares de las

vénulas, y la fuerza de gravedad; todas estas y sus

capilar
y venosa, las

representa
resistencias

respectivas alteraciones pueden ser la causa de un
edema por este mecanismo.”
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La presién hidrostatica capilar es poco sensible
a alteraciones de la presion arterial, debido a la
autorregulacion del esfinter precapilar, este determina
hasta qué punto la presion arterial se transmite
al capilar. En contraste, la resistencia venosa del
capilar no es tan bien regulada; por tanto, puede
incrementarse cuando hay un aumento del volumen
sanguineo (en falla cardiaca o enfermedad renal),
y cuando existe una obstruccidon venosa (cirrosis,
trombosis venosa profunda).??

Disminucidn de la presion oncdtica capilar

Puede deberse a una producciéon insuficiente
o0 una pérdida excesiva de proteinas plasmaticas.
Esto aumenta la filtracién capilar en todo el cuerpo y
produce edema extracelular. Al disminuir la presién
oncdtica capilar, los liquidos tienden a salir, ya que

siguen la fuerza de filtracion capilar. 716"

Valores inferiores a 2.5g/100 ml de proteinas
plasmaticas, pueden generar un edema generalizado
intenso conocido como anasarca. "

Una de las causas mds importantes en la reduccion
de proteinas plasmaticas son las nefropatias, tal es el
caso del sindrome nefrético, en el que la lesidn de los
glomérulos y el aumento de las fenestraciones de los
vasos sanguineos ocasiona una proteinuria.

Las enfermedades hepdticas como la cirrosis
o insuficiencia hepdtica, impiden la produccién
de proteinas, siendo alterada la albumina, que es

responsable de mantener la presién oncética. "

En los casos de desnutricion y mala absorcidn,
como se presenta en un niflo con Kwashiorkor, los
requerimientos de aminodcidos no se suplen y se
mantiene el catabolismo protéico, dando como
resultado una produccion insuficiente de proteinas y
su disminucidn plasmatica. 7"

Aumento de la permeabilidad capilar

Pueden encontrarse lesiones en el endotelio ca-
pilar por férmacos, agentes infecciosos como virus o
bacterias y traumatismos térmicos o mecdnicos, este

edema se genera por un incremento en el paso de
proteinas al espacio intersticial, debido a la permea-
bilidad generada. El incremento de la permeabilidad
capilar también puede ser consecuencia de reaccio-
nes de hipersensibilidad y de lesiones inmunitarias.”®

Obstruccion de los vasos linfaticos

El aumento de la concentracion de proteinas en
el intersticio, ocasiona un aumento en la presion
coloidosmética del liquido intersticial, lo que arrastra
incluso mas liquido fuera de los capilares, el encargado

de regular esta concentracion es el sistema linfatico .
7,22

Este edema puede ser ocasionado por un flujo
linfatico deteriorado, por trastornos o malformacién de
los vasos linfaticos, manifestdndose como linfedema.

Otras causas que pueden originar linfedema
son: la afectacion maligna o extirpacion quirdrgica
(mastectomia), infeccidn

de estructuras linfaticas

(filariasis) o traumatismo.” 22

Mecanismos secundarios de la formacion de ede-
ma

El aumento de la retencién de sodio, con su forzosa
retencion de agua asociada, incrementa la presién
hidrostdtica capilar por el aumento de la volemia,
y disminuye la presién oncdtica porque hay mayor
dilucién de los osmoles en el liquido intravascular.

Esto se produce cuando hay alteraciones de
la funcién renal o alteraciones hormonales de la
aldosterona. Una causa importante es la insuficiencia
cardiaca congestiva, ya que causa hipoperfusion
renal, y al igual que la hiponatremia, activa el sistema
renina-angiotensina-aldosterona.

TIPOS ESPECIALES DE EDEMA

Papiledema: se utiliza para designar una elevacioén
del disco éptico secundaria al aumento de la presién
intracraneal. Casi siempre es bilateral.'® 2* 24 Puede
ser de causas heredodegenerativas, inflamatorias,
isquémicas, compresivas, infiltrativas, tdxicas o
traumaticas.'® 23 El papiledema evoluciona en tres
fases, a saber; incipiente, periodo de estado y

crénica.®
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TABLA 4-3 CAUSAS DE EDEMA SEGUN MECANISMO

AUMENTO DE LA PRESION CAPILAR
Retencién renal excesiva de sal y agua

Insuficiencia renal aguda o crénica
Exceso de mineralocorticoides

Presién venosa alta y constriccién venosa

Insuficiencia cardiaca
Obstruccién Venosa
Fallo de las bombas venosas
Pardlisis de los musculos
Inmovilizacién de partes del cuerpo
Insuficiencia de las valvulas venosas

Reduccidn de la resistencia arteriolar

Calor corporal excesivo
Insuficiencia del sistema nervioso simpético
Farmacos vasodilatadores

REDUCCION DE LA PRESION ONCOTICA
Pérdida de proteinas en la orina (sihndrome nefrético)
Pérdida de proteinas de zonas desprovistas de piel

Quemaduras
Heridas

Sintesis insuficiente e proteinas

Hepatopatias (cirrosis)
Malnutricién proteica o caldrica grave

AUMENTO DE LA PERMEABILIDAD CAPILAR

Reaccionesinmunitarias
Toxinas
Infecciones bacterianas
Deficiencia de vitaminas (en especial Vit C)
Isquemia prolongada
Quemaduras

AUMENTO DE LA PERMEABILIDAD CAPILAR

Céncer
Infecciones (nematodos, filarias)
Cirugia
Falta 0 anomalia congénita de vasos linfaticos

El papiledema se produce por dos fendmenos
fisiopatolégicos importantes: 2622

1.  Congestion axoplasmica
2. Obstruccion del retorno venoso

Angioedema o edema agioneurético: es bien
delimitado y afecta las capas profundas de la piel,
incluyendo el tejido subcutdneo y submucoso. Es
autolimitado, con una duracién de minutos, horas o

dias, no tiene fovea ni tendencia gravitatoria. 625

Este edema es producido por un mecanismo
anafildctico que ocasiona la extravasacion de liquido
intersticial.'™2° Suele afectarla caraylas extremidades,
pero predomina en los pdrpados y labios; puede
causar disfuncidn respiratoria o gastrointestinal, y ser
adquirido o hereditario. %2526
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Edema agudo de pulmén: es consecuencia de un
aumento en todas las presiones capilares pulmonares,
que provoca un edema pulmonar grave. 7516

Ascitis: es la presencia de liquido en la cavidad
abdominal, producto de los efectos de la menor
concentracién de proteinas plasmaticas y el aumento
de las presiones capilares portales. Las causa mds
comunes de ascitis son cirrosis, malignidades vy falla
cardiaca. ”®

Mixedema: tipico de trastornos tiroideos, se genera
por la acumulacién de mucopolisacdridos hidréfilos
en la piel, lo que impiden un flujo linfatico adecuado.
En el hipotiroidismo, la acumulacién de proteinas en
el espacio intersticial también da como resultado un
aumento en la permeabilidad. 28

Lipoedema: surge por una lipodistrofia previa,
posterior a periodos largos de
bipedestacién o sedestacién.’® Afecta a mujeres
durante la pubertad, este reblandece, pero puede
llegar a comprimir los vasos linfaticos y exacerbar el

usualmente

cuadro.?®

Algunos farmacos pueden generar un edema, actian
por diferentes mecanismos:

. El Enalapril y la Alfametildopa pueden inducir un
edema por reacciones de hipersensibilidad.?

. La
vasodilatacion. 28

Nifedipina y el Diltiazem producen

. El

reabsorcion renal de sodio. 2

minoxidil y diazéxido incrementan la
. Rosiglitazona y Pioglitazona, activan canales de

sodio luminales en el tibulo colector. 28

DIURETICOS
Diurético

Los diuréticos son farmacos que aumentan la tasa
de flujo de orina. Los clinicamente dUtiles también
aumentan la tasa de excrecion de Na+ (natriuresis) y de
un aniéon acompafiante, generalmente Cl-. La mayoria
de las aplicaciones clinicas de los diuréticos estdn
dirigidas a reducir el volumen de liquido extracelular
al disminuir el contenido de NaCl en todo el cuerpo.
Ejercen su mecanismo de accidn a nivel de la nefrona
en distintas porciones del sistema tubular (ver figura
4-7 y tabla 4-4).
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la administracién continua de diuréticos
causa un déficit neto sostenido del Na+ corporal total,
el curso temporal de la natriuresis es finito, porque los
mecanismos compensatorios renales hacen que la
excrecion de Na+ esté en linea con la ingesta de Na+,
un fenédmeno conocido como frenado diurético.

Aunque

Natriurético

El término natriurético hace referencia a sustancias
que aumentan la diuresis, pero principalmente por
excrecion de sodio y un anién acompafiante (en su
mayoria Cl-). Pueden ser enddgenos y exégenos. ¥

Acuarético

Aumentan la excrecion renal de agua libre con
poco o ningun cambio en la excrecidon de electrolitos.
Debido a que no afectan la reabsorcién de Na+, no
estimulan el mecanismo de retroalimentacidn tubulo
glomerular, por lo que, consecuentemente, no reduce
la tasa de filtracién glomerular.

Los antagonistas para la accidén antidiurética de
ADH son ejemplos de acuaréticos. 7

Los diuréticos pueden modificar la conducciéon renal
de otros cationes (K+, H+, Ca2+ y Mg2+), aniones (Cl-,
HCO3-yH2P0O4-)y acido urico. Ademas, los diuréticos
pueden alterar indirectamente la hemodindmica renal.!

FAMILIAS DE DIURETICOS
A. Inhibidores de la anhidrasa carbodnica

Mecanismo de accidén: inhiben la acciéon de la
anhidrasa carbdnica, enzima que cataliza la reaccidon
de disociacion del acido carbdnico en agua y CO2
(ver figura 4-6). La anhidrasa carbdnica desempefia
un papel en la reabsorcién de bicarbonato de sodio
NaHCO3 y la secrecion de &acido.®' Los inhibidores
de la anhidrasa carbdnica causan un aumento de la
excrecion de bicarbonato, acompafada también de
Na+, K+ y agua, que resultan en un aumento del flujo
de orina bdsica y una acidosis metabdlica moderada.

Farmacos: acetazolamida, diclorfenamida vy

metazolamida.

la nefrona: células de las
membranas luminal y basolateral de
proximales.3'

Sitio de accién en
los tubulos

Efectos adversos: la mayoria son secundarios a la
alcalinizacién urinaria o a la acidosis metabdlica:

. Desviacién de amoniaco de la orina a la
(puede

empeorar la encefalopatia hepatica).

circulacién sistémica inducir o

« Formacién de cdlculo y cdlico ureteral por la
precipitacion de sales de fosfato de calcio en
la orina alcalina.

. Empeoramiento de acidosis metabdlica o
respiratoria.

. Reduccion de la tasa de excrecion urinaria de
bases orgdnicas débiles.®

Indicaciones: la principal es el glaucoma de éangulo
abierto. Se pueden emplear glaucoma secundario
y como preoperatorio en el glaucoma de &angulo
cerrado. También en pacientes con pardlisis periddica
familiar. Pueden ser Utiles para corregir la alcalosis
metabdlica, especialmente la causada por diuréticos
que aumentan la excrecion de H+3'

Figura 4-6 Inhibidores de la Anhidrasa Carbénica.

Ejercen su accién en el tubulo contorneado proximal y el asa de Hen-
le. Causan un aumento de la excrecién de bicarbonato acompanado
de Na+, K+ y agua, lo que conlleva un aumento en la excrecién de
orina basica y acidosis metabdlica moderada. Imagen por: Luis José
Ramirez Osorto, adaptada en Biorender. Editado de: Farmacologia
Basica y Clinica, Bertram G. Katzung.
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B. Osmoaticos edema  pulmonar  franco. Pueden  generar
hiponatremia, lo que explicaria la cefalia nduseas

Mecanismo de accién: actian como solutos Y vomitos comunes. La pérdida de agua en exceso

no reabsorbibles que limitan la osmosis del agua
hacia el espacio intersticial y, por tanto, reducen la
concentracion luminal de Na+ al cesar su reabsorcidon
neta. Al extraer agua de los compartimentos
intracelulares, los diuréticos osméticos expanden el

puede causar hipernatremia y deshidratacién. Estdn
contraindicados en pacientes anuricos.™

Indicaciones: controlar la presiéon intraocular
durante los ataques agudos de glaucoma y para
volumen de LEC, disminuyen la viscosidad de la sangre reducciones a corto plazo de la presion intraocular
e inhiben la liberacién de renina. Adem3s, inhiben la en el periodo preoperatorio y posoperatorio de
reabsorcién de Mg?+ en la porcion ascendente gruesa
y aumentan la excrecién urinaria de casi todos los
electrolitos, incluidos Na+, K+, Ca?+, Mg?+, Cl—, HCO®-

y fosfato.

pacientes que requieren cirugia ocular. Debido a que
extraen agua del cerebro, también son dutiles en la
hipertensiéon endocraneana.

Farmacos: manitol, urea, glicerina e isosorbida. '

Sitio de accion en la nefrona: tibulo proximal y asa Los diuréticos osméticos aumentan la osmolalidad

de Henle. del LEC y, por tanto, desplazan el agua hacia el
compartimento extracelular. Al aumentar la presion

Efectos adversos: en pacientes con insuficiencia osmdtica del plasma, extraen agua del ojo y el
cerebro.®

cardiaca o congestién pulmonar, pueden causar

Figura 4-7 Farmacos diuréticos.

Las caracteristicas de las diferentes familias de farmacos diuréticos dependen del sitio en el que acttan: los inhibidores de la anhidrasa carbé-
nica y los osméticos ejercen su efecto en el tibulo contorneado proximal, en el asa de Henle acttan los diuréticos que reciben su nombre, en
el tubulo contorneado distal generan su actividad los tiazidicos, los ahorradores de K+ y antagonistas de ADH ejercen su actividad en el tubulo
colector. Imagen por: Luis José Ramirez Osorto, adaptada en Biorender.
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C. Diuréticos de Asa

Mecanismo de accién: también llamados de limite
alto, inhiben la actividad del simportador Na+/K+/2Cl-
en la porcidn ascendente gruesa del asa de Henle, de
ahi el nombre (ver figura 4-8).3

Farmacos: furosemida, bumetanida, 4&cido
etacrinico, torasemida, azosemida y piretanida.

Sitio de accién en la nefrona: porcidén ascendente
gruesa del Asa de Henle.®

Efectos adversos: |la mayoria se deben a
anomalias en el equilibrio de liquidos y electrolitos,
como el agotamiento grave de Na+ en el cuerpo.
Esto puede manifestarse como hiponatremia o
deplecién
asociada con hipotensidn, reduccién de la tasa de
filtracion glomerular, colapso circulatorio y episodios
tromboembdlicos.®

de volumen de Iliquido extracelular

Indicaciones: tratamiento del edema pulmonar
agudo, insuficiencia cardiaca crénica.®

Debido a una menor eficacia antihipertensiva
comparada con otras familias y a la falta de datos
que demuestren una reduccidon en los eventos
cardiovasculares, los diuréticos de asa no se
consideran diuréticos de primera linea para el
tratamiento de la hipertension arterial. '

Figura 4-8 Diuréticos de Asa.

Actdan inhibiendo el transportador Na+/K+/2Cl- (NKCC2) de la por-
cion ascendente gruesa del asa de Henle. También son llamados diu-
réticos de techo alto. Imagen por: Luis José Ramirez Osorto, adaptada
en Biorender. Editado de: Farmacologia Bésica y Clinica, Bertram G.
Katzung.

D. Tiazidas

De acuerdo a su estructura:

1. Derivados de benzotiadiazina (tipo tiazida):
bendroflumetiazida, clorotiazida, hidroclorotia-
zida, meticlotiazida.

2. Farmacos semejantes a los tiazidicos (diuréti-
cos semejantes a la tiazida): clortalidona, in-
dapamida, metolazona.3" 32

De acuerdo al tiempo de su accién:
1. De accidn corta: clorotiazida, hidroclorotiazida.

2. De accidn intermedia: bendroflumetiazida, in-
dapamida.

3. De accién prolongada: clortalidona (higroto-
na).31,32

Figura 4-9 Diuréticos tiazidicos.
Acttan en la primera parte del tubulo distal, bloqueando el cotrans-
portador Na+/Cl- en la membrana luminal. Imagen por: Luis José
Ramirez Osorto, adaptada en Biorender. Editado de: Farmacologia
Basica y Clinica, Bertram G. Katzung.

Mecanismo de accién: muchos tienen propiedades
de inhibicién de la anhidrasa carbdnica, pero su
principal mecanismo de accidn lo ejercen inhibiendo
el simportador Na+/Cl-~. Como resultado, aumentan
la excrecidon de Na+, Cl-, K+ y dcidos concentrados,
produciendo una hiperosmolaridad urinaria acentuada
(Na+y Cl-) poractuar en el segmento diluyente cortical.

Sitio de accién en la nefrona: porcidn inicial del
tubulo contorneado distal.

reacciones adversas:
hiperuricemia,

Principales
hiperglucemia,
hiponatremia. 3" 32

hipocalemia,
hiperlipidemia,

Indicaciones terapéuticas: tratamiento de la
hipertensién arterial (HTA), edema de origen hepdtico
y renal, diabetes insipida nefrégena (por la capacidad
de producir orina hiperosmolar), sobredosis con
farmacos, insuficiencia cardiaca congestiva. 3" 32
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Figura 4-10 Diuréticos ahorradores de potasio.

Se incluyen dos familias: los que inhiben canales de Na+ epitelial y
los antagonistas de aldosterona. El efecto neto es una pérdida de
Na+y agua sin modificar las concentraciones de K+. Pueden ser utili-
zados en combinacion con otro farmaco que pierda K+. Imagen por:
Luis José Ramirez Osorto, adaptada en Biorender. Editado de: Farma-
cologia Basica y Clinica, Bertram G. Katzung.

E. Ahorradores de potasio

Se incluyen en este grupo los farmacos que tienen
acciones anticaliuréticas para compensar los efectos
de otros diuréticos que aumentan la excrecién de K+.
Segun su mecanismo de accidon se clasifican en dos
grupos:

EA linhibidores de canales epiteliales renales de
Na+

Mecanismo de accién: inhiben los canales de Na+
en la membrana luminal de las células principales
en el tubulo distal terminal y el tdbulo colector (ver
figura 4-10).

Farmacos: amilorida, triamtereno.

Sitio de accién en la nefrona: tubulo contorneado
distal en su parte terminal y tdbulo colector.

Indicaciones terapéuticas: tratamiento de edema
e HTA, combinaciéon con otros diuréticos para
mantener niveles normales de K+, diabetes insipida
nefrégena por litio, sindrome de Liddle.

Reacciones adversas: la principal es wuna

hiperpotasemia. 3" 33
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E.2 Antagonistas de receptores de mineralocor-
ticoides

Mecanismo de accidon: permiten la excrecién
de sodio y la retencidén de potasio, gracias a que
bloguean de forma competitiva y reversible la bomba
de sodio sensible a aldosterona (ver figura 4-10). Su
eficacia diurética depende de los niveles endégenos
de aldosterona. Cuanto mds elevados sean, mayor
serd el efecto diurético. 31323435

Farmacos: estos fdrmacos se clasifican en
selectivos o no selectivos, la eplerenona provoca
un bloqueo selectivo, en cambio, la espironolactona

provoca un bloqueo no selectivo. 3323435

Sitio de accidn en la nefrona: tibulo contorneado
distal en la porcién terminal y en el tibulo colector.3"33

Indicaciones terapéuticas: tratamiento de edema
e HTA, combinacidon con otros diuréticos para no
generar un desbalance de la concentracién plasmatica
de potasio; insuficiencia cardiaca y ascitis por cirrosis
hepatica. 333

Reacciones adversas: la hiperpotasemia es la
principal reaccién adversa. Acidosis metabdlica en
pacientes cirrdticos. 333

Figura 4-11 Diuréticos antagonistas de ADH.

Son con-siderados acuaréticos, ya que ejercen efecto nulo en el Na+.
Ejercen su actividad en el tibulo colector inhibiendo la ADH, lo que
resulta en el cese en la activaciéon de AQP2. Imagen por: Luis José
Ramirez Osorto, adaptada en Biorender. Editado de: Farmacologia
Basica y Clinica, Bertram G. Katzung.
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SUBCLASE

INHIBIDORES DE ANHIDRASA
CARBONICA
Acetozolamida, Metazolamida,
Diclofenamida.

OSMOTICOS
Manitol, Glicerina, Urea, Iso-
sorbida

DIURETICOS DE ASA
Furosemida, Bumetanida,
Torsemida.

TIAZIDAS
Hidroclorotiazida, Clorotiazida,
Clortalidona.

ANTAGONISTAS DE ALDOS-
TERONA (AHORRADORES DE
POTASIO)
Eplerenona, Espironolactona.

INHIBIDORES DE LOS CANA-
LES DE SODIO (AHORRADO-
RES DE POTASIO)
Amilorida, Triamtereno.

ANTAGONISTAS DE ADH
(AHORRADORES DE POTASIO)
Conivaptan, Tolvaptén, Mo-
savaptan

TABLA 4-4 FAMILIAS

MECANISMO DE ACCION

Inhibicién de la accién de la anhidra-
sa carbdnica en el tubulo contornea-
do proximal.

Acttdian como solutos no reabsorbi-

bles en el tubulo proximal, limitan la

osmosis del agua hacia el espacio

intersticial reduciendo la concentra-

cion luminal de Na+ hasta que cesa
la reabsorcién neta de Na+.

Inhibicién del cotransportador de
Na+/ K+/2Cl- en la rama gruesa
ascendente del asa de Henle.

Inhibicién del cotransportador de
Na+/Cl- en el tibulo contorneado
distal.

Inhibicién del receptor de aldostero-
na en el tubulo contorneado distal y
tdbulo colector.

Bloqueo de los canales de Na+ del
tubulo contorneado distal y el tdbulo
colector.

Inhibicién del receptor ADH en el
tubulo colector.

F. Antagonista de hormona antidiurética

Mecanismo de accién: inhiben el receptor de

DE DIURETICOS
APLICACIONES CLINICAS

Glaucoma, enfermedad de las
grandes alturas, corregir alcalosis
metabdlica.

Hipertensidnintracraneal, glau-
coma.

Edema cardiaco, hepéticoy
renal, edema agudo de pulmén,
hipertension arterial, oliguria por

insuficiencia renal.

Hipertension arterial, edema aso-
ciado a enfermedades cardiacas,
hepaticas y renales.

Hipopotasemia por otros diuréti-
cos, hipertensién arterial, edema,
hiperaldosteronismo primario.

Hipopotasemia por otros diuréti-
cos, hipertensién arterial.

Insuficiencia cardiaca, hipona-
tremia.

REACCIONES ADVERSAS

Acidosis metabdlica hiper-
clorémica, hipopotasemia,
cdlculos renales.

Hiponatremia, expansion
del volumen extracelular
puede desencadenar ede-
ma pulmonar en pacientes
con insuficiencia cardiaca.

Hipopotasemia, oto-
toxicidad, hiperuricemia,
hipomagnesemia.

Alcalosis metabdlica hipo-
potasemica, hiperuricemia,
hiponatremia.

Hiperpotasemia, acidosis
metabdlica.

Hiperpotasemia, hipona-
tremia, acidosis metabd-
lica.

Dafio hepaético, poliuria,
deshidratacion, hipocal-
cemia.

Se indica en pacientes con insuficiencia cardiaca
clase IV. Tiene alto riesgo de hipotension grave. 37

ADH en el tubulo colector que, al volverse menos
permeable, disminuye la reabsorcién de agua,
resultando en un efecto acuarético. 32

Fdarmacos: conivaptdn, tolvaptan, mosavaptdn.

Indicaciones  terapéuticas: pacientes con
hiponatremia hipovolémicay euvolémica, insuficiencia
cardiaca congestiva. 32:36

Reaccionesadversas:sindromededesmielinizacion
osmoética, dafio hepatico, poliuria, deshidratacion,
mareos, cefalea, hipocalcemia, hiperglucemia. ¥

G. Nuevas familias de farmaco diuréticos

G.1 Inhibidores de canal de cationes no espe-
cificado

La nesiritida aumenta la expresion de sodio al
actuar como andlogo del péptido natriurético tipo B,
inhibiendo el transporte de Na+, tanto en la nefrona
proximal como en la distal, pero teniendo un mayor
efecto sobre el tubulo colector. *

G.2 Via WNK para el manejo de sodio en la
nefrona distal

Las WNK son proteinas quinasas de serinatreonina,
de entre todas las isoformas que existen, KS-WKN1
es la unica que inhiinhibe la reabsorcion de NaCl
en los rifiones, por ello, teéricamente los farmacos
destinados a esta via serian usados para tratar
pacientes con HTA. Dentro de ellos: inhibidores de
cinasa WNK e inhibidores de cinasa SPAK. 3536

G.3 Rutas alternativas para manipular el sodio
en la nefrona distal

Inhibidores de Pendrin: inhibe un intercambiados
aniénico monovalente (Cl-, HCO3-, I-).36

Inhibidores de canal ROMK: inhiben el canal
ROMK desde el tibulo contorneado distal tardio
hasta el conducto colector medular. El canal ROMK
apical secreta K+ en la luz bajo la regulacién de la
aldosterona. 36
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TABLA 4-5 FARMACOS EMPLEADOS EN LOS TIPOS ESPE-

TIPO DE EDEMA

Papiledema

Angioedema

Linfedema

Edema agudo de

CIALES DE EDEMA
FARMACOS UTILIZADOS

Acetazolamida, manitol, furosemida, predniso-
na1D,24,39

Antihistaminicos H1 como primera linea, y corti-
coides como segunda linea. 12526

Esteroides tépicos.*°

Diuréticos de asa, nitratos, morfina, IECA.4'

pulmén
L. Antagonistas de aldosterona, albimina o solucio-
Ascitis ] e
nes coloides.*"
Mixedema Fluorcinolona o clobetasol en forma tépica.”
. Terapia de drenaje linfatico manual y terapia de
Lipoedema e
compresion.
Edema inducido

por fdrmacos

Suspender el medicamento o reajustar la dosis.®

Ideas Clave

Los distintos tipos de vasos sanguineos se
distinguen entre si por la composiciéon de
su pared (formada casi siempre por tres
tdnicas).

El intercambio entre los liquidos corporales
de los distintos compartimientos es
regulado por mecanismos como las fuerzas
de Starling.

El edema es una acumulaciéon de liquido
en el espacio intersticial que sobrepasa
las capacidades de drenaje del sistema
linfatico.

El edema es generado por un desbalance
entre las fuerzas de Starling, y por trastornos
en relacién al contenido hidrico y salino.

Los mecanismos del edema son: aumento
de la PHC, disminucién de la POC, aumento
de la permeabilidad y bloqueo en el flujo
linfatico.

Los tipos especiales de edema suelen tener
un mecanismo patoldgico diferente a las
cuatro categorias basicas.

Los diuréticos son los farmacos utilizados
para el tratamiento del edema.

La mayoria de las aplicaciones clinicas de
los diuréticos estan dirigidas a reducir el
volumen de liquido extracelular al disminuir
el contenido de NaCl.

Los diuréticos actian generalmente en los
tdibulos renales, ya sea inhibiendo enzimas,
actuando en transportadores de iones,

10.

1.

12.
13.

14.

15.

16.

17.

18.
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antagonistas receptores hormonales, e
incluso compensando los efectos adversos
de otros diuréticos.

El tratamiento de los tipos especiales de
edema, estd orientado a corregir su causa
especifica, y el mecanismo fisiopatoldgico
que lo origina.

;Cudles son las caracteristicas anatémicas
de los diferentes vasos sanguineos vy
linfaticos?

;Cdmo se organiza anatémicamente el rifidén
y la nefrona?

sComo estdn distribuidos los liquidos
corporales? ;Cudles son las caracteristicas
de cada uno de los compartimentos?

;Cudles son las fuerzas de Starling y en qué
consisten?

JEn qué direccidn ejercen su fuerza cada
una de las fuerzas de Starling?

;Cudles son los mecanismos bdsicos que
generan un edema?

;Cudles sonlos mecanismos fisiopatoldgicos
secundarios para la formacién de un edema?

¢Cudles son los tipos especiales de edema?
JPor qué clasificarlos de esa forma?

JQué farmacos estdn asociados a la
generacion de edema?

;Cudles son las causas de formacion de
edema segun el mecanismo fisiopatoldgico?

;Qué es un diurético, un natriurético y un
acuarético?

;Cudles son las familias de diuréticos?

;Cudl es el mecanismo de accién de cada
una de las familias de diuréticos?

¢sLos diuréticos actian en todos los
mecanismos de generacion del edema?

JEn qué sitio de la nefrona ejercen su
actividad cada una de las familias de
diuréticos?

¢;Cudles son las principales reacciones
adversas de cada familia de diuréticos?

;Cudles son las familias de

diuréticos?

nuevas

:De qué depende el tratamiento de los tipos
especiales de edema?
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CASO CLINICO 1

Paciente masculino de 54 afios de edad, con antecedentes de alcoholismo crénico desde hace 36 afios.
Acude a la emergencia del Hospital Escuela por presentar distension abdominal progresiva de 6 meses
de evolucidn, tinte amarillento en escleras y piel, dolor en hipocondrio derecho y edema generalizado de
misma evolucidn. Es llevado por su esposa ya que, la distensién y el dolor abdominal empeoraron hasta
el punto de limitarlo funcionalmente. Su esposa refiere que tiene problemas con el consumo de alcohol
y, ademds, que recientemenente presenta infecciones a repeticién y hemorragias frecuentes. Al examen
fisico se demuestra la marcada distensiéon abdominal, circulacién colateral, protrusién umbilical, dolor a
la palpacidn superficial y profunda en hipocondrio derecho, signo de Murphy negativo. Ademds, presenta
tinte amarillento en escleras y piel, edemas en miembros superiores e inferiores frios, no dolorosos, signo
de Godet positivo.

Conteste lo siguiente:

1. ;Qué otros signos y sintomas investigarian para sustentar su diagndéstico? Ademas, indique su sospecha
diagndstica.

2. ;Qué maniobras exploratorias utilizaria para descubrir el origen de la distensién abdominal?

3. ;Cuadl es el mecanismo fisiopatoldgico por el cual se produce el edema en este paciente?

CASO CLINICO 2

Paciente masculino de 25 afios, procedente de Choluteca, con un cuadro clinico que inicié hace 10
dias, presentando fiebre subjetivamente alta, de patrén intermitente, con predominio vespertino,
acompafidndose de artralgias, malestar general, y edema asimétrico del miembro inferior izquierdo,
doloroso, caliente, signo de Godet negativo. Fue tratado de forma satisfactoria en el CIS de su comunidad,
sin embargo, refiere que tuvo cuadros similares a repeticion los siguientes afios. Acude actualmente al
Hospital del Sur por presentar cambios inflamatorios deformantes en todo su miembro inferior izquierdo,
incluyendo region genital izquierda. Las caracteristicas de la zona afectada son: edema de consistencia
dura que deforma todo el miembro, no hay signo de Godet y presenta zonas de sobreinfeccién con pus
correspondiente a celulitis.

Conteste lo siguiente:

1. Usted como su médico, le realiza una biopsia de la zona involucrada. ;Qué tipo de infeccidn esperaria
encontrar y cudl seria su sospecha diagnostica?




2. ;Cudl es el mecanismo fisiopatoldgico de la produccién del edema?

3. ¢Por qué el edema de este paciente presenta signo de Godet negativo?

4. ;Como se llama a este tipo especial de edema?

ACTIVIDAD GENERAL

1. A continuacion se le presenta un esquema de la anatomia y fisiologia de la nefrona. En él hay una serie de
cuadros que usted deberd completar con la familia de diuréticos y ejemplos de cada una, correspondiente
a la parte de la nefrona donde actuan:

2. Indique las reacciones adversas mas frecuentes de los siguientes diuréticos:

Tiazidicos

Diuréticos de Asa

Ahorradores de Potasio
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