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A pesar de que el edema constituye un síntoma fundamental en 
la insuliciencia cardíaca y en muchas otras afecciones, aquí nos ocu- 
paremos sólo del que ocurre en'Ia primera. Resulta de un aumento 
del líquido intersticial que para ser detectable clínicamente debe ser 
mayor al 10 % del peso corporall. Sin embargo, cl agrandamiento 
que se produce en ciertos órganos, depende no sólo del aumento del 
líquido intersticial sino también del número de vasos y de la ingur- 
gitación de los mismos 2. Así pOl' ejemplo, el hígado y el bazo aumen. 
tan de tamaíì.o especial mente pOl' congestión vascular, mientras que 
la piel, el tejido celular subcutäneo y los músculos 10 hacen pOl' 

aumento dellíquido intersticial. Un factor determinante de esta selec- 
tividad 10 constituye la tensión tis ural y la afinidad electiva de 105 

tejidos para eI CINa y el agua 3. 

El edema no constituye una condición estática en la cual los 
tejidos se encuentran sobrecargados de líquido. Representa un meca- 
nismo compensador pOl' medio del cual se trata de proteger el equili- 
brio osmótico, ácido-básico, ete., del líquido que baíì.a las células 4. 

Hasta reciente fecha, parecía estar firmemente establecido que el 

edema de la insuficiencia cardíaca era debido al aumento de la presión 
venosa':>. Pero el mismo Harrison, que defendiera este punto in ex- 
tenso, escribe recientemente G; 

".. .las viejas ideas de la formación 
del edema eran incomplctas y el principal factor cuantitativo (reten- 
ciÓn de sodio) está en el riíì.Ón y no en los tejidos. .. no existe un 
paralclismo estrecho entre la presión venosa y el edema. La gran im- 
portancia de la restricción del smiÌo ha sido establecida fuera de 

duda." Siendo eI edema un síntoma importante en clínica cardioló- 
gica y habiéndose producido un cambio en la interpretación de su 

mecanismo, juzgamos oportuno resumir brevemente las ideas actuales, 

para 10 cual tendremos que considerar sucesivamente: 1) el normal 

* l'aheJlón de Cardiolof!;ía "Luis H. Inchauspe", Hospital 
Buenos Aires. 

Ramos ~iejía. 
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intercambio acuoso del líquido intersticial; 2) el papel de la presión; 
3) el ión sodio en la retención de líquidos y, pOl' úItimo, 4) la parti- 
cipación del riñón en la excreción de agua y cloruro de sodio en la 

insuficiencia cardíaca. 
1) Intercambio acuoso dellíquido intersticial. 

El líquido intersticial está en equilibrio inestable con el plasma 

pOl' una parte y con ellíquido intracelular pOl' otra. Sin embargo, en 

conexión con el problema del edema, sólo su relación con el plasma 

es importante, ya que existe poca 0 ninguna tendencia a intercam- 

biar iones entre las células y ellíquido que las rode a, a fin de ayudar 
a la conservación de la presión osmótica, es decir, que los electrólÌtos 

intra y extracelulares no se encuentran en un simple equilibrio de 

difusión y no tienen la misma necesidad de agua 7 Como el edema 

produce sólo variacionessecundarias en la cantidad de líquido intra- 

celular y además estos intercambios no dan lugar a la aparición de 

edema, no nos ocuparemos de este aspecto. 

El intercambio entre el líquido intersticial y el plasma se realiza 

a través del cementa intercelular del endotelio capilar y de los poros 

eventuales que se forman cuando se aItera su permeabilidad 8. Sin 

considerar, porque no influyen, generalmente, los intercambios con 

el compartimiento intracclular, la cantidad de líquido intersticial 

depende de a) la filtración capilar, b) la reabsorción venosa y c) la 

reabsorciÓn linfática. 

a) La filtración capilar es función del gradiente efectivo de las 

fuerzas físicas que intervienen, de acuerdo con la siguiente fórmula 

rnodificada de Wiggers n: F = P - [(Op - Oi) + R]; donde F es el 

gradiente efectivo de las fuerzas que rigen el intercambio hídrico, 
P es la presión hidrostática en cl lado arterial del capilar, (Op-Oi) 

es la diferencia de presión osmótica entre cl plasma y cl líquido in- 

tersticial y R es la resistencia elástica de los tejidos a la distensión. 

P, de acuerdo con mediciones directas de LandislO, tiene un valor 

aproximado de 34 mm Hg. La diferencia de presión osmótica entre 
el plasma y el,líquido intersticial depende de 1) la mayor concentra- 

ción proteica intravascular y de las fuerzas electroosmóticas par ellas 

generadas, y, de 2) cl cociente de Donnan, resultado de la distinta 

concentración iónica a ambos lados de la membrana capilar. La res is- 

tencia de los tejidos a la distensión es muy variable y modifica la 

aparición del edema y limita su progresión, ya que aumenta propor- 
cionalmente con el aumento del edema. Este factor explica pOl' qué 
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aparece precozmente edema en las regiones periorbitarias en lös casos 

de hipoproteinemia y pOl' qué es tan limitada su formación en el 

hígado. 

b) La TeabsoTcíón en eltado venoso \J depende de las modifica- 

ciones que han experimentado los factores que condicionan la filtra- 

ción, consecutivas a la progresión de la sangre y a la filtración mis- 

ma: la presión hidrostática es menor, la superficie de reabsorción 

mayor, la permeabilidad aumenta talvez pOl' efecto de la anoxia, y la 
presión coloidea y electrosmótica es también mayor porIa hemocon- 
centración. La suma de estos procesos hace que se filtre líquido en el 

lado arterial y que se reabsorba en el lado venoso. 

c) Paralelamente al aparato vascular, funciona el sistema linfá- 
tieo cuya importantísima misión es casi totalmente desconocida 11. En 
condiciones normales, no se conocen las fuerzas que intervienen en la 

formación de la linfa, pero es muy improbable que la filtración capi- 
lar pueda aumentar tanto que la producción de líquido intersticial 

sea más rápida que la capacidad de absorción linfática, pOl' 10 cual 
la insuficiencia linfática es primordial en la producción del edema. 
McMaster 12 ha objetivado claramente que en las áreas edematosas 
de los cardíacos, los capilares linfáticos se encuentran dilatados y sin 

caudal circulatorio, mientras que en atras regiones cutáneas del mis- 

mo individuo, existía una circulación linfática evidente. 

2) El pap'el de la presiÓn venosa en la génesis del edema. 

Del estudio de los factores que intervienen en la filtración cap i- 

lar, se ha inferido clásicamente que el edema podía ser debido a: 

I) disminución de las proteínas sanguíneas, 2) alteraciones de la 

permeabilidad capilar, 3) aumenta de ]a presión venosa, y, 4) insu- 

ficiencia de la circulación ]infática. POI' mediciones directas se elimi- 

naron todos los factores -antes de las experie,ncias de Mc-Master- 
salvo cI rcferente a la presiór1 venosa y se concluyó que en el cardíaco, 
Jos edemas obedecían puramente a un aumento de ]a presión venosa 

secundario a una insuficiencia ventricular derecha 1:\. Sin embargo, 

Starr H. },. comprobó que la presión venosa no aumentaba en perros 
a los cuales provocaba insuficiencia de] ventrículo derecho cauteri- 
ándolo extensamente y que pOl' cI contrario, estaba aumentada en 

rclación a sujetos no cardíacos, en ]os cadáveres de pacientes muertos 
en insuficiencia congestiva, clonde obviamente no funcionaba el ven- 

trícu]o derecho. Homans ]1;, pOl' experiencias clínicas. afirllla que 
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para la apariciÓn del edema en la obstrucciÓn venosa de la trombo- 

Hebitis, es necesario una linfangitis concolllitante que hloq uee los 

linf<Í ticos. Smirk 17 com prohÓ que en las venas del _pie, la presiÓn 

hidrost<Ítica existente en Ia estaciÓn erecta es la suma de la altura 

sanguinea desde cl corazÓn, m<Ís la presiÓn central, siendo el primer 

valor mucho mayor que cl segundo. En sujetos altos notmales, la 

presiÓn en las venas del pic puede ser mayor que en sujetos peque1Ïús 

en insuficiencia cardíaca, sin emhargo, sÓlo estos Últimos desarrollan 

edema. \Varren y Stead 1~ cOlllprobaron que en cardíacos que se des- 

cOlllpensaban, aumentaha primero cI líquido intersticial -evidencia- 
hie pOl' aumen~o del peso corporal- antes que se modificara la pre- 

siÓn venúsa. Ray y Burch 19, en mujeres alas cualcs se practicó 

terapéuticamente la ligadllra de la vena cava inferior, demostraron 

que la presiÓn venosa podia aumentar grandemente sin prodllcciÓn 

de edema. 

De las evidencias anteriores debe conduirse que la presiÓn ve- 

nlÎsa puede estar aUlllentada aÚn sin fllncionar cI corazÓn y que el 

puro aumento de la misma no guarda rclaciÓn con la apariciÓn del 

edema. 
c\) lmportallcia del .I'odio ell la génesis del edema cardiaco. 

\Vidal, en 1903 ~O, se1ÏalÓ que en las nefropatÍas asociadas con 

edema, se excretaba muy poca sal en la orina, aÚn siendo normales 

los cloruros en la sangre. Volhanl ~1 llamÓ la atenciÓn sobre la im- 

portancia del iÓn Na en Ia génesis y en el tratamiento del edema 

cardíaco, pero SllS brillantes conclusiones han sido olvidadas injusta- 

mente y sÓlo recientemente han sido redescubiertas. Futcher y 

Schroeder ~~ com pro baron que la administraciÓn de 10 g. de CINa a 

sujetos controles provocaba la climinaciÓn urinaria de 8.1 a 9.9 g./24 

horas, mientras que los sujetos en insuficiencia cardíaca eliminaban 

en las mismas condiciones sÓlo de 3.2 a G.8 g./24 horas, demostrando 

así un evidente trastorno en la eliminaciÓn. 

Proger y col. ~;\ estudiaron un grupo de canliÓpatas, a los cuales 

la ingestión de Na en cantidades superiores a la excreción (10 g. 

CINa/24 hs.) reprodujo, con caracteres alarmantes, cuadros de insu- 

tïciencia cardíaca. Notaron adem{ls, los autores, que procesos tales 

como las infecciones respiratorias superiores que precipitaban estos 

cnfermos a la insuficiencia cardíaca. sc acompa1Ïaban de retenciÓn 

de Na. 
Schem ~I destacó b importancia del Na en ta génesis del edema 
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cardíaco provocando la desaparición del mismo con regímenes acidó- 
ticos y con un contenido menor a I 

g. de sal/24 horas. Moia 2:; ha 
insistido sobre la importancia terapéutica de la restricción del N a en 
el cardíaco y a la misma co~clusión IIegan Leevy y colab. 2(;, ''''hite 
y coIab. 27, ete. 

. 

Burch y cops administraron experimentalmente Na radioactivo 
y comparando con sujetos normales, comprobaron que los insuficien- 
tes cardíacos tenían una concentración más baja en la sangre y más 

alta en el Iíquido intersticial, mientras que el clearance para este ión 

era 7 veces menor que 10 normal. Threefoot y col.29 observaron que 
los aumentos de peso y de presión venosa se correlacionaban con la 
retención de Na al administrar 12 g. de CINa/24 horas en un grupo 
de sujetos. En los pacientes en insuficiencia cardíaca, tal procedi- 
miento aumentó Iigeramente el clearance del Na pero sin aumentar 
la excreción total. En los sujetos con troles, pOI' eI contrario, las mis- 
mas condiciones elevaron grandemente el clearance del sodio y su 

excreción total urinaria. 

Gorham y co!. an estudiaron 30 pacientes en insuficiencia car- 
díaca, a los cuales alimentaron con regímenes conteniendo distinta 
cantidad de CINa. Los pacientes que recibían I g. Na/24 horas per- 
dieron eI edema más räpidamente que los que ingerían 3 g./24 horas. 

Burch y coL:n, en experimentos posteriores reaIizados con Na 
radioactivo, observaron que eI tiempo necesario para reducir su 

concentración a la mitad y para excretarIo en la orina era mucho 
más prolongado en pacientes en insuEiciencia cardíaca que en los 
sujetos controles. Cuando los primeros mejoraban de su insuficiencia 
cardíaca, la excreción del Na era más rápida. 

Aparte de las experiencias anteriores que señalai1 el evidente 

. trastorno metabólico del sodio en los cardíacos, debemos citar como 

una información adicional en la posible génesis del edema, el hecho 

comprobado pOI' Eichelberger y coP'. concerniente a la distinta afi- 
nidad que diferentes tejidos poseen para el sodio y el agua. Efectiva- 

mente, en manos de estos autares, la administración de suero fisioló: 

gico a perras embarazadas y a perros hipertensos pOl' el procedimiento 
de Goldblatt, produjo la acumulación del Iíquido en la piel con 
prcferencia a cualquier otro tejido. 

4) Particiþ'ación del rilìón en la excrecÎón de aglla y cZanna de sadio 

en la insllficiencia cardiaca. 
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En la insuficiencia miocárdica, se produce una disminución del 

YO lumen minuto en relación alas demand as corporales :12-36. En estas 

condiciones, la sangre circulante se redistribuye proyoGlndose, pOl' 

un mecanismo desconocido, una reducción desproporcionada del 

caudal renal, hecho demostrado pOl' Seymour y COPi mediante la 
. 

excreción del rojo fenol. Posteriormente, vVarren y Stead IS interpre- 

taron que el edema, la hipervolemia y el aumento de la presiÓn 

yenosa podrÎan explicarse en los cardÍacos mediante un trastorno en 

la excreción del agua y de la sal. Merrill 3S coroboró directamente la 
hipÓtesis de 'Varren y Stead, midiendo el caudal renal en pacientes 

en insuficiencia cardÍaca y efectuando determinaciones del clearance 

del Na. MokotoH y cop\! también demostraron que el riñón del in- 

suficiente cardÍaco excreta menos sodio por estar disminuÍda la filtra- 

ciÚn glomerular con función tubular conservada. En estas condiciones 

se reabsorbe socho en proporción constante, por 10 que se retiene 

este iÓn. Elmecanismo que disminuye el caudal renal es desconocido, 

habiendo, sin embargo. demostrado MokotoH y Ross 40 que tal dis- 

minución no era debida a una influencia neurogénica, desde que no 

nriaba después de la anestesia raquídea. 

Merrill y Cargill 41 comprobaron que los cardÍacos desarrollaban 

edema si la filtración glomerular era menor que 70-80 cm3 /min/ 1. 73 

1112 de superficie corporal. Las emociones 42 y el ejercicio muscular 43 

dis1l1inuyen el caudal circulatorio renal, este Últi1l10 en forma directa 

a la intensidad del mismo 42. La disminución es 1l1ás marcada en los 

cardíacos 41, por 10 que este mecanismo intervenga tal yez como factor 

adicional en el edema de los cardíacos ambulatorios. 

CONCLUSIONES 

AÚn sin considerar teleológicamente que la reducción del caudal 

renal, secundaria a una disminución del volumen minuto en relación 

alas demandas corporales, trata de aumentar este yolumen minuto 

proyocando retenciÓn acuosa e hiperyolemia 44, es eyidente que la 

hipertensiÓn yenosa de por sí no es siempre capaz de proyocar la for- 

mación de edema. En cambio, la siguiente explicaciÓn estarÍa más en 

consonancia con los hechos experimentales. 

La disminuciÓn del volumen minllto en relación con las deman- 

das corporales que se produce en la insuficiencia cardÍaca, sea en 

reposo 0 durante las sobrecargas funcionales, produce por un meca- 
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nIsmo desconocido, una disminuciÓn desproporcionada' del caudal 
circulatorio renaL Esta oligemia reduce la filtraciÓn glomerular y 
reabsorbiéndose el sodio en proporciones constantes, se reticne este 
catión juntamente con el água. La retencÌÓn de estos elementos se 

traduce pOl' un aumento del Hquido intersticial (edema) lirnitado 
poria ingestión acuosa y salina y poria tensión elástica tisural y 
además condicionado poria afinidad propia de cada tejido para el 
agua y/o el doruro de sodio. EI aumento del Hquido intersticial 
aumenta la volemia y lacilita la producciÓn de hipertensiÓnvenosa, 
contribuyendo ambos mecanismos a aument'll' el volumen minuto. 
.-\ la hipertensiÓn \cnosa generalizada se suman los aumentos ]ocales 
de presiÓn hidrostática, como sucede en el pulmón tal \cz por disl1li- 
nuciÓn relativa del codiciente de e1asticidad venoauricuIar~:; y en !as 
partes pOl' debajo del nivel canHaco pOl' acción de la gravedad, que 
determinan !a apariciÓn preferente del edema en ciertas regiones. En 
Ia periferia se produce además, pOl' un lIIecanismo desconocido. 
éxtasis linfático en los territorios edematosos. 
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