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A NrES DE estudiar el tema· enunciado~ es necesario recordar algu­
. nas generalidades previas que' son- necesarias para la comprensión 
del. mismo. ' 

En pritner. término conviene notar que el agua y las sa1,es ··:en condi­
ciones normales, circulan libremente entre · l~s comparti_Irientós que las 
contienen; debido a su gran difusibílidad pueden cru~ar libremente las 
barreras vasculares, intersticiales y celulares. A este re~pecto, existe u:n~ 

teoría que trata. de explicar las diferencias en l~ concentración electroÜti~ 
ca del líquido intracelular y extracelular por la acción de una ~mba 
extracelular ante diferentes condiciones enzimáticas. 

El transporte de agua y solutos, según el mecanismo dado a conocer 
por Starling, se hace por fuerzas osmóticas e hidrostáticas; o sea, merced 
a gradientes tensionales. La osmolaridatl de los solutos es capaz en un 
momento dado, de producir una fuerza ·activa y efectiva que es el llamado 
tono de una solución o presión osmótica, la que ·está; dada por la con­
centración de los solutos no" difusibles en ·ef seno ·del'~líquido. Esto· hace 
que los líquidos se diifjan de sitios en donde existe una . coriceritración 
pobre d'e sol u tos a dó~de hay gran· concénl:ración de ellos, o sea,' q11e-van 
siempre de un medio hipotónico a un hipertónico. No -0bsta,nte, -debe 
observarse que en ·condiciones normal~s, fa. osmofarfrlaCI no· es factor 'de 
·difusión- entre los ·distintos conÍ.partimentos, dado que los líquidos ór-

' • • I • . . .. ~ ·' . ' - · , '· . ' . , 

gamcos son 1sotomcos. 

En la sangre exist~n unos . coloide~ que nq cruza.n la barrera. vascular 
por su elevado peso molecular, las proteínas. ·Esto determina .una presión 
.oncótica intravascular que es muy elevada y a su vez poco importante 
.en el espacio intersticial. 
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La· presión osmótica-y la· presión hidrostática· o hidrodinámica pro• 
<lucida por la presión cardiovascular, regulan el movimientff de los líqui.: 
dos orgánicos,· sin embargo, como la presión osmótica total és nula, dado 
que existe isotonía en todos los-compartimientos el recanibío de "líquidos 
por este mecanismo casi no tiene importancia. No obstante, la escasa difu~ 
sibilidad de 'los coloides va~uiares·que hace que estos existan en gran con· 
centración dentro de los vasos, determina que la presión oncotica sea 
mucho mayor dentro de los vasos que en el líquido intersticial donde es 
mínima; ésto retiene agua dentro del compartimiento intravascular. El 
elevado ·gradiente. tensional que existe entre el líquido intravascular e 
intersticial por este motivo, determina trasudación de flúidos, en cambio, 
la tonicidad dada por la presión osmótica, que es isotónica, no la pro­
duce. 

La distribución de los líquidos orgánicos depende de dos factores 
fundamenta,es, primero del equilibrio del mecanismo vasculo-hsular de 

. Starling y segundo de una función renal adecuada para el mantenimiento 
de la homeostasis. 

Vamos a ánali_zar el primer factor. La filtración y la reabsorción de 
líquidos y solutos a través de la pared capilar está regulada por dos tipos 
de fuerzas; unas que promueven la trasudación de líquidos y otras que 
se oponen a ella. Las primeras son la presión hidrostática vascular, que 
es considerable, y la. presión oncótica tisular que ·es muy pequeña; las 
¡egundas o sea las que reducen la trasudación de líquidos, son la presión 
oncótica intravascular que es grande y la presión tisular que es pequeña~ 

Si sumamos las presiones determin_adas por cada ·uno de estos factoc 
res, podremos observar que las fuerzas que tienden a la trasudación pre­
dominan sobre las que se oponen a ella, sin embargo, a nivel del capilar 
venoso las presiones. que se oponen a la salida de líquido de los vasos 
son mayores que las que tienden a la trasudación, lo que determina la 
reabsorción del agua a ese nivel. 

A este respecto", los vasos linfáticos juegan un importante papel, ya 
que ajustan o corrigen los pequeños desequilibrios en el recambio hídrico; 
realizan-do un drenaje cdmpensador. Por ejemplo, si hay un aumento de 
la. presión tisular, o sea edema, ésto aumentará el · flujo linfátíco que 
tta:tará' de ·volver a incorporar su contenido al interior de los ·vasos; por 
otro lado, si hay una 'fuga considerable de grandes moléculas como las 
proteínas por aumento de la permeabilidad capilar, regresan por vía 
lihfática al compartimiento intravascular. 

·. Debe insistirse en el hecho de que los cristaloides difusibles, ·debido 
a su pequeño peso molecular no ofrecen presión osmótica efectiva; las 
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proteínas por. el contrario sí la ejercen, dado su elevado' peoo molecular 
y -su escasa difusibilidad. · · ' 

. · Por tanto, básicamente los tres factores de los que: depende el in­
tei;cambio hídrico, vasculo-tisular según el mecanismo de Starling;son-: 
a). una función. cardiovascular adecuada, de la que depende la ·presión 
hidrostática, b) una concentración suficiente de proteínas en Ja·isangre, 
de la .que deriva una presión oncótica eficaz y, c) uná permeabilidad,Jin­
fática correcta. 

Mencionábamos anteriormente que- la distribución de los líquidos 
orgánicos depende de dos factores: del equilibrio de Starling, que ya se 
ha estudiado, y de una funci_ón renal adecuada para el mantenimiento 
pe la· homeostasis, la que vamos a estudiar ahora para comprender bien 

·· el mecanismo del edema. 
. ,, . '' 

El riñón por medio de sus funciones de filtración, reabsorción y ex-
creci6n es un órgano básico en la homeostasis al controlar la osmolaridad, 
el volumen y el balance ácido-básico de los líquidos del organismo.· Cuan­
.do el riñón es incapaz en llevar a cabo sus funciones, por defecto anató­
mico ·O funcional, suele, O bien llevar a la sobrehidrataci6n con edema, 
o bien . excretar una cantidad exagerada de agua o sales ·llevando a Ja 
·deshidrataci6n. La retención de . sales se puede ver lo mismo en nefro­
patías que en trastornos funcionales renales sin nefropatía. · 

El ríñón regula la excreci6n de agua .. y sales por mecanismos inde­
pendientes que no son obligadamente paralelos; puede por lo tanto per­
der o retener más agua que sal o viceversa y así tendremos la posibilidad 
de que el edema sea hipot6nico o hipertónico, así como de deshidratación 
hipo o hipertónica. ·. 1 

· El· control orgánico del volrimeri acuoso a nivel renal es bien cono­
cido; se hace controlando la ingestión de agua por medio de la sed y 
regulando la excreci6n de la misma por intermedio de osmorreceptores 
hipotalámicos que estimulan la liberaci6n neurohipofisaria de hormona 
antidiurética, la que al actuar sobre túbulo renal distal impide la excre-
ción' de agua por el riñón. : 

La· sed depende fundamentalmente del aumento·.de la· ósinolaridad 
del líquido extracelular y de la disminución· del volumen del mismo en 
1nerior proporci6n. Toda hiperosmolaridad intravascular y deshidratación 
intracelular es un mecanismo de gatillo para la producción de sed. 
, ,· Ya se mencionó el mecanismo básico del ajuste fino del volumen 
y cóncentraci6n de líquidos realizados: en el túbulo renal distal por me­
dio de la horino.na antidiurética, sin embargo, vamos a poner un ·ejemplo 
para que: se comprenda mejor. · · · 



.. , . I;a privacióp _de .agtJ¡l¡ l¡i ingestión de l111ª. dieta seca y en generéll 
cualquier. cosa que de una ingestión de sal predominante.· s_obre Ja . de 
.agua, produce- un .estímulo que va a los osmorreceptores hipotalámico.s 
:loS-H\le a su. v~z estimulan a la neurohipófisis, reservorio natur!ll de hor­
mona antidiµrética, Ja que se va a liberar. Esta actúa _sobre el túbulo 
,distai pr9duciendo una r~absorción selectiva de agl1a., lo que hace que 
se excrete Qna orina hipertónica_ en_ la que .predomina la concentración 
de solutos sobre el volumen líquido. Como respuesta a la hipertonicidad 
de su líquido. intracelular por la deprivación de agua, el individuo tiene 
sed y al inge.rir agua dilµye el compartimiento hipertónico; por otro lado, 
produce -una respuesta antidíurética en la que se absorve agua y se pierde 
sal, haciéndose;-;ts_í el ajuste fisiológico a este estado de falta de agua y 
exceso de sal. Este mecanismo se lleva a cabo diariamente en todo in­
dividuo noII{laL 

Vamos a poner ahora el ejemplo contrario, o sea cuando hay hipoos­
molaridad por exceso de -ingesta de agua. Como los líquidos por esta 
razón. son hipotónicos, el estímulo a los osmorreceptores se bloquea, 
disminuye la producción de HAD, se inhibe la reabsorción selectiva de 
agua y se pierde una gran cantidad de orina hipotónica, es decir mucha 
agua y pocos electrolitos, con lo que se -evita la indeseable consecuencia 
de hipotonicidad · del líquido extracelular. 

·El control de la concentración de sodio es muy importante porque 
de eLdepende la osmolaridad del líquido·éxtracelular, vamos a estudiarlo. 

En primer lugar estaría el control de la ingestión de sal. A este res­
pecto pienso que no existe ningún mecanismo directo, hasta ahora cono­
cido, que le avise al organismo que tiene un déficit de sodio; es probable 
pensar· que se trata de una regulación indirecta en la medida en que la 
sed obligue a revelar alteraciones .en la. osmolaridad de los líquidos orgá­
nicos; 

El control de la excreción de sal es bien conocido y de gran impor­
tancia. En éste, el riñón desempeña uno de los principales papeles. Con­
siste en regular la salida de sodio de manera que al hacerlo mantenga 
la isotonicidad interior para que rto haya cambios en el equilibrio hidro­
electrolítico. La alteración de la nefrona conduce a dos eventualidades 

. posibles, o' bien a la retención de agua y sales, o sea el edema con hiper­
natremia, o a la depleción acuosa en forma de deshidratación hipotónica. 

La regulación de la excreción de sodio por la nefrona normal se lleva 
a cabo de J;l; siguiente manera: primero, por la reabsorción obligatoria 
·del 85 .por ciento del sodio filtrado a nivel del túbulo proximal, acompa­
ñado de igual porciento de agua. En su determinismo intervienen: a) 
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un· aporte sanguíneo ádecúado, con présióri hidróstática 'SuíiCien~e: para 
que se lleve a cabo la filtración glomerular, 'o) un epitdió tubular ín: 
tegro; · é) ·la presencia dé factore5 hormonales mediadores y; d')1 una 
presión peritubular adecuada. Segundo, pór la reabsorción ·facultativa del 
40 por ciento del sodio a nivel del túbulo distal, que constituye el ajuste 
fino de la reabsorción sódica. En su determinismo intervienen:· tf) rin 
controf adeéuado de hormonas, aldosterona y hormona antidiuréti<;a, b) 
el mecanismo de Pitts y e) un estado ·anatómico íntegro del epitelib 
tubular. 

Para concluir, puede asentarse que la función renal normal y con­
siguientemente la reabsorción de líquidos y electrolitos depende de ci,1a_­
tro factores, a saber prerrenales, intrarrenales proximales· y· distales. 

Los factores prerrenales son un flujo sanguíneo suficiente y los baro­
rreceptor~s o receptores de presión que controlan la lib_eración de· hor-
monas, fundadamente de aldosterona. . 

Los intrarrenales son: integridad anatómica tubular y filtración· glo­
merular correcta. También son necesarios un drenaje ven.oso correcto. y 
la presencia, cuando es requerida, de reflejos vasoconstrictores. 

Los factores proximales son: una filtración glomerular adecuada 6i 
volumen y osmolaridad; un epite~io tubular completo; un control hormf· 
nal correcto y una presión peritubular constante. 1 

Los distales son: un epitelio tubular íntegro; una regulación llDnno­
nal normal; un intercambio ácido-básico (mecanismo de Pitts) ·correcto; 
un aporte osmolar adecuado; un aflujo volumétrico suficiente y Ul)a per-
meabilidad satisfactoria de las vías urinarias. · 

Mencionadas todas estas generalidades, vamos a estudiar más en 
detalle la . fisiopatología del edema. Primero, veamos el mecanismo de 
producción del edema generalizado o de la hipervolemia, que es un 
paso previo al edema. Puede decirse que el edema es manifestación de 
insuficiencia renal sin prejuzgar si su origen es intrarrenal por nefropatía 
o si es funcional y en ese caso prerrenal. El edema constituye un balatice 
positivo de sodio y agua por disminución de la excreción de sodio en 
relación a su ingesta, es un desequilibrio en el que el rifión es uno de 
los principales responsables. 

Todo trastorno inicial capaz de producir edema conduce a. una re­
tención de sodio y agua por el rifión, este aumento de voluri1en produce 
un desequilibrio del mecanismo vasculo-tisular de Starling porque la 
presión venosa aumenta considerablemente y disminuye lo que nomial-. 
mente se reabsorvía en la trasudación, lo que causa ,ed(jma. 



.·. -,"Las .causas: capaces: de. producir edema· las podemos dividir en· pr.e­
renales., ·intra-renales y post-renales. 

· .. Las pre~renales presuponen .que nQ existe nefr.opatía, al menos en 
prin~ipio, .mientras que las intra-renales denotan padecimiento del ne­
fron, lo que ocasiona edema renal primario; la forma post-renal viene 
siendo lo mismo que la pre-renal, es decir funcional. 

CAUSAS l'RERRENALES. Cualquier insuficiencia :cardíaca es capaz de 
conducir al edema, ya sea la forma común de gasto cardíaco disminuido 
o la variedad con gasto cardíaco aumentado; y alteraciones aún sin insu­
ficiencia cardíaca, como hipoalbuminemia, las infecciones, estados post­
operatorios, anemias y la insuficiencia circulatoria periférica sea por pér­
dida de. sangre .al exterior (hemorragia) o por estancamiento (shock). 
Como se ve · todos · estos factores tienen elementos de hipervolemia. 

CAUSAS INTRARRENALES. Entre los padecimientos renales, los que pro­
ducen edema en la mayor parte de los casos son las insuficiencias renales 
agudas;. las .crónicas lo . hacen en menor proporción. En la insuficiencia 
renal aguda podemos incluir dos grupos de padecimientosy los que dan 
un síndrome nefrítico como las glomerulonefritis, el lupus eritematoso, 
la eclampsia, la poliarteritis nodosa, etc., y, el cuadro mal llamado nefro­
sis distal que en realidad es una necrosis tubular aguda. La insuficiencia 
renal cr6nica produce edema con menos frecuencia ya que este tipo de 
paciente se caracteriza fundamentalmente por perder sal, por lo que las 
pro habilidades· de· que se produzca un balance positivo de agua y sodio 
s:on menores . 

. Hay algunos hechos en relación con el edema que es importante 
recordar: primero, la retención renal es de agua y sodio, no de cloruros; 
segundo, no puede haber retención de agua sola aunque sí puede retener­
se en forma predominante sobre la sal; tercero, existen una serie de facto­
res· para explicar la retención de agua y sodio por el riñón, estos son: a) 
por . un desequilibrio glomerulo-tubular, b) por hiperaldosteronismo y 
acción de la hormona antidiurética,. y e) por fuerzas osmóticas peritu­
bulares que aumenten la reabsorción, o sea aumento de la fracción de 
filtracíón. Estos hechos son mas o menos aceptados, aunque no es Jo 
mismo en relación con Ja cronología en. que se suceden. Vamos a anali-
zarlos por separado. · 

., ¡ 

Desequilibrio. qlomerul~tubular · 

sé: tec-0rdará que· en· lín~as anteriores se dijo que fas. causas . pre­
renale~ 'que disminuyen el' flujo ~an~,n~o renal, disminuye_ la· filtracióü 
glomerular, lo cual ante un túbuló normal prodilée la reabsorción tótal del 
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filt~a:do. ·Esta hipótesis 'ésratractiva-sin ·embargo; SC'han enronttaOO:'éasos 
de 4ns\lfiCiéncia cardíaca con filtración glomerúlar normal y11 ·pesar .dé esto 
hay edema, por otro lado, se han observado enfermos edematosos con insu­
ficiencia cardíaca en fase de regresión, es decir, en desedematización por 
tratamiento en los cuales la filtración glomerular no aumentaba; no obstan­
te que desaparecía el edema; también se estudiaron pacientes hipertensoc; 
crin filtración glomerular normal en los que sin· embargo; había retención 
de sal. Todos estos datos introdujeron una modificación en la teoría del 
desequilibrio glomerulotubular que vamos a vér después de recordar las 
siguientes cifras que es necesario conocer. El gasto cardíaco normal es de 
4800 e.e. por minuto, el flujo sanguíneo renal de 600, la filtración glomeru­
Iar de 120 e.e. por minuto y el flujo sanguíneo renal en i>ºr ciento del gas­
to cardíaco representa el 253, o sea la cuarta parte. En caso de insuficien­
cia cardíaca el gasto cardíaco disminuye, el flujo sanguíneo renal baja y la 
filtración glon1erular se abate y en general solo el 10 por ciento. de lo que 
lanza el corazón llega al riñón. En estos casos existe una redistribución de .. 
la sangre hacia los sitios en que más se necesita. Ahora, lo importante es 
notar que el paciente edematoso tiene una reabsorción tubular aumenta­
da, independientemente de que la filtración glomerular esté elevada, 
normal o disminuida; éste es· un dato seguro y con1probado. La diferencia 
entre lo que se pensaba antes y lo que se piensa ahora, eS que anterior­
mente se pensaba que había un aumento relativo en la reabsorción y 
ahora se ha comprobado que este aumento es real. El hecho· de que la 
filtración glomerular pueda estar aumentada o ser normal con disminu­
ción del flujo renal, se explica si se recuerda que la filtración glom:erular 
no depende del flujo renal sino de su interrelación con el estado de cons­
tricción de la arteria glomérular aferente. Se eritienae qué si esfa arteriola 
recibe un flujo disminuido, se constriñe, lo que va a aumentar la presión 
hidrostátíca y se va a producir una filtración glomerular normál. Este 
es el caso del· insuficiente cardíaco o ·del hipertenso arteriaL Si compara­
mos estos enfermos con lo que pasa en los pacientes' con síndrome ne­
frítico, veremos fa diferencia: en estos hay una obstrucción capilar glo­
merular anatómica por inflam.ación, entonces, . el. flujo sanguíneo renal 
es normal pero la filtración está disminuida por la obstrucción anató­
mica. 

Por lo antes mencionado creo, y esto es un concepto personal, que 
en ·términos amplios puede seguirse aceptando que en la retención de 
sodio y aguá de todo enfenho1 existe siempre como base un desequilibrio 
glomerulo-tubular, o sea, un aumento de la r~absorción· de sal, indepen-

;. 
¡ 
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diente· del .filtrado glowerular. Esto. puede aceptarse en todos Jos tipos 
de. edema,, lo. que tendÍ:ía. importancia ya que . tiende a · simplificar col}-

. ~ . 
ceptos. _ 

Hiperaldosteronismo 

· Este es un factor de importancia plenamente demostrada en la reab­
sorción del sodio, sin embargo, como no en toda insuficiencía cardíaca 
se encuentra una elevación de la aldosterona desde el principio, tiende -
a ·creerse que su aparición es tardía y que su mecanismo inicial es des­
conocido .. Su estímulo desencadenante parece ser la disminución ·del 
volumen sanguíneo efectivo o bien cambios de la presión intracardíaca 
( intra-aurieular) actuando por vía de receptores de volumen que se des­
co.nocé en' donde actúen, probablemente eri la zona talámica; de tálamo 
la respuesta es suprarreiuill, tlo ·que es bien conocido. 
t Eí tercer factor que tiene que ver con este problema es el aumento 
de la teábsorción de sal en el edematoso. Es sabido que la filtración glo­
merular depende del gradiente vasculo-capsular-glomerular o en otras 
palabra's que no depende de trabajo celular activo sino de un proceso 
de intercambio de líquidos mediante las leyes de Starling. Es pues, una· 
ultrafiltración de plasma a nivel glomerular lo que más tarde será orina . . . . . . 

Aumento de la fracción de filtración 

En la actualidad cobra qe~ieµte importancia la idea reciente ( 1958) 
de qu~ ,!!l.factor faltante que p\lcliera explicar el aumento de la reabsor­
ción de sodio, en los ca§os. en . que el trastorno de filtración glomerular 
o híperaldosteronismo no Ja. expl\ca inicialmente, es la del aumento en 
la fracción· ·de filtración. La fracción de filtración es la relación entre 
el flujo sanguíneo ·renal y la filtración glonieiular cuyo valor normal es 
de 20 por ciento. El· aumento de este factor sería manifestación de la 
vasocóñsfticción de la arteria glomerular aferente. Según la teoría pro­
pllesfa, el aumento de la fra~~ión de filtración traería como consecuencia 
un cámbiÜ en la presión ·o.k-Otica peritubular, lo cual por sí solo sería 
un gradiente capaz de aumentar la reabsorción. De aceptarse esta hipóte- · 
sis como mecaniSmo prroductor de .edema, aparte del mecanismo desenca­
denante, podría·· decirse •qué· la; cproducción de edema a nivel renal, ·no 
sería otra cosa que un deseqqilibrio de las fuerzas de Starling a n'.ivel 
vasculár peritubular, independiente de factores hormonales. 
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·'Ahora yeam(}s Jo :qtie ~ede ~n 1a··~efa Qf<lno16gí~ ije la r~~~ · 
ción de- ~1o en fa.insbfíciel'lc.ia car~Ua~a.'Debo aclarar que e&tos oo.n: 
<;:ept~ ~snín ;aiJaptados a la _hipótesis anterior: .· 

En pV!J,lertérmino, es indispensable-que exista insuficiencia <::~J<.;liaca, 
no ~~I, ode n() ser así no' l;iabría razón para que el riñó.o rett.Mera saf; 
ésto produce una dismin,µe:ión del gasto cardíaco efoctivo, o sea, tJna 
inslJfícíencia anterógrad:a, lo ,que a su vez origina una baja del fltJjO san.­
guípeo renal, en este mome}ltp, por vía refleja mal conodda _se ,prodtJce 
unª vasooonstrií:_:ción de n~QI-erosos lechos vasculares periféricos, con 
vasodilatación de los v<isos éoroµarios y cerebrales, io que· dete,rmin.a . una 
ml}yor f~cción de filtración. El aumento dé este factor pJ::ovoca una 
re~bsorción más elevada de _sodio y agua, lo. que causa un aumento del 
volumen intravascular, esta alza de volumen deseqúilibra el mecanismo 
vasculotisular de StaÍ"ling. La disminución del gasto efectivo, . la hipo­
volemia, va a determinar la presencia de reflejos mediados por los ba~ 
rorreeeptores, lo que estimula la liberación de la aldosterona y de está 
1nanera el hiperaldosteronismo sería tardío; sin embargo, algunos· autores 
piensan que desde el n1omento en que hay hipovolemia existe liberáción 
de aldosterona. Este último concepto no ha podido demostrarse clarameú• 
te· en la actualidad. 




