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RESUMO: Edema é definido como acumulo de fluido no espacgo intersticial. Nesta revisao,
discutem-se os mecanismos formadores de edemas localizados e dos grandes edemas (gene-
ralizados), assim como aspectos semioldgicos, empregados em seu diagndstico diferencial.
Sao detalhados os mecanismos patofisiolégicos dos edemas cardiaco, cirrético e renal
(sindromes nefritica e nefrética) com destaque para as alteragbes dos mecanismos de controle

do volume arterial efetivo.

UNITERMOS: Edema; fisiopatologia. Fibrose. Nefrite. Sindrome. Sindrome Nefrética. Insufi-

ciéncia Cardiaca.

1- INTRODUCAO

Edema ¢ definido como actiimulo de liquido no
espago intersticial. Na pratica clinica, nos deparamo-
nos com pacientes com edemas de pequenas dimen-
soes, localizados, por exemplo, em uma extremidade
de um membro. Em outras situagdes, somos apresen-
tados a pacientes com grandes edemas, envolvendo,
inclusive, cavidades. Para que o edema ocorra, deve
haver uma quebra dos mecanismos que controlam a
distribuicao do volume de liquido no espaco intersti-
cial. Essa desregulag@o pode ser localizada e envolver
apenas os fatores que influenciam o fluxo de fluido ao
longo do leito capilar, ou, ainda, pode ser secundaria a
alteracdes dos mecanismos de controle do volume do
compartimento extracelular e do liquido corporal total,
0 que, na maioria das vezes, ocasiona edema genera-
lizado. A compreensdo dos mecanismos formadores
de edema é complexa e, em muitas situagdes, incom-
pleta. Entretanto, o conhecimento dos mecanismos fi-
siopatologicos, envolvidos na formagao do edema per-
mite uma racionalizagdo terapéutica na busca dos

melhores resultados possiveis. Esta revisdo pretende
discutir os principais mecanismos locais, responsaveis
pela formacdo do edema, ou seja, rever e discutir o
equilibrio capilar de Starling, assim como conhecer os
mecanismos envolvidos na instalacdo e manutencao
dos grandes edemas, levando a identificagdo dos mes-
mos através de conhecimentos semiologicos.

2- ASPECTOS FISIOPATOLOGICOS - EQUI-
LIBRIO DE STARLING

Em 1896, Starling descreveu as forgas fisiolo-
gicas que controlam o movimento de fluidos ao longo
do leito capilar, e que, quando alteradas, podem gerar
o edema® Em resumo, o fluxo dos fluidos, no nivel
capilar, depende da permeabilidade da parede capilar,
definida pela constante Kf, e pela diferenca entre as
variagdes das pressao hidrostatica ([/Pc) e da pres-
sdo oncatica ((c) ao longo do leito capilar.

Assim: Fluxo = Kf'. ((IPc - [c)
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A Figura 1 esquematiza o equilibrio de Starling
no nivel do leito capilar. Em condigdes fisiologicas,
espera-se que a pressao hidrostatica, na extremidade
arteriolar do leito capilar, seja maior que a pressao
oncdtica do plasma. Esse gradiente de pressdo faz
com que haja fluxo de fluido do compartimento intra-
vascular para o intersticio. Ao longo do capilar, a pres-
sao hidrostatica se reduz de forma significativa. Em
adicdo, a saida do fluido intravascular faz com que a
concentragcdo de proteinas intracapilares se eleve, o
que acarretard um discreto aumento da pressao on-
cotica. Assim, somados esses fatores, ocorrera inver-
sdo do gradiente de pressdo na extremidade venosa
da rede capilar, ou seja, a pressdo oncoética tornar-se-
& maior que a pressao hidrostatica. O eventual exces-
so de liquido no espaco intersticial sera drenado atra-
vés dos vasos linfaticos.

Perturbagdes nas variaveis que regem o equili-
brio de Starling poderdo ocasionar edema. Caso ocor-
ram em um territorio capilar restrito, havera formagao
de edema localizado. Os grandes edemas envolvem,
geralmente, alteragOes sistémicas mais complexas,
sendo ocasionados, na maioria das vezes, por pertur-

bagdes nos mecanismos de controle do volume extra-
celular. Nesse caso, havera aumento do volume ex-
tracelular e do peso corporeo. O aparecimento de ede-
ma ¢ conseqiiéncia de alteragdes na homeostase do
sodio e da 4gua®®. Como s6 acontece em Biologia e,
portanto, também na patofisiologia das doengas, os
processos (morbidos) sdo multifatoriais, ou seja, varios
fatores atuam simultanea e conjuntamente para de-
sencadear um determinado quadro patolégico. O ede-
ma ndo foge a regra. Assim, cada caso de edema re-
sulta da composi¢ao de um ou varios fatores daqueles
mostrados na Figura 1 e na 2. Na dependéncia de tais
fatores, ficam caracterizados os edemas como: cardi-
aco, renal, cirrético ou nutricional - grupados nesses
nomes, porque, além das caracteristicas patofisiologicas
proprias de cada grupo, apresentam também etiologia
especifica, dai a denominagao.

Na Figura 2, encontram-se resumidas as prin-
cipais algas fisioldgicas de controle do volume extra-
celular, que atuam no sentido da retengdo de sodio.
Apenas para ndo tornar a figura muito complexa, es-
tao omitidas algumas alcas natriuréticas, como o fator
natriurético atrial (FAN), as prostaglandinas, as cininas
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Figura 1- Forgas que controlam o fluxo de fluido no leito capilar. Pc=presséo hidrostatica capilar;(lic=pressédo oncética capilar;
Kf=coeficiente de filtragdo; Jp e [[i=diferenga artériovenosa da pressdo hidrostatica e oncética.
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e 0 6xido nitrico, assim como o hormdnio antidiurético
(HAD). Observe que os principais sistemas de regu-
lagdo, ou seja, o sistema nervoso autdbnomo simpatico
(SNAS) e o sistema reninangiotensina-aldosterona
(SRAA) atuam ou dependem do envolvimento renal.
Os rins s30, dessa forma, ndo s6 o principal efetor no
balango de agua e sddio, mas, também, um importante
sensor, levando ao SNC informagdes sobre o volume
extracelular através das aferéncias nervosas. Em adi-
¢do aos sensores de volume e pressao, localizados nas
arteriolas aferentes, a macula densa também é um
importante sensor da concentragao de sddio no inte-
rior dos tubulos renais e, em conjunto com o SNAS,
controla a liberagdo de renina do aparelho justaglo-
merular renal. A Figura 2 introduz, ainda um impor-
tante conceito no entendimento da formacdo dos
edemas generalizados. Trata-se do volume de sangue
arterial efetivo (VSAE), um parametro de dificil men-
suragdo, que representa o volume de sangue neces-
sario para manter o retorno venoso, a perfusao tecidual
e o débito cardiaco dentro dos valores normais. O
VSAE depende do volume de sangue ejetado pelo
coragdo (volume sistolico), que ¢ diretamente influen-
ciado pelo retorno venoso ao atrio direito (lei de Frank-
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Starling), que, por sua vez, depende do tonus das gran-
des veias e, principalmente, do volume de sangue in-
travascular. A reducdo do VSAE ativara os mecanis-
mos de controle de volume no sentido da retengdo
renal de agua e sédio. Conforme detalharemos em
seguida, as sindromes dos grandes edemas sdo acom-
panhadas de alteragdes do VSAE ou do seu principal
orgao regulador, os rins.

3- ASPECTOS SEMIOTECNICOS

Uma histdria clinica e um exame fisico cuida-
doso sdo suficientes, na maioria dos casos, para o es-
clarecimento diagnostico em pacientes com edema.
O primeiro passo a ser dado visa a busca de pistas
diagnosticas para a identificagdo de edemas localiza-
dos ou generalizados. As Tabelas I, II e III resumem
0s principais pontos a serem explorados para se atin-
gir esse objetivo. Em adigdo, as Figuras 4 e 5 ilustram
exemplos de edemas localizados. Entretanto, dois as-
pectos sdo passiveis de comentarios mais detalhados.
O primeiro relaciona-se a importancia da aferigdo se-
qiiencial do peso corporal. Edemas generalizados sdo
acompanhados do aumento do peso e esse ¢ um im-
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Figura 2 - Vias relacionadas com a retencédo de sodio para o controle do volume arterial efetivo
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portante pardmetro para avaliagdo da eficacia tera-
péutica. Estima-se que sejam necessarios cerca de 4
a 5% de aumento do peso corporeo para que o edema
seja clinicamente detectavel. O segundo comentario
refere-se ao sinal do cacifo ou de Godet (Figura 3).
Esse sinal ¢ realizado, comprimindo-se a regido pré-
tibial com o polegar por cerca de 10 seg e observan-
do-se se hd formagao de depressdo. A profundidade
da depressdo pode ser comparada com escala de cru-
zes, variando de + a ++++. Para efeito de compara-

¢do, a intensidade maxima (++++) é atribuida a edemas
que formam depressdes maiores ou iguais a uma pol-
pa digital. Uma segunda informagao pode ser obtida,
observando-se o tempo necessario para o desapareci-
mento da depressdo apds a remogao da compressdo
digital. Caso a depressdo desapareca em um tempo
menor que 15 seg, suspeita-se de baixa pressdo onco-
tica, ou seja, hipoalbuminemia. Tempos maiores que
esse sugerem edema secundario ao aumento da pres-
sdo hidrostatica ¥

Tabela I: Edemas Generalizados — Diagnodstico Diferencial.

Etiologia

Sindrome Nefrotica

Sindrome Nefritica
IRA

Insuficiéncia Cardiaca
Congestiva

Cirrose Hepatica

Mecanismo

Alta Ph,
Baixa [Ic
(Leito Capilar)

Alta Ph
(Leito Capilar)

Pressao Venosa
Elevada

(Alta Ph)

Baixo VAE

Baixa [Ic
Alto Kf
Alta Ph
Baixo VSE

Semiotica

Urina Espumosa,

Edema Facial e Matutino,

Anasarca

Hipertensdo Arterial,
Hematuria

Oliguria,

Nauseas

Dispnéia,

Estase Jugular

Hepatomegalia
Edema Vespertino

Vide Tabela V

Tabela II: Edemas Localizados - Diagnéstico Diferencial.

Exames Complementares

Proteintria [] 3,5 g/dia,
Hiperlipidemia
Hipoalbuminemia

Urina I (Hemattria, Cilindros)
Creatinina e Uréia Elevadas (Azotemia)
Eletrolitos (K+ O, Na+ 0O)

Radiografia do Torax
Ecocardiograma

Tempo de Protrombina, Bilirrubinas,
Enzimas Hepaticas, Ultrasom
Abdominal, Albumina, Endoscopia

Etiologia Mecanismo

Alta Permeabilidade do

Erisipela (Inflamagao) et e

Trombose Venosa Profunda

Semiotica

Calor, Rubor, Ardor,
Turgor

Pressdao Venosa Elevada Edema Assimétrico,

Testes e Conduta Terapéutica

Antibidticos Analgésicos

(Alta Ph)

Circulagdo Colateral)

Edema Assimétrico e

Anticoagulantes (Heparina)

Linfedema Obstrucdo Linfatica IS, Ghmettes Causa Base
Tabela III: Edemas Localizados: Diagnodstico Diferencial.

Etiologia Mecanismo Semiotica

Angioedema Alta Permeabilidade do Leito Capilar Assimétrico, Frio e Indolor

Antagonistas Calcio
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Vasodilatagdo Arteriolar (Alta Ph)

Edema Simétrico, Indolor Tornozelos



Mecanismos de formagao de edemas

Figura 3: Sinal de Godet ou do cacifo. A- Modo de execugao; B- presenga do cacifo.

Figura 4: Edema localizado em trombose venosa, profunda, de membro inferior esquerdo. Note a assimetria do
edema e a alteragdo da coloragéo da pele (cianose).
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Figura 5: Exemplos de edema localizado: A- Angioedema em labio
superior; B — Erisipela em membro inferior (note o eritema, indicando
inflamacgéo).

4- SINDROMES DOS GRANDES EDEMAS

4-1 Edema Renal

Edema Nefritico

Nas sindromes nefriticas agudas, das glomeru-
lonefrites agudas, por exemplo, que se manifestam com
edema, hemataria, hipertensdo - sem proteintria im-
portante (acima de 3,5 g/dia) - a causa fundamental
do edema ¢ a reducdo da taxa de filtragdo glomerular
(TFG). Essa queda da filtragdo pode ser discreta em
alguns pacientes (com creatinina sérica normal), mas
pode ser mais grave em outros, sendo que alguns fi-
cam até anuricos (necessitando dialise). O edema ¢
tdo mais grave quanto maior for a redugdo da TFG,
pois, como conseqiiéncia desta, ocorrera uma dimi-
nuicdo muito acentuada da carga filtrada de sodio
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(solutos) que serad ainda mais reduzida apds a maior
reabsorcdo tubular desse ion. Assim, a pequena ofer-
ta distal de s6dio permitira a reabsor¢ao quase total do
Na* tubular no nefro distal. Cai a excre¢do renal de
sodio e acontece, desse modo, retengdo de Na* (e agua,
de equilibrio osmética). Essencialmente, ¢ um rim com
capacidade muito pequena de excre¢do de Na*. Se
fizermos restri¢do dietética de NaCl (rigorosa), pode
nao se formar edema - pois equilibrar-se-ia a ingestao
com a baixa excrecdo, sem retengdo. Mas se o con-
sumo de sddio for liberal, ocorrera retencio de Na* e
expansdo do volume do extracelular (VEC), como mos-
tra a Figura 6. Nessas condigdes, havera edema e hi-
pertensao arterial. Nos casos de insuficiéncia renal agu-
da (necrose tubular aguda) pode haver ou néo a for-
magao de edema. Essa doeng¢a cursa com destrui¢ao
das células tubulares e pode evoluir desde oligoanuria
até poliuria. Assim, a presencga de edema dependera
da associagdo entre a redugdo da TFG, a reducdo na
carga excretada de sddio e o aporte de sodio na dieta.
Cabe lembrar que a presenga de IRA é comum em
pacientes criticos, sujeitos a grande aporte de liquidos
por infusdo parenteral, ricos em sodio, fator que pode
levar a expansao do volume extracelular, aumento da
pressdo hidrostatica capilar e edema®.

Lesdo renal

1
Cueda da TFG

!

Redugéo da Excrecédo de Agua e Sal
1 1

ElevaciaodaPh

do Leito Capilar

A’

Hipertensao
Artenal

Figura 6: Mecanismos formadores de edema na Sindrome
Nefritica e na Insuficiéncia Renal Aguda.

Edema Nefrético

Sempre que uma doenca renal tiver a presenga
de lesoes especificas da membrana basal glomerular
e/ou dos pedicelos das células epiteliais glomerulares,
havera um aumento da permeabilidade glomerular as
macromoléculas. Nessas condigdes, as proteinas



plasmaticas sdo filtradas em grandes quantidades e a
perda urindria (proteinuria) ultrapassa 3,5 g/24 h. Cli-
nicamente, manifesta-se por urina espumosa (protei-
nuria) e edemas. Esse ¢ um quadro que pode estar
presente nas manifestagdes de varias doengas, por-
tanto ¢ chamado de Sindrome Nefrotica. O edema
reflete a reducdo na pressao oncdtica do plasma, o
que ird acarretar uma menor reabsorcao do fluido in-
tersticial, na extremidade venosa do leito capilar. A
Figura 7 mostra, esquematicamente, as alteracdes pre-
sentes na sindrome nefrotica, responsaveis pelo ede-
ma. A hipoproteinemia, resultante da perda urinaria
de proteinas, ¢ agravada pelo catabolismo aumentado
da albumina, que acontece na sindrome nefrética. A
reducdo da pressdo oncotica do plasma, resultante da
hipoproteinemia, por si sd, leva ao aparecimento de
edema. Além disso, pode provocar contragdo do vo-
lume intravascular, que pode acarretar reducdo do
débito cardiaco (redugdo da pré-carga) e conseqiien-
te reducdo da perfusao renal. Esta, por sua vez, leva a
ativacdo do SRAA, reduzindo a excrecdo renal de
sddio. A queda da pressdo arterial ou do volume
plasmatico pode, ainda, estimular a liberagao de hor-
monio antidiurético, que ird provocar retengdo de agua
e hiponatremia. Nessas condigdes, havera maior re-
absorg¢do de Na* e de agua pelos tibulos renais, com
retengdo de sodio e agua. Quando houver maior ativi-
dade antidiurética, podera ocorrer retencdo de agua
(livre de solutos), que promovera dilui¢ao do extrace-
lular, causando hiponatremia. Esse fluido retido repre-

|Lesﬁn Glomerular
Reducao da
Excrecao de Na+

|
Retencéo de Sodio e Agua
Elevacao da Ph no Leito
Capilar 1 Redugio da
Pressao
Oncotica na
= Extremidade

Venosa do Leito
Capilar

Hipoalbuminemia

Mecanismos de formagao de edemas

senta um efeito diluidor das proteinas plasmaticas,
agravando a reducdo da pressdo oncotica do plasma
e reciclando o estimulo a formacao de edema.

Clinicamente, o edema renal caracteriza-se pela
localizagao facial, particularmente com a presenca de
edema palpebral - ¢ um edema matinal, que tende a
dissipar-se com o correr do dia - além do inchaco de
membros inferiores, que (ao contrario) se exacerba
com o passar das horas, constituindo um edema ves-
pertino. Pacientes nefréticos com albumina plasmati-
ca muito baixa podem apresentar edema generaliza-
do, intenso e extenso (anasarca), inclusive com derra-
mes cavitarios (serosites: ascite, derrames pleural e/
ou pericardico).

4.2- Edema Cardiaco

Fundamentalmente, o que leva a formagéo desse
edema ¢ a queda do débito cardiaco, em conseqiiéncia
da faléncia do miocardio. Como resultado, eleva-se a
pressdo venosa sistémica a0 mesmo tempo em que se
reduz o volume arterial efetivo de sangue (VAES). O
volume de sangue, que banha os atrios cardiacos, o
ventriculo esquerdo (VE), o arco aortico, o seio caro-
tideo e a arteriola aferente renal, ¢ critico para o con-
trole da volemia, pois esses sdo segmentos providos
de receptores de volume e pressorreceptores que acu-
sam um maior ou menor enchimento do lado arterial
da circulag@o. Desse modo, fala-se em replecdo vas-
cular, overfilling, ou deplecdo vascular arterial,
underfilling'®. Assim, neste texto, quando se fala em
reducdo do volume arte-
rial efetivo de sangue
(VAES), entende-se um
enchimento deficiente do
leito vascular arterial; ex-
pansdo do VAES corres-

Alteracao da
Membrana de

Filtracao pondera a um enchimen-
l to supérfluo do leito car-

D diovascular arterial.
Proteindria A Figura 8 mostra
l- que a queda do débito car-

diaco (DC) na insuficién-
cia cardiaca congestiva

l (ICC) acarreta uma ele-
Redugﬁn vacdo da pressdao venosa
da ﬂplasma sistémica e distarbio do

equilibrio das forgas de
Starling nos capilares pe-

Figura 7: Mecanismos formadores de edema na Sindrome Nefrética.

riféricos. Prevalecendo a
pressdao hidraulica intra-
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vascular na extremidade

venosa do capilar, fica di-
ficultado o retorno do li-

Doenga Miocardio/Redugdo da Contratilidade

quido intersticial para o
capilar, e agua acumula-
se no intersticio. Essa re-
distribuicdo do fluido ex-
tracelular concorre para a
formacdo de edemas. A 1
figura mostra, ainda, que
outra conseqiiéncia da
queda no DC ¢ a diminui- l
¢ao do VAES, ou seja,
ocorrerd um enchimento
deficiente do leito vascu-
lar arterial, com sensibili-
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res e/ou pressorreceptores

(Figuras 2 e 8). Essas fi-
guras, apesar de comple-
xas no seu aspecto (devi-
do ao carater multifatorial
da patofisiologia do edema), ajudam a entender a inter-
relacdo existente entre os varios fatores envolvidos
no mecanismo de formacdo dos edemas. A Figura 2
mostra a importante participag@o do sistema reninan-
giotensinaldosterona, levando a retengao renal de sodio.
Além disso, a retencdo de dgua, desacompanhada de
soluto (dgua-livre) - por agdo do HAD - pode levar a
dilui¢do do sodio plasmatico (hiponatremia).

Clinicamente, ¢ um edema gravitario por ex-
celéncia, por causa da pressdo venosa elevada nas
extremidades e, portanto, acentua-se com a ortostase,
no correr do dia (edema vespertino). Apesar da patofi-
siologia complexa, o reconhecimento da insuficiéncia
cardiaca ¢ relativamente simples devido a pletora de
achados fisicos e a sua evolucdo clinica. Assim, em
um paciente com edema generalizado, o diagndstico
de insuficiéncia cardiaca ¢ realizado na presenca de
historia de dispnéia progressiva, que se inicia aos gran-
des esforcos e culmina com ortopnéia; a presenga de
episodios de dispnéia paroxistica noturna; as queixas
de nictaria, hemoptise, tosse ou cianose; os antece-
dentes pessoais de doengas cardiacas (Chagas, doen-
¢aisquémica do miocardio, miocardiopatias, hiperten-
sdo arterial e febre reumatica entre muitas outras) e
aos achados do exame fisico (taquicardia com ritmo
de galope, 3° bulha, desvio do ictus cordis, estase ju-
gular, estertores pulmonares crepitantes, derrame
pleural e hepatomegalia).
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Figura 8: Mecanismos formadores de edema na Insuficiéncia Cardiaca Congestiva.

4.3- Edema Cirrético

Assim como comentado para a insuficiéncia
cardiaca congestiva, a cirrose hepatica também sera
acompanhada de uma série de achados clinicos que
facilitam seu diagndstico diferencial (Tabela IV). O
processo cirrotico - resposta hepatica a varios tipos
de agressao que leva a fibrose e regeneragao nodular
do figado - afeta a fung¢do hepatica em conseqiiéncia
do que descrevemos a seguir:

a) Alteragoes do funcionamento dos hepatocitos por
causa das lesdes celulares (necrose, proliferagao),
comprometendo, assim, a sintese de albumina.

b) Destruicdo da arquitetura lobular, canalicular e vas-
cular, levando a distor¢des estruturais, que dificul-
tam o livre fluxo de sangue e linfa nos sinusoéides
hepaticos - resultado disto € o aumento da pressdo
no territorio venoso (portal) e linfatico (intra-hepa-
tico), que se conhece por hipertensdo portal. Essa
dificuldade de transito venoso através do figado
faz com que o sangue busque vias alternativas de
trafego, forgando o aparecimento de circulagdo
colateral venosa, que promovera um aumento da
capacitancia (venosa) esplancnica, acarretando
“aprisionamento” de sangue no territdrio mesenté-
rico. Esse sangue, seqiiestrado no leito venoso “am-
pliado”, ira prejudicar o enchimento vascular arte-
rial underfilling, causando redugdo do volume efe-



tivo de sangue com todas as conseqiiéncias mos-
tradas na Figura 2. Além disso, como ilustra a Fi-
gura 9, a hipoalbuminemia provocada pela defici-
ente sintese de albumina reduz a pressao oncoética
do plasma e concorre para a formacao do edema.
¢) Formacao de shunts arteriovenosos. A insuficién-
cia hepatica é acompanhada de um ténus vascular,
deslocado para uma condig@o de relaxamento de-
vido a redu¢do do metabolismo de varias substan-
cias vasodilatadoras e ao aumento da produgdo de
oxido nitrico. Assim, com a redugdo da resisténcia

Tabela IV: Principais achados clinicos em pacientes
cirrdticos.

Ictericia

Eritema Palmar

Encefalopatia Hepatica

Halito Hepatico

Equimoses

Hematémese/Melena

Esplenomegalia

Aranhas Vasculares (Spiders)

Hipotrofia Muscular

Alopecia, Ginecomastia e Atrofia Testicular (Homens)
Ascite

Circulagdo Colateral ("Cabega de Medusa")

Ooenca Hepatica

1

=

Feducio da
sintese de Yasodilatagao
alhumina periferica

4

{Contracan do
wolume intra-
arterial

|

Ativacao renal do SEAA

]

Fetencio de agua e sal

]

Fedugao da mplasma

~

Ascite

s (0500

Mecanismos de formagao de edemas

vascular periférica, ha reducdo do VAES e ativa-
¢do dos mecanismos de controle de volume extra-
celular (Figura 2) no sentido de reteng@o renal de
agua e sodio. Nesse sentido, sdo solidas as evidén-
cias que mostram uma hiperatividade simpaticae a
ativagdo do SRAA, com conseqiiente hiperaldos-
teronismo secundario, em pacientes cirroticos com
ascite?),

A existéncia de hipertensdo portal torna o terri-
torio esplancnico mais vulneravel na presenga de hi-
poalbuminemia, dai a ocorréncia de transudagao liqui-
da para a cavidade peritonial, formando ascite com
maior exuberancia nos pacientes cirroticos - que € uma
das caracteristicas clinicas desse tipo de edema.

5- CONCLUSOES

Essencialmente, a analise dos mecanismos for-
madores de edema ¢ um estudo da regulacao dos vo-
lumes liquidos do corpo e de seu controle pela excre-
¢do renal de Na* (e agua) . Assim, necessariamen-
te, a patofisiologia dos edemas é complexa e multifa-
torial, como ja foi dito. E fundamental que o médico
conheca bem esses mecanismos para saber atuar ade-
quadamente no tratamento dos varios tipos de edema,
em que o Gnico ponto comum € o uso de diuréticos ®.
Fogem a essa regra duas doengas ndo abordadas nes-
sa revisao, o hipotireoidismo e a desnutrigdo protéica
conhecida como Kuashiorkor. No hipotiroidismo hé a
formagdo de um edema duro,
denominado de mixedema, se-
cundario as alteracdes das gli-
cosaminaglicanas do compar-
timento intersticial. Pacientes
com hipotireoidismo, apresen-
tam uma gama de sinais e sin-
tomas sistémicos, que possi-
bilitam o diagnostico diferen-
cial. O tratamento, nesse caso,
devera ser feito com a repo-
si¢do dos hormonios tireoidea-
nos. A desnutri¢do protéica
causa edema por hipoalbumi-
nemia e vem acompanhada de
uma série de outros sinais e
sintomas, incluindo alteragao
da coloragao dos cabelos, défi-
cit de crescimento e associa-

3

Aumento da
resisténcia
wascular portal

Aumento da
lF‘h Fortal

Figura 9: Mecanismos formadores de edema na Cirrose Hepatica

¢do com outras deficiéncias
de vitaminas e oligoelementos
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com quadro clinico variavel. O tratamento - uma nu-
trigdo adequada — ultrapassa as barreiras da Medici-
na e, infelizmente, parece ser de dificil resolugao.

Se o estudo dos edemas constitui-se num exer-
cicio de fisiologia da excrecdo renal de Na* e da regula-
¢do do volume dos liquidos do corpo, o estudo das de-

sidratacdes € também um exercicio em fisiologia, ago-
ra da regulagdo da concentracdo osmotica do extra-
celular, com menor participagdo da regulagdo do volu-
me. DesidratagOes e edemas estdo entre as manifes-
tagdes mais freqiientes dos desequilibrios hidroeletro-
liticos e sdo, portanto, de grande importancia clinica.
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ABSTRACT: Edema is defined as liquid accumulation in the interstitial space. In this review,
the mechanisms of localized and generalized edema formation were discussed as well as
semiologic aspects used in approach to its differential diagnosis. The pathophysiologic
mechanisms of the cardiac, cirrhotic and renal (nephritic and nephrotic syndromes) edemas
were detailed highlighting the alterations of the mechanisms of control of the effective arterial

volume.
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