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reSUMen

El edema es el aumento de líquido en el intersticio. 
Tiene diversas causas, algunas originan trasudado 
causando edema generalizado por disminución de la 
presión oncótica (por ejemplo, síndrome nefrótico, 
cirrosis hepática) o aumento de la presión hidrostática 
(insuficiencia cardiaca) o favoreciendo aldosteronis-
mo secundario que causa la retención de sodio y 
agua. Otras causas del edema originan exudado por 
aumento en la permeabilidad del vaso sanguíneo a 
las proteínas (infección) u obstrucción en el sistema 
linfático (neoplasias) expresando edema localizado en 
la región afectada. Existen otras causas relacionadas 
con fármacos (calcioantagonistas), con trastornos de 
la distribución de la grasa subcutánea (lipedema), 
endocrinas (hipotiroidismo) y en algunos casos se 
desconoce el origen. El tratamiento depende del origen 
del edema.

Palabras clave: edema, causas, trasudado, exudado, 
oncótica, hidrostática.

edema. Clinical approach

aBStraCt

Edema is an excess of interstitial fluids. Different causes 
of edema include transudates due to decreased oncotic 
capillary pressure (e.g. nephrotic syndrome, liver cir-
rhosis) or increased hydrostatic capillary pressure (e.g. 
congestive heart failure).  These may be associated with 
a secondary hyperaldosteronism with the subsequent 
retention of water and sodium. Edema secondary to 
exudates is due to increased in the blood vessel perme-
ability to the blood proteins (e.g. during infecction), 
or secondary to lymphatic tissue obstruction (e.g. 
neoplasias) causing localized edema in the involved 
body part. Edema can be related to drugs (e.g. calcium 
antagonists), endocrinopathies (e.g. hypothyroidism), 
accumulation of the fat deposits in the subcutaneous 
tissue (e.g. lipedema), or may be idiopathic. Treatment 
of edema depends on the underlying etiology.

Key words: edema, causes, transudate, exudate, on-
cotic pressure, hydrostatic pressure.
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El edema es el aumento de volumen del líquido 
en el intersticio que se manifiesta clínicamente 
por un hoyuelo al presionar la piel.

En una persona de tamaño promedio el exceso 
de líquidos aproximado requerido para que el 
edema se haga aparente es de 2.3 a 4.5 kg o 
cuando el líquido intersticial representa más de 
10% del peso corporal.

La filtración capilar mayor de lo normal es la 
causa más común de edema extracelular.

En el síndrome nefrótico, la insuficiencia hepáti-
ca, la desnutrición, el síndrome de malabsorción 
y la enteropatía perdedora de proteínas, el ede-
ma es generalizado, bilateral, blando y simétrico 
(Figura 1), el común denominador es la hipoal-
buminemia, que condiciona la disminucion de 
la presión oncótica y salida de líquido intravas-
cular al intersticio, lo que disminuye el volumen 
sanguíneo circulante efectivo, estimulando al 
sistema renina-angiotensina-aldosterona, así 
como a la arginina vasopresina, causando re-
tención de agua y sodio. Figura 2

Características a investigar en el edema:

• Inicio: agudo o crónico.

• Localización: cara, manos, tobillos, piernas, 
genitales, abdomen, aumento de líquidos en 
las cavidades (pleural, ascitis).

• Horario: matutino, vespertino, nocturno o 
sin relación con el horario.

• Consistencia: blando o duro.

• Color: blanco, rojo o pigmentado.

• Sensibilidad: indoloro o sensación de pe-
santez (doloroso).

• Temperatura: frío o caliente.

• Factores que lo aumentan o disminuyen.

• Síntomas o signos que lo acompañan o 
asocian.

Figura 1. Clasificación del edema por su topografía y origen.
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Generalizado •   Insuficiencia cardiaca
•   Enfermedad renal (síndrome nefrótico)
•   Insuficiencia hepática (cirrosis)
•   Desnutrición (kwashiorkor)

•   Síndrome de malabsorción
•   Preeclampsia
•   Embarazo
•   Idiopático
•   Fármacos (nifedipina, amlodipina)

•   Mixedema
•   Linfedema primario (signo de Stemmer)
•   Lipedema 

•   Insuficiencia venosa 
•   Obstrucción venosa 
•   Linfedema secundario (filariasis)
•   Lesión de tejido blando (infección, quemaduras)
•   Inmovilización de una parte del cuerpo
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Características del edema de acuerdo con su 
causa

Insuficiencia cardiaca: el edema es de inicio 
gradual, progresivo, localizado en los miembros 
pélvicos, de predominio vespertino, al principio 
es blando, a medida que se hace crónico se vuel-
ve duro, pigmentado, doloroso, aumenta al estar 
de pie y disminuye al acostarse por redistribución 
del líquido, puede acompañarse de otros datos, 
como disnea, plétora yugular, hepatomegalia y 
reflujo hepatoyugular.

Enfermedad renal (síndrome nefrótico): el edema 
es de inicio gradual, progresivo, localizado ini-
cialmente en los párpados, la cara, los genitales 
y las extremidades pélvicas, la consistencia es 
blanda, de color blanco o normal, indoloro, 
aumenta al estar sentado o de pie por cualquier 
periodo o al ingerir agua y sodio, disminuye en 
posición de decúbito dorsal por redistribución 
del líquido, así como con la restricción de agua y 
sodio. Puede acompañarse de aumento de peso, 
fatiga, ascitis, derrame pleural, hipoalbuminemia 

<2.5 g/dL y proteinuria ≥ 3.5 g/1.73 m2 durante 
24 horas.

Insuficiencia hepática (cirrosis): el edema es de 
inicio gradual, progresivo, localizado (ascitis) 
y después se afectan los miembros pélvicos, 
es de consistencia blanda, color blanco o 
normal, indoloro, disminuye en posición de 
decúbito lateral izquierdo, con elevación de los 
miembros pélvicos a 30 grados, puede haber 
ictericia, telangiectasias, ginecomastia, aumento 
de volumen abdominal, red venosa colateral, 
esplenomegalia, vello púbico ginecoide y he-
morroides.

Desnutrición: el edema es gradual, progresivo, se 
localiza en los miembros pélvicos, sin relación 
con el horario, es blando, blanco, indoloro, 
aumenta con la posición de pie, disminuye en 
posición de decúbito dorsal por redistribución 
del líquido, el paciente está pálido, con cabello 
quebradizo, lengua lisa, la masa muscular está 
disminuida, hay aumento de volumen abdominal 
y la albúmina plasmática es <2.0 g/dL.

Figura 2. Fisiopatología del edema generalizado, bilateral y simétrico.
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Síndrome de malabsorción: el edema es de inicio 
gradual, progresivo, localizado en los miembros 
pélvicos, sin relación con el horario, blando, 
blanco, indoloro, aumenta en posición de pie, 
disminuye en decúbito dorsal por redistribución 
del líquido, generalmente hay anemia, calam-
bres, parestesias, lientería y esteatorrea.

Embarazo: el edema es de inicio gradual, 
progresivo, leve, localizado en los tobillos, 
los pies, de predominio vespertino, blando, 
blanco, indoloro, aumenta al estar de pie y en 
embarazos múltiples, disminuye en posición 
de decúbito lateral izquierdo y al elevar los 
miembros pélvicos a 30º, es más frecuente en 
el segundo trimestre, permanece incluso 10 días 
después del parto. 

Preeclampsia: el edema es de inicio súbito 
después de la semana 20 de embarazo (>900 g/
semana), se localiza en la cara, las manos y los 
miembros pélvicos, es blando, blanco, indoloro, 
aumenta con la posición de pie, disminuye –pero 
no desaparece– en decúbito lateral izquierdo, 
con los miembros pélvicos elevados a 30º, puede 
haber cefalea, dolor en el epigastrio, trastornos 
visuales e hipertensión.

Idiopático: el edema se inicia por episodios o 
periodos, se localiza en la cara, las manos y las 
piernas, es de predominio diurno, duro, de color 
normal, ocasionalmente doloroso (molesto), au-
menta con el ortostatismo prolongado y el clima 
caluroso, disminuye con dieta hiposódica, me-
dias elásticas, ejercicio regular (natación), afecta 
exclusivamente a las mujeres premenopáusicas, 
se acompaña de distensión abdominal, trastorno 
psicológico y emocional, generalmente existe 
abuso de diurético o laxantes.

Fármacos: el edema inicia gradualmente, es pro-
gresivo, localizado en las piernas, los tobillos, sin 
relación con el horario, de consistencia dura, co-
lor normal, indoloro, aumenta o se desencadena 

con amlodipina, nifedipina, tiazolidinedionas, 
antiinflamatorios no esteroides y esteroides y 
disminuye al suspender el fármaco; se observa 
en pacientes hipertensos o con enfermedades 
reumatológicas.

Mixedema: el edema es de inicio gradual, pro-
gresivo, localizado en la cara, los párpados, el 
dorso de las manos (hipotiroidismo) y pretibial 
(hipertiroidismo), la consistencia es elástica, es 
blanco o pálido (hipotiroidismo), o amarillo mar-
fil, el pretibial es pigmentado (hipertiroidismo), 
indoloro (hipotiroidismo) y  puede ser prurigino-
so o doloroso (hipertiroidismo), aumenta al faltar 
o excederse las hormonas tiroideas, disminuye 
en caso de tratamiento con corticoesteroide 
tópico, intralesional o con cirugía. 

Linfedema primario: el edema es de inicio gra-
dual, progresivo, localizado en las piernas, el 
dorso de los pies, se observa el signo de Stemmer 
(incapacidad para plegar la piel del dorso de los 
dedos de la extremidad afectada), de predomi-
nio vespertino, duro, de color normal, con piel 
hiperqueratósica, papilomatosa (piel de naran-
ja), indoloro, produce sensación de pesantez, 
aumenta con el calor y con largos periodos de 
actividad, disminuye con la elevación de las 
piernas, pero no desaparece, en 70% de los 
casos es unilateral y en 30% bilateral. Afecta a 
mujeres (87%) y hombres (13%) entre la segunda 
y tercera décadas de la vida.

Lipedema: el edema es de inicio gradual, pro-
gresivo, localizado en la cadera, los muslos, las 
piernas y escaso en los pies, no se observa el 
signo de Stemmer, es de predominio vesperti-
no, blando, se observan con frecuencia marcas 
negras o azules, es sensible a la presión y al 
tacto, empeora al estar de pie durante periodos 
largos o en un ambiente cálido, no mejora con 
la elevación de las extremidades pélvicas o la 
compresión, afecta exclusivamente a las mujeres 
durante la pubertad, es de fácil reblandecimiento 
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ante las contusiones, puede asociarse con linfe-
dema al comprimirse los linfáticos.

CONCLUSIÓN

El edema es el aumento de volumen de líquido 
en el espacio intersticial, puede tener diversas 
causas, con características de acuerdo con su 
origen y fisiopatología, por lo que conocer su 
origen orientará el tratamiento. 
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