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EDEMA DOS MEMBROS INFERIORES

DESCRICAO

Edema ¢ definido com um aumento aparente do volume do fluido intersticial.

Dependendo da sua localizagio e do mecanismo, o edema pode ser localizado ou generalizado.

Quando limitado aos membros inferiores, também denominado edema periferico, caracteriza-se por inchago

de uma ou ambas as pernas, joelhos, tornozelos e/ou pés. Por vezes, ocorre o chamado “pitting”, formagao de

“covas” ou “godet” por pressao que se mantém apos cessar essa pressao.

MECANISMO FISIOPATOLOGICO

A agua corporal esta dividida entre
os espagos intra e extracelulares.
O espago extracelular ¢ constitui-
do pelo plasma intravascular e
pelo espago intersticial extravascu-
lar. As forgas fisiologicas responsa-
veis pela manutengao do equilibrio
de agua entre estes dois espagos
sao as forcas de Starling que
incluem o gradiente entre as pres-
soes hidrostaticas intra e extravas-
culares, a diferenca nas pressoes
oncoticas entre o espago intersti-
cial e o plasma e a permeabilidade
a agua da parede dos vasos sangui-
neos. O sistema linfatico recolhe
os fluidos e filtra as proteinas do
espago intersticial e devolve ao
espago vascular.

Perturbagdes desta homeostasia
que favoregam a filtragao de liqui-
do para fora do espago vascular ou
que danifiquem o retorno do flui-
do do espago intersticial atraves da
linfa, conduzem ao desenvolvi-

mento de edema.

Sdo varios ©0s mecanismos que
podem explicar o desenvolvimen-
to de edema.

- Alterac¢io no movimento de flui-
dos: aumento da pressao venosa
por obstrugao central ou regional
ou uma expansao no volume plas-
matico sdo transmitidos para o
leito capilar, aumentando a pres-
sao hidrostatica e predispondo ao
edema.

- Dano no endoté¢lio capilar: leva a
aumento da permeabilidade per-
mitindo, assim, a passagem de
proteinas para o espago intersti-
cial, com aumento da pressao
oncotica.

- Redugio do volume intravascular
efetivo por reducio do output
cardiaco e/ou resisténcia vascular
sistémica (como acontece na insu-
ficiéncia cardiaca e na cirrose):
leva a reducio da filtragao glome-
rular por vasoconstri¢ao renal,
aumento da reabsorc¢io de sodio
mediada pela angiotensina Il e
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EXEMPLOS DE FARMACOS

ENVOLVIDOS
° HIDRALAZINA
o CLONIDINA
° METILDOPA
o GUANETIDINA
. MINOXIDILO

° GLUCOCORTICOIDES

o ESTEROIDES ANABOLI-
ZANTES

o ESTROGENIOS

o PROGESTAGENIOS
° INTERLEUCINA 2
° ANTICORPO MONO-

CLONAL O]JK3

“Recomendar
cuidados com a pele
(hidratagio ¢
lubrificacio),
execucao de exercicio
fisico e postural
(erguer os pés no final
do dia), uso de meias
de compressao e de

calcado adequado”

MECANISMO FISIOPATOLOGICO (CONTINUACAO)

noradrenalina, e aumento da
reabsor¢ao de sodio e agua ao
nivel do tubo coletor mediada
pela aldosterona e pela hormona
antidiurética com desenvolvi-
mento de edema.

As patologias mais comummente

associadas ao aparecimento de

edema sdo: obstru¢ao venosa ou
linfatica; insuficiéncia cardiaca;
sindrome nefrotico; hipoprotei-
nemia; cirrose; gravidez; insufi-
ciéncia venosa cronica; linfede-
ma e hipo/hipertiroidismo.

TEMPO DE LATENCIA

O edema relacionado com a
toma de farmacos segue uma
relagdo causa/efeito, com desen-
volvimento gradual a medida
que ha a toma do farmaco, ocor-
re em simultaneo nos dois mem-

bros e desaparece com o retirar

do farmaco.
Tempo de laténcia variavel de

acordo com o farmaco, com ini-
cio nas primeiras 2 a 4 semanas
de tratamento ou apos meses de

terapéutica.

TRATAMENTO

- Suspensao do farmaco (se pos-
sivel);

- Restricao de fluidos e dieta;

- Corregdo do balango eletroliti-
co e da proteinemia;

- Terapéutica para a doenga de
base (cardiaca, renal ou hepati-
ca) — uso de anticoagulantes,

diuréticos, hormonas tiroideas
- Corre¢ido de eventual obstru-

¢a0 ao retorno venoso ou linfati-
co.

A regressao ¢ gradual apos sus-
pensao do farmaco, com duragao

variavel entre dias a semanas.

OBSERVACOES

A cor, espessura e sensibilidade
da pele sao aspetos importantes
na descrigao da RAM. Hipersen-
sibilidade local e calor sao sinais
de inflamacdo. Cianose € sinal de
obstrugio.

Recomendar cuidados com a
pele (hidratagao e lubrificagao),
execucio de exercicio fisico e
postural (erguer os pés no final
do dia), uso de meias de com-

pressao e de calgado adequado.
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