
ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ 
ΟΙΔΗΜΑΤΩΝ

ΠΕΤΡΑΣ   ΔΗΜΗΤΡΗΣ
ΝΕΦΡΟΛΟΓΟΣ

ΙΠΠΟΚΡΑΤΕΙΟ ΑΘΗΝΩΝ
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ΟΡΙΣΜΟΙ

• οίδηµα ορίζεται η αύξηση του όγκου του 
υγρού του διάµεσου χώρου, η οποία οδηγεί 
συνήθως σε εµφανή διόγκωση ιστών

• για να διαπιστωθεί κλινικά το  γενικευµένο 
οίδηµα θα πρέπει να υπάρχει µια αύξηση του 
ογκου του διαµέσου χώρου της τάξεως των 

2.5-3 λίτρων
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ΟΙΔΗΜΑ

• τοπικό
• περιφερικό
• γενικευµένο

Η εκσεσηµασµένη ύπαρξη γενικευµένου 
οιδήµατος ονοµάζεται οίδηµα ανα σάρκα
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Διακίνηση υγρού  =  Lp S χ  ( ΔPυδροστατικής πίεσης - ΔΠωσµωτικής πίεσης ) =
          =   Lp S χ [ (Pτριχοειδών – Pδιαµέσου χώρου) – σ (Πτριχοειδών - Πδιαµέσου χώρου) ] 

           Lp  είναι  ο συντελεστής διαπερατότητας των τριχοειδών,   S   η επιφάνεια του τοιχώµατος των τριχοειδών,
           Pτριχοειδών    η υδροστατική πίεση των τριχοειδών,     Ρδιάµεσου χώρου    η υδροστατική πίεση του διάµεσου χώρου ,
           Πτριχοειδών    η ωσµωτική πίεση των τριχοειδών ,        Πδιαµέσου χώρου     η ωσµωτική πίεση του διαµέσου χώρου ,
και το σ αντιπροσωπεύει τον συντελεστή διαπερατότητας των πρωτεϊνών διαµέσου του τριχοειδικού τοιχώµατος   ( µε τιµές από 0  για 

πλήρη διαπερατότητα έως  1  για πλήρη αδιαπερατότητα )
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P τριχοειδούς =  35mmHg

P τριχοειδούς =  15mmHg
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ΝΟΜΟΣ STARLING
Σκελετικοί µύες Κυψελιδικά τριχοειδή

Υποδόριος ιστός Ηπατικά κολποειδή

Υδροστατική πίεση

        - τριχοειδών             
                    

-
--

17.3 8

        - διαµέσου χώρου -3.0 -2

        - Διαφορά  (ΔP) 20.3 10

Ωσµωτική πίεση

        - τριχοειδών 28.0 26

        - διαµέσου χώρου 8.0 18

        - Διαφορά  (ΔP) 20.0 8

ΠΙΕΣΗ ΔΙΗΘΗΣΗΣ 0.3mmHg 2mmHg
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ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΣ ΔΗΜΙΟΥΡΓΙΑΣ ΟΙΔΗΜΑΤΟΣ

•καρδιακή ανεπάρκεια
•νεφρική ανεπάρκεια
•κίρρωση

• εν τω βάθει φλεβική θρόµβωση
• οξύ πνευµονικό οίδηµα
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ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΣ ΔΗΜΙΟΥΡΓΙΑΣ ΟΙΔΗΜΑΤΟΣ

µείωση αλβουµίνης ορού είτε λόγω µειωµένης σύνθεσης 
είτε λόγω νεφρικής απώλειας
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• συνύπαρξη αυξηµένης διαβατότητας µε κακή λειτουργία 
λεµφικού συστήµατος (λεµφοίδηµα)

• µυξοίδηµα
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ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΣ ΔΗΜΙΟΥΡΓΙΑΣ ΟΙΔΗΜΑΤΟΣ

•εγκαύµατα
•θεραπεία µε IL-2
•µονοκλωνική γαµµαπάθεια
•σήψη

•σακχαρώδης διαβήτης
•σύνδροµο Kwashiorkor
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Ο ρόλος της διαιτητικής 
πρόσληψης νατρίου

• οίδηµα :  αύξηση υγρού διαµέσου χώρου

• αναπλήρωση της απώλειας αυτής

• νεφροί : αυξηµένη κατακράτηση νερού αλλά και  
νατρίου

• αυξηµένη διαιτητική πρόσληψη νατρίου θα 
οδηγήσει σε εκσεσηµασµένο οίδηµα 
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Ο ρόλος του νεφρού στην 
δηµιουργία οιδήµατος

• αυξηµένη κατακράτηση νερού και νατρίου

• σε επίπεδο κυρίως αθροιστικού σωληναρίου 
( κανάλια ακουαπορινών) για το νερό

• σε επίπεδο κυρίως  άπω σωληναρίου για την 
διαχείριση του νατρίου ( αντλία Να-K, κανάλια 
νατρίου)
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• UNDERFILLING (υποπλήρωση - “µείωση 
δραστικού όγκου αίµατος”) 

• OVERFILLING (υπερπλήρωση -“αύξηση 
δραστικού όγκου αιµατος”)
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UNDERFILLING

περισσότερες οιδηµατικές 
καταστάσεις

αντιρροπιστικοί

µηχανισµοί

πλάσµα

πλάσµα
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OVERFILLING

• ορισµένες νεφρικές παθήσεις
• αρχική φάση κίρρωσης ήπατος
• φάρµακα

αυξηµένη πρωτοπαθής

κατακράτηση νατρίου

αυξηµένος όγκος πλάσµατος

αυξηµένη P τριχοειδών

ΟΙΔΗΜΑ

πλάσµα πλάσµα
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Παθολογικές καταστάσεις και παράγοντες 
που δηµιουργούν οίδηµα

•καρδιακή ανεπάρκεια

•κίρρωση ήπατος

•νεφρωσικό σύνδροµο

•οξεία-χρονία νεφρική 

           βλάβη 

•φλεβική ανεπάρκεια-      

           θρόµβωση

•λεµφοίδηµα

•µυξοίδηµα

•ιδιοπαθές οίδηµα

•φάρµακα ( ανταγ. Ca, ΜΣΑΦ,   

οιστρογόνα κ.α)

•εγκαύµατα

•σήψη
•σακχαρώδης διαβήτης
•ARDS

•κακοήθειες
•µαστεκτοµή

•θεραπεία µε ιντερλευκίνη 2
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• ΚΑΡΔΙΑΚΗ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ

• ΚΙΡΡΩΣΗ ΗΠΑΤΟΣ

• ΝΕΦΡΩΣΙΚΟ ΣΥΝΔΡΟΜΟ
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αυξηµένη 
µετακίνηση υγρού

µείωση δραστικού 
όγκου αίµατος 

µεταβολή δυνάµεων 
του Starling

µειωµένη φλεβική 
αντίσταση

αυξηµένη ΚΦΠµειωµένη καρδιακή 
παροχή

µειωµένη αγγειακή 
χωρητικοτήτα

ΚΑΡΔΙΑΚΗ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ
αυξηµένης παροχής χαµηλής παροχής

παραγωγή 
αντιδιουρητικής 
ορµόνης

ενεργοποίηση RAS

νεφρική 
κατακράτηση 
νατρίου-νερού

αυξηµένης 
δραστηριότητα 
συµπαθητικού

ΟΙΔΗΜΑ

ΟΙΔΗΜΑ
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ΚΙΡΡΩΣΗ ΗΠΑΤΟΣ
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has the development of AVP V2 receptor antagonists (Fig.
1). These drugs, now available in nonpeptide orally active
form, have shown promising clinical results in hyponatre-
mic patients with CF. A study using a V2 receptor antag-
onist in patients with liver disease and hyponatremia is
currently in progress.

APPENDIX

Abbreviations used in this article are: Ang II, angiotensin II; AQP-2,
aquaporin-2; AVP, arginine vasopressin; CD, collecting duct; CF, cardiac
failure; eNOS, endothelial NOS; NOS, nitric oxide synthase; nNOS,
neuronal NOS; PGE, prostaglandin E; PGI2, prostacyclin; TBW, total
body water.

Reprint requests to Robert W. Schrier, M.D., Department of Medicine,
C281, University of Colorado School of Medicine, 4200 E. 9th Avenue,
Denver, Colorado 80262, USA.
E-mail: Robert.Schrier@UCHSC.edu
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Rodrı́guez-Iturbe et al: Interstitial inflammation, sodium retention, and nephrotic edema1382

Fig. 2. Overview of pathophysiology of edema
formation in nephrotic syndrome. Massive
proteinuria induces tubulointerstitial inflam-
matory infiltrate with stimulation of vasocon-
strictive mediators (angiotensin II) and inhibi-
tion of vasodilatory substances (e.g., nitric ox-
ide). In the glomeruli, proteinuria causes a
reduction in glomerular ultrafiltration coeffi-
cient (Kf) and single nephron glomerular fil-
tration rate (SNGFR). As a consequence, there
is a net increase in tubular reabsorption and
a reduction in filtered sodium load that result
in primary sodium retention and a tendency to
“overfilled” intravascular volume and increased
capillary hydrostatic pressure (PC). The de-
crease in plasma oncotic pressure (PCOP) favors
fluid movement outwards from the vascular
compartment and thereby buffers the changes
in blood volume induced by primary sodium
retention. If hypoalbuminemia is severe and
renal inflammatory infiltrate is minimal or ab-
sent, as in most children with minimal-change
nephrotic syndrome (MCNS), the reduction
in PCOP may cause “underfilled” intravascular
volume and secondary (compensatory) so-
dium retention. Nephrotic edema results when
edema-removal mechanisms are overwhelmed
by increased PC and decreased PCOP.
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distal nephron demonstrated a marked stimulation of
sodium reabsorption in the cortical collecting duct (CCD)
of PAN nephrotic rats [1, 5]. This stimulation of sodium
transport likely extends upstream to the connecting duct but
not downstream to the outer medullary collecting duct. In
addition, in NS, the inner medullary collecting duct
becomes insensitive to the natriuretic action of atrial
natriuretic peptide [6–8], thereby preventing any compen-
sation of sodium retention in upstream nephron segments.

Cellular mechanism of sodium retention in the collecting
duct In vitro microperfusion of isolated CCDs confirmed
that the rate of sodium reabsorption and the trans-epithelial
voltage are negligible in CCDs from control rats, whereas
both are high in CCDs from PAN nephrotic rats [5]. CCDs
are made of principal and intercalated cells, which account
for sodium and water reabsorption and potassium secretion
for principal cells, and proton, bicarbonate and likely
chloride transport for intercalated cells [4]. In principal
cells, sodium reabsorption proceeds along a two-step
mechanism (Fig. 1): Na,K-ATPase, exclusively present in
the basolateral membrane, energizes the active extrusion of
sodium at the expense of ATP hydrolysis. The electro-

chemical gradient for sodium generated by this primary
process drives passive entry of sodium through the apical
membrane, which contains selective sodium channels
(epithelial sodium channels, ENaCs). Both Na,K-ATPase
and ENaCs are targets for multiple, and often coordinated,
regulations in CCDs [4].

Increased sodium reabsorption along the CCDs of PAN
nephrotic rats, as well as sodium retention and edema
formation, are associated with stimulation of both baso-
lateral Na,K-ATPase [1, 9, 10] and apical ENaC [11–13]
(Fig. 1), but the latter is dispensable (see below).
Stimulation of Na,KATPase is fully accounted for by
transcriptional induction of its α and β subunits and
targeting of newly synthesized pumps to the basolateral
membrane of principal cells [14]. In contrast, stimulation of
ENaC mainly results from the targeting of a pre-existing
pool of latent intracellular channels to the apical membrane
of principal cells and slightly from transcriptional induction
of the α and β subunits [11–13]. The patch-clamp
technique shows that the intrinsic properties of ENaC (open
probability and unitary conductance) are not altered in the
CCD of nephrotic animals [13].

Fig. 1 Cellular mechanism of sodium reabsorption in principal cells
of collecting ducts from normal rats and nephrotic rats. Sodium
reabsorption in principal cells proceeds along a two-step mechanism
that includes active extrusion of intracellular sodium ions by the
basolateral Na,K-ATPase and passive apical entry of sodium via the
amiloride-sensitive epithelial sodium channel (ENaC). In CCDs from
normal rats (top panels), most ENaCs are sequestered in the
intracellular compartment of principal cells (left panel), and basolateral
expression of Na,K-ATPase in collecting ducts (asterisk) principal
cells is very weak, in comparison with that in thick ascending limbs

(T) and even proximal tubules (P) (right panel). Accordingly, the rate
of sodium reabsorption is very low. In CCDs from PAN nephrotic rats
(bottom panels), ENaC is expressed at the apical border of principal
cells (left panel), and expression of basolateral Na,K-ATPase is
drastically increased in collecting ducts (asterisk). Polarized increases
in expression of ENaC and Na,K-ATPase in principal cells account for
increased sodium reabsorption in CCDs. In both normal and nephrotic
rats expression of Na,K-ATPase is undetectable in the glomerulus (G);
in CCDs, unlabeled cells for both ENaC and Na,K-ATPase are
intercalated cells (redrawn from [13, 14])

1984 Pediatr Nephrol (2007) 22:1983–1990
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ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ
• διακίνηση υγρού μεταξύ τριχοειδών και διαμέσου χώρου
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• στο νεφρωσικό σύνδρομο η σωληναριοδιάμεση βλάβη 
φαίνεται να είναι σημαντική

• το επίπεδο της βλάβης στην πρωτοπαθή κατακράτηση 
νερού και νατρίου φαίνεται ότι είναι στο άπω σωληνάριο 
και κυρίως στο αθροιστικό     
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