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GIRIŞ
Ödem, interstisyel alanda bulunan serbest sıvı 
miktarının artmasıdır. Ödemin klinikte palpe 
edilebilir düzeyde olması için interstisyel sı-
vının yaklaşık 2-4 lt kadar artması gerekir. Bu 
durum lenfatik ve venöz dönüş bozuklukların-
da olduğu gibi çeşitli lokal faktörlere sekonder 
gelişebilir. Nefrotik sendrom, siroz, kalp yet-
mezliği gibi çeşitli sistemik klinik durumlarda 
da görülebilir. Birinci basamakta önlenebile-
cek birçok hastalığın habercisidir. Ödem tüm 
vücutta yaygın olarak ve üçüncü boşlukları da 
içerecek şekilde izlenirse anazarka olarak isim-
lendirilir (1,2).

PATOFIZYOLOJI
Vücuttaki toplam sıvının yaklaşık olarak üçte 
biri hücre dışı iken üçte ikisi hücre içidir. Hücre 
dışı sıvının ise dörtte biri plazma , geri kalanı in-
terstisyel sıvıdır. Normal şartlarda vücutta intra 
ve ekstrasellüler sıvılar osmotik dengededir. Ay-
rıca plazma ve interstisyel sıvı arasında sıvı alış-
verişi sürekli devam eder (1). Kapiller hidrostatik 
basınç ve interstisyel sıvıdaki kolloid onkotik ba-
sınç suyun ve çözülebilir maddelerin plazmadan 
interstisyuma hareketini sağlar. Mevcut sıvı ve 
filtrelenmiş proteinler interstisyel boşluktan len-

fatik sistem yolu ile vasküler yatağa geri döner. 
Böylece intravasküler ve interstisyel kompart-
manların hacimleri sabit kalır. Ödem, bu kom-
partmanlardan interstisyel sıvıda meydana gelen 
artma ile oluşur. Bu durum esas olarak Starling 
kuvvetindeki farklılıklar sonucu ortaya çıkar. 
Starling kuvveti, kapiller hidrostatik basınç, plaz-
ma onkotik basıncı ve kapiller geçirgenliğe bağlı 
olarak vasküler yataktaki sıvının filtrasyonunda-
ki değişikliklerdir (2). Ödem oluşumu için Star-
ling kuvvetinde bu değişimler gerekmekte iken 
ödemin devam etmesini sağlayan, baroreseptör-
ler aracılığı ile azalan efektif dolaşan volümün 
algılanması ve renal su ve sodyum tutulumunun 
artmasıdır (3,4).

ETYOLOJI

Lokal veya sistemik birçok nedene sekonder or-
taya çıkan bu semptom için tanımlamalar fark-
lı olsa da altta yatan faktörler benzerdir. Ödem 
gelişimine neden olan başlıca sebepler; plazma 
onkotik basıncında azalma, kapiller hidrostatik 
basınçta artma, kapiller geçirgenlikte artma, in-
terstisyel onkotik basınçta artma veya lenfatik /
venöz obstrüksiyon olarak sayılabilir. Bu sebep-
lerden birinin olması yeterlidir ancak birkaçı bir-
likte de rol oynayabilir (1).
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filtrasyona göre ayarlanmalıdır. Yapılan çalışma-
larda intravenöz bolus uygulama ile aralıklı uy-
gulama arasında etkinlik açısından belirgin fark 
görülmemiş ancak, kalp yetmezliği olmayan kro-
nik böbrek yetmezlik hastalarında furosemidin 
infüzyon ile verilmesi daha efektif görülmüştür 
. Furosemidin 10 mg intravenöz dozu ile nor-
mal renal fonksiyonu olan birinde diürez başlar 
ancak etkin doz 40 mg’ dır. Kalp yetmezliği, si-
roz veya böbrek yetmezliğinde maksimum etki 
için daha yüksek doz ihtiyacı olabilir. Albumin 
düzeyi 2 g/dl altında olanlarda furosemid ve al-
büminin birlikte infüzyonu daha etkilidir. Ciddi 
ödemi olan hastalarda gastrointestinal sistemde 
de ödem olacağı için oral verilen ilaçların emili-
mi yetersiz olur. Bu hastalarda intravenöz tedavi 
tercih edilmesi daha uygundur (17,18,19). 

Distal tübüle etki eden tiazid grubu diüretik-
lerin yarılanma ömrü uzundur. Etkinlikleri furo-
semid ile birlikte kullanıldıklarında artar (19). 

Toplayıcı kanallara etkili amilorid ve triamteren 
sodyum kanallarını bloke ederken, spironolakton 
ve epleronon ise aldosteron antagonist etki gös-
terir. Diüretik etkileri zayıftır çünkü filtre edilmiş 
olan sodyumun sadece yüzde üçü toplayıcı kanal-
lardan emilir. Diüretik etkilerinden ziyade potas-
yum tutucu etkilerinden yararlanmak için özellikle 
sirozda kombine tedavide kullanılır (19,20).

Klasik tedavi edici ajanlar dışında artık yeni 
yaklaşımlarda gündeme gelmektedir. Vazopres-
sin reseptör antagonisti (V2) tolvaptan da diürez 
için kullanılmaktadır. Sodyum ve potasyum atılı-
mını etkilemeden seçici su diürezi yaparlar. Kalp 
yetmezliği olan hastalarda eş zamanlı loop diü-
retik tedavisi olmaksızın oral tolvaptanın mono-
terapide kullanılması etkili olarak görülmüştür 
(20). Tolvaptan kalp yetmezliği ve nefrotik send-
romu olan diyabetik hastalarda idrar miktarını 
ve serbest su klirensini artırmıştır. Bu nedenle bu 
grup hastalarda semptomları azaltıcı ve potan-
siyel yardımcı bir tedavi olabileceği söylenebilir 
(21). Dirençli ödem ve hiponatremisi olan nefro-
tik sendromlu pediatrik hastalarda da tolvaptan 
etkili görülmüştür (22).

BIRINCI BASAMAK YÖNETIMI

Ödem birinci basamakta oldukça sık görülen 
bir bulgudur. Önlenebilir olan birçok hastalığın 
erken belirtisi veya sonucu olarak karşımıza çık-
maktadır. Sadece lokalizasyonu ve ortaya çıkış 
süresi bile klinik pratiğimizde ayırıcı tanı için yol 
göstericidir. Ödem ile başvuran hastada ayırıcı 
tanılar değerlendirilerek ilk muayenenin yapıl-
ması ve gerekli olan ileri tetkiklerin planlanma-
sı sonrasında gerekiyorsa bir sonraki basamağa 
sevk edilmesi önemlidir. Birinci basamakta ya-
kın takip ve yaşam tarzı değişikliği sayesinde dü-
zenlenecek medikal tedavinin etkinliği de daha 
fazla olacaktır.
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