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Odem, interstisyel alanda bulunan serbest siv1
miktarinin artmasidir. Odemin klinikte palpe
edilebilir diizeyde olmas: i¢in interstisyel si-
vinin yaklagik 2-4 It kadar artmas1 gerekir. Bu
durum lenfatik ve ven6z doniis bozukluklarin-
da oldugu gibi ¢esitli lokal faktorlere sekonder
gelisebilir. Nefrotik sendrom, siroz, kalp yet-
mezligi gibi cesitli sistemik klinik durumlarda
da goriilebilir. Birinci basamakta onlenebile-
cek birgok hastaligin habercisidir. Odem tiim
viicutta yaygin olarak ve iigiincii bosluklar1 da
icerecek sekilde izlenirse anazarka olarak isim-
lendirilir (1,2).

PATOFIZYOLOJI

Viicuttaki toplam sivinin yaklasik olarak iigte
biri hiicre dis1 iken {icte ikisi hiicre i¢idir. Hiicre
dis1 sivinin ise dortte biri plazma, geri kalan1 in-
terstisyel sividir. Normal sartlarda viicutta intra
ve ekstraselliiler sivilar osmotik dengededir. Ay-
rica plazma ve interstisyel siv1 arasinda sivi alig-
verisi stirekli devam eder (1). Kapiller hidrostatik
basing ve interstisyel sividaki kolloid onkotik ba-
sing suyun ve ¢oziilebilir maddelerin plazmadan
interstisyuma hareketini saglar. Mevcut siv1 ve
filtrelenmis proteinler interstisyel bosluktan len-
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fatik sistem yolu ile vaskiiler yataga geri doner.
Boylece intravaskiiler ve interstisyel kompart-
manlarin hacimleri sabit kalir. Odem, bu kom-
partmanlardan interstisyel sivida meydana gelen
artma ile olusur. Bu durum esas olarak Starling
kuvvetindeki farkliliklar sonucu ortaya ¢ikar.
Starling kuvveti, kapiller hidrostatik basing, plaz-
ma onkotik basinci ve kapiller gecirgenlige bagh
olarak vaskiiler yataktaki sivinin filtrasyonunda-
ki degisikliklerdir (2). Odem olusumu igin Star-
ling kuvvetinde bu degisimler gerekmekte iken
6demin devam etmesini saglayan, baroreseptor-
ler aracilig1 ile azalan efektif dolasan voliimiin
algilanmasi ve renal su ve sodyum tutulumunun
artmasidir (3,4).

ETYOLOJI

Lokal veya sistemik bir¢ok nedene sekonder or-
taya ¢ikan bu semptom i¢in tanimlamalar fark-
It olsa da altta yatan faktorler benzerdir. Odem
gelisimine neden olan baslica sebepler; plazma
onkotik basincinda azalma, kapiller hidrostatik
basingta artma, kapiller gecirgenlikte artma, in-
terstisyel onkotik basingta artma veya lenfatik /
vendz obstriiksiyon olarak sayilabilir. Bu sebep-
lerden birinin olmasi yeterlidir ancak birkagi bir-
likte de rol oynayabilir (1).
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filtrasyona gore ayarlanmalidir. Yapilan ¢aligma-
larda intraveno6z bolus uygulama ile aralikli uy-
gulama arasinda etkinlik agisindan belirgin fark
goriilmemis ancak, kalp yetmezligi olmayan kro-
nik bobrek yetmezlik hastalarinda furosemidin
infizyon ile verilmesi daha efektif gortlmistiir
. Furosemidin 10 mg intravenéz dozu ile nor-
mal renal fonksiyonu olan birinde ditirez baglar
ancak etkin doz 40 mg dir. Kalp yetmezligi, si-
roz veya bobrek yetmezliginde maksimum etki
i¢in daha yiiksek doz ihtiyaci olabilir. Albumin
diizeyi 2 g/dl altinda olanlarda furosemid ve al-
biiminin birlikte infiizyonu daha etkilidir. Ciddi
6demi olan hastalarda gastrointestinal sistemde
de 6dem olacag i¢in oral verilen ilaglarin emili-
mi yetersiz olur. Bu hastalarda intravenoz tedavi
tercih edilmesi daha uygundur (17,18,19).

Distal tiibiile etki eden tiazid grubu ditiretik-
lerin yarilanma 6mrii uzundur. Etkinlikleri furo-
semid ile birlikte kullanildiklarinda artar (19).

Toplayici kanallara etkili amilorid ve triamteren
sodyum kanallarini bloke ederken, spironolakton
ve epleronon ise aldosteron antagonist etki gos-
terir. Diiiretik etkileri zayiftir ¢linki filtre edilmis
olan sodyumun sadece yiizde ii¢ii toplayici kanal-
lardan emilir. Diiiretik etkilerinden ziyade potas-
yum tutucu etkilerinden yararlanmak i¢in 6zellikle
sirozda kombine tedavide kullanilir (19,20).

Klasik tedavi edici ajanlar disinda artik yeni
yaklasimlarda giindeme gelmektedir. Vazopres-
sin reseptor antagonisti (V2) tolvaptan da ditirez
i¢in kullanilmaktadir. Sodyum ve potasyum atili-
muint etkilemeden segici su ditirezi yaparlar. Kalp
yetmezligi olan hastalarda es zamanli loop diii-
retik tedavisi olmaksizin oral tolvaptanin mono-
terapide kullanilmas: etkili olarak goriilmistiir
(20). Tolvaptan kalp yetmezligi ve nefrotik send-
romu olan diyabetik hastalarda idrar miktarini
ve serbest su klirensini artirmistir. Bu nedenle bu
grup hastalarda semptomlar: azaltic1 ve potan-
siyel yardimci bir tedavi olabilecegi séylenebilir
(21). Direngli 6dem ve hiponatremisi olan nefro-
tik sendromlu pediatrik hastalarda da tolvaptan
etkili goralmustiir (22).
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BIRINCI BASAMAK YONETIMI

Odem birinci basamakta oldukca sik goriilen
bir bulgudur. Onlenebilir olan bir¢ok hastaligin
erken belirtisi veya sonucu olarak karsimiza ¢ik-
maktadir. Sadece lokalizasyonu ve ortaya ¢ikis
siiresi bile klinik pratigimizde ayirici tani igin yol
gostericidir. Odem ile bagvuran hastada ayirici
tanilar degerlendirilerek ilk muayenenin yapil-
mas1 ve gerekli olan ileri tetkiklerin planlanma-
s1 sonrasinda gerekiyorsa bir sonraki basamaga
sevk edilmesi 6nemlidir. Birinci basamakta ya-
kin takip ve yasam tarzi degisikligi sayesinde dii-
zenlenecek medikal tedavinin etkinligi de daha
fazla olacaktir.
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