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Bölüm 5

NEFROTİK SENDROM’DA ÖDEM PATOFİZYOLOJİSİ

Hülya NALÇACIOĞLU1

İnterstisyel aralıkta sıvı birikimi, çocukluk çağı Nefrotik sendromunun (NS) 
başlıca klinik bulgusu olan ödemi oluşturmaktadır. Ödemli nefrotik hastalarda, 
total vücut sıvısı fazla olup; patogenezinde hipoalbuminemi ve bozulmuş sodyum 
ve su atılımı tartışılmaktadır (1-3).

HIPOALBUMINEMI

NS’da ödem patogenezinde hipoalbumineminin rolü, periferal kapiller duvar-
da sıvı hareketini düzenleyen klasik Starling eşitliğinin incelenmesi ile anlaşılabi-
lir (2).

Sağlıklı kişilerde kapiller hidrostatik ve onkotik basınçlar arasında bir denge 
vardır. Kapillerlerin arteriyel ucunda hidrostatik basınç nedeni ile doku aralığına 
geçen sıvı, venöz uçta damar içindeki onkotik basınç ile dolaşıma döner. İnters-
tisyel alanda kalan bir miktar sıvı da lenfatiklerle dolaşıma katılır (Şekil 1). Doku 
seviyesinde kapiller arası sıvı değişimini sağlayan bu faktörlerdeki dengesizlik 
sonucu ödem meydana gelir. NS’da proteinüri sonucunda meydana gelen hipo-
albüminemiye bağlı olarak kapiller onkotik basınç düşer ve bu basınç düşüklüğü 
plazma sıvısının interstisyel alanda birikerek ödem gelişmesine yol açar (1-4).

NS’lu hastalarda toplam vücut suyu ve sodyum fazlalığının olduğu yaygın 
olarak kabul edilmekle birlikte, intravasküler hacim durumları ile sodyum ve su 
birikimi mekanizmaları tartışmalıdır. Buna göre intravasküler hacim durumları, 
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lemik durum gösterip albümin tedavisi ile pulmoner ödeme girebilmekte, diğer 
hastalarda övolomik olup agressif diüretiklerle vazokonstriksiyon, karın ağrısı, ta-
şikardi gelişebilmektedir. Bu intravasküler hacim durumlarında ki kararsızlıktan 
dolayı NS’ lu hastaların çok yakın klinik değerlendirmelerini yapmak ve bu klinik 
bulgular ile tedaviyi hızlı düzenlemek önemlidir.
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