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Odem: Nedenleri, Patofizyolojisi ve Tedavisi
Edema: Causes, Pathophysiology and Treatment
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ABSTRACT

Edema is a nonspecific finding common to a host of diseases. It is defined as a palpable swelling
produced by expansion of the interstitial fluid volume. Edema can be a sign of benign or potentially life
threatening disease. Systematic approach to the patient with edema allows for prompt diagnosis and
treatment. Here, we review the pathophysiology, causes, clinical approach and treatment strategies.
Key words: Edema, cirrhosis, heart failure, nephrotic syndrome

OZET

Odem klinikte sik olarak karsimiza ¢ikan ve farkli hastaliklara bagh olarak gelisen nonspesifik bir
bulgudur. intertisyel sivi hacminin artisina bagh olarak gelisen palpe edilebilen sisme olarak
tanimlanir. Benign bir sebebe bagli olabilecegi gibi hayati tehdit eden bir hastaligin bulgusu da
olabilir. Sistematik bir yaklagimla hastaligin teshisi ve tedavisi saglanir. Bu derlemede ddemin
patofizyolojisini, nedenlerini, klinik yaklasim ve tedavisini tartistik.

Anahtar kelimeler: Kalp yetmezligi, nefrotik sendrom, ddem,siroz

Girig
Odem poliklinik muayenesinde sik olarak karsimiza ¢kan bir bulgudur. intertisyel sivi
hacminin artigina bagl olarak gelisen palpe edilebilen sisme olarak tanimlanir. Kalp

yetmezligi, karaciger sirozu, nefrotik sendrom basta olmak iizere bir ¢cok sebebe bagli olabilir
(Tablo.1)".

Ayrica, hipertansiyon tedavisinde sik olarak kullanilan kalsiyum kanal blokerleri veya diyabet
tedavisinde kullanilan glitazonlar, giinliik pratikte sik olarak recete ettigimiz steroid olmayan
antiinflamatuvar ajanlar 6dem neden olabilen diger sebeplerdir. Odem, pretibiyal bélgede
hafif derecede olabilecegi gibi, dakikalar icinde miidahale edilmezse 6liime yol acan
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98 Odem ve Tedavisi

pulmoner 6dem olarak karsimiza cikabilir'. Erken donemde sadece tuz ve sivi kisitlamasi
yeterlidir. Anazarka tarzi 6dem, ileri derecedeki asit ve ortopne durumlarinda ise hastaneye
yatinlip yogun diiiretik tedavisi uygulamak gerekir. Nedenleri birbirinden farkli olsa da
sonugta bobrekten su ve sodyum retansiyonu geliserek ekstraseliiler sivi (ESS) voliimii artar ve
odem gelisir. Bu yazida giincel literatiir isiginda jeneralize 6demin patofizyolojisi, sebepleri ve
tedavisi tartisilacak.

Tablo.1. Ekstraseliiler sivi hacmini artiran nedenler

Primer renal sodyum retansiyonu Efektif arteriyel kan voliiminiin azalmasma bagh
sekonder sodyum retansiyonu

Akut bobrek hasari Kalp yetmezligi

Kronik hobrek hastaligi Siroz

Primer glomeriiler hastaliklar Nefrotik sendrom
diopatik 6dem

ilaclarin neden oldugu 6dem

Patofizyoloji

Odem patofizyolojisini anlamak icin dncelikle vucut sivi béliimlerini hatirlamak gerekir.
Saglikli bir kiside total vucut suyu, vucut agirhiginin %60'in1 olusturur. Intraseliiler sivi (iSS)
boliimii total viicut suyunun 2/3'tinii, ESS boliimii ise 1/3 tinii olugturur. Kapiller endoteliyal
membran ESS'yi ikiye ayirnir; % liik boliim olan intravaskiiler veya plazma sivisi ve % liik
ekstravaskiiler boliim. Ekstravaskiiler sivi da ikiye aynlir; total viicut agirhginin %25'ini
olusturan interstisyel ve %4'tinii olugturan transseliiler sivi. Transseliiler sivi; serebrospinal,
gastrointestinal, oz ve seroz membranlardaki sivilardan olugur'.

intra ve ekstraseliiler kompartimanlar osmotik dengededir. Ekstraseliiler sivi voliimii esas
olarak osmotik olarak aktif soliitlerin miktari ile belirlenir. Sodyum ESS’da en fazla bulunan ve
voliimii belirleyen en dnemli soliittiir. Bobrekler ESS hacminin diizenlenmesini saglayan esas
organlardir. Odemi tartisirken anlamamiz gereken diger bir kavram da efektif arteriyel kan
hacmidir (EAKV). Bu, arteriyel dolagimi yeterli miktarda dolduran kan volumiinii tanimlar.
Efektif arteriyel kan voliimiiniin azalmasi veya artmasi durumunda aktive olan reseptorler
araaligi salinan kimyasallar ile denge saglanmaya calisilir (Tablo.2). Yiiksek basing arteriyel
baroreseptorler, arteriyel basingtaki azalmaya yanit verirler ve sempatik sinir sistemi ve
vasopressin salinimindaki artis ile bobrekten su ve tuz tutulumuna yol acarlar. Diisiik basing
kardiyopulmoner reseptorlerin uyanlmasi ise antidiretik hormon arjinin vasopressin
salinimini azaltip atriyal natriiiretik peptid (ANP) salinimini artinir'.
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Odemden sorumlu ii¢ faktor vardir.

1. Svinin vaskiiler bosluktan intertisyuma gecisine neden olan kapiller hemodinamiklerdeki
degisiklikler (starling kuvvetlerindeki degisiklikler)

2. Primer hormonal bozukluklar

3. Diyetle veya intravenoz sivilarla alinan sodyum ve suyun birikimi

Interstisyel voliim 2,5-3 litre artmadan ddem klinik olarak belirgin hale gelmez.

Tablo.2. Ekstraselliiler sivi dengesini diizenleyen faktorler'

Afferent boliim Efferent boliim

Yiiksek basing arteriyel baroreseptorler: Karotid, | RAAS
aortik, renal (JGA)

Diisiik basing kardiyopulmoner baroreseptorler: | ,Vazopressin
Atriyal, ventrikiiler, pulmoner gerilme

reseptorleri
Hepatik reseptorler Katekolaminler
SSS Kallikrein kinin sistemi

Natriiiretik peptidler

Endotel kaynakli faktérler

Renal sempatik sinirler

ANP, atriyal natriiiretik peptid; JGA, jukstaglomeriiler aparat; RAAS, renin anjiotensin aldosteron sistemi; SSS, santral sinir
sistemi

Starling Kuvvetlerindeki Degisiklikler

Voliim fazlahig, hidrostatik basincta artma ve/veya onkotik basincta azalma ile iligkilidir. Yani
sivinin interstisyel mesafeye gecisindeki artis veya intertisyel sivinin intravaskiiler mesafeye
gecisinde azalma ile beraberdir. Filtrasyon basinci;

Net filtrasyon basinci = LpS x (hidrostatik basing - onkotik basing)
= LpS x [(Pkap - Pis) - s(mkap - mis)]

ile formiilize edilebilir. Lp kapiller duvarin gegirgenligini, S sivinin hareketi icin gerekli yiizey
alanini, Pkap ve Pis kapiller ve interstisyel sivi hidrostatik basinglarini, mkap ve mis kapiller ve
interstisyel sivi onkotik basinglarini; s kapiller duvar boyunca proteinlerin yansima katsayisini
gosterir (0 gecirmemezligi, 1 tam gecirgenligi gosterir)>>.
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100 Odem ve Tedavisi

Sadece onkotik basinglardaki degisiklik Gdemi agiklamiyor. Ornedin plazma onkotik basinci
ortalama 24 mmHg, interstisyel onkotik basing ise 14 mmHg'dir. Plazma onkotik basincinda
24 mmHg'dan 14 mmHg'ya diisiis oldugunda interstisyel onkotik basin¢ta da ayni oranda 14
ten 4 mmHg'ya diisme olacaktir. Bu da sivinin plazmadan interstisyuma gegisini, plazma ve
kan voliimiinde azalmayi dnleyecektir*.

Yapilan calismalar interstisyel mesafe ve kapiller filtrasyon bariyer yapisinin karmasik
oldugunu gdstermistir. interstisyum; serbest akan sivi, biiyiik polianyonik glikozaminoglikan
iceren molekiiller ve kollajen matriks olmak iizere (¢ fazli bir sistem icerir.
Glikozaminoglikanlara baglanan sodyum iyonlan osmotik basing olustururken, zit olarak
kollagen matriks hidrostatik basing olusturur*s. Kapiler limen glukozaminoglikan iceren
glikokaliks molekiilleri ile kaplidir. Bunlarin aralarinda filtrasyonun gerceklestigi yariklar
bulunur. Albiimin bu yariklardan gecemedigi icin intravaskiiler mesafede onkotik basinca
neden olur®.

Vaskiiler hasar sonrasi kapiller duvar gecirgenligi ve net filtrasyon artar. Kapiller duvardaki
proteinlerin yansima katsayisi azalir (formiilde s), glikokaliksteki hasar intravaskiiler ve
perivaskiiler bolgeler arasindaki onkotik basing farkini azaltir. Bu durum yanikta, insan IL-2 ve
vaskiiler endoteliyal biiyiime faktorii ile tedavide, episodik idiopatik kapiller kacak
sendromunda goriilebilir. Diyabette de kapiller gecirgenlik orta derecede artar, muhtemelen
hipergliseminin neden oldugu ileri glikasyon son iiriinlerinin birikime bagl olarak gelisir’.

Vendz basingta artis; konjestif kalp yetmezligi, konstriiktif perikardit ve bobrek hastaliklarinda
oldugu gibi venoz sistemde voliim artisina bagli veya karaciger sirozu ve alt ekstremite derin
venlerinde tromboza sekonder vendz tikanikhda bagl olarak gelisir. Nefrotik sendromda
plazma onkotik basincindaki azalma, sivinin kapillerden interstisyuma gecisine neden olur.
Karaciger sirozunda ise hem portal hipertansiyona bagli vendz basingta artis, hem de albiimin
iiretiminde azalmaya bagl azalmis onkotik basing s6z konusudur. Akilda tutulmasi gereken en
onemli nokta, 6dem olusumunun baglamasi icin starling kuvvetlerinde bozulma olmasi
gerekirken, ddemin devami icin baroreseptorlerin azalmis efektif dolasan voliimii algilamasi
ve bobrekten su ve sodyum tutulumunu uyarmasi sorumludur'’. Aynca interstisyel
mesafedeki sivi lenfatik drenaj ile sistemik dolasima katildigindan lenfatik drenaj yetersizlii
de 6dem olusumuna katkida bulunabilir.
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Primer Hormonal Bozukluklar

Primer aldosteronizmde yogun sodyum ve su tutulumu sonrasi ESS voliimii genigler
beraberinde kan basina da yiikselir. Cushing sendromu, uygunsuz antidiiiretik hormon
salinimi sendromu gibi hormonal bozukluklarda voliim artar.

Primer Renal Sodyum Retansiyonu

Akut ve kronik bobrek hastaliginda, akut glomeriilonefritte bobrekten sodyum atiiminda
defekt ve su retansiyonu sonucu ddem gelisir.

Renal Sodium Retansiyonu

Efektif arteriyel kan voliimii azaldiginda bébreklerden su ve sodyum tutulumu artar. Omegin,
altta yatan kalp hastaligi nedeni ile kardiyak output azalirsa bobrekler EAKV'nii diizeltmek icin
su ve sodyum tutmaya baglar®. Kardiyak outputun artti§i sirozda da ayni mekanizma calisir.
Ciinkii splanknik vazodilatasyon ve mevcut arteriyovenoz fistiiller sonucu sistemik vaskiiler
diren¢ azalir, kan basina diiser, renal ve kas iskelet sisteminde perfiizyon azalir. Kalp
yetmezligi ve sirozda EAKV deki azalmaya bagh olarak glomeriiler filtrasyon hizi diiser ve
renin anjiotensin aldosteron sistemi (RAAS) ve sempatik sinir sisteminin aktivasyonu ile
tiibiiler sodyum ve su reabsorbsiyon artar’. Sirasiyla konjestif kalp yetmezligi, siroz, nefrotik

Konjestif Kalp Yetmezligi

Konjestif kalp yetmezliginde (KKY) renal su tutulumunu agiklayan iki teori var; backward ve
forward teorileri (Sekil 1). Backward teorisine gore kardiyak pompa yetersizligine bagl santral
vendz basingtaki yiikselme, periferal vendz basinci artinir. Bunun neticesinde kapiller diizeyde
starling giclerinde kapiller hidrostatik basincin artmasi yoniinde degisiklik olur ve periferal
odem gelisir. Backward teorisinde sivi retansiyonunu tam olarak aciklayan ornek, diyastolik
disfonksiyonda goriilen ani pulmoner 6demdir (flush pulmoner dem). Forward teorisinde ise
arteriyel sistemin dolusunun azalmasi renal perfiizyonu azaltir ve sodyum retansiyonuna yol
acar. Bunun sonucunda da eger kardiyak pompa yetersizligi varsa retansiyon olan sivinin
onemli bir kismi venoz sistemde birikir. Periferde gdllenen sivinin interstisyumdan venlere
oradan arteriyel sisteme gecisinde yetersizlik, arteriyel sistemin yetersiz dolusuna
(undefilling) neden olur. Efektif arteriyel kan akiminda azalma hem RAAS'nin aktivasyonu
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sonucu su ve sodyum retansiyonu hem de non-osmotik vasopressin salinimi ile de su
tulumunu artinir 4.

kalp yetmezligi kalp yetmezligi

l i

‘ Sistemik vaskuler } ‘ | Arteriyel [lKardiyakoutput J

‘ Artmis outputlu J

DisUk outputlu ’

—
direncgte | dolagim dolulugu

T Nonosmotik TlSlempatik ‘

vasopressin sinir sistemi

salinimi l
Renal su ve sodyum
retansiyonu

1 Renin angiotensin
aldosteron aktivitesi

Sekil 1. Kalp yetmezliginde 6dem®
Siroz

Sirozlu hastalarda intrasinuzoidal hidrostatik basinan artmasina bagh olarak starling
giiclerinde degisiklik sonucu hepatik yiizeyden peritoneal kaviteye sivi gegisi olur (Sekil 2).
Sirozda ayni zamanda protein sentezi de azalmistir. Portal hipertansiyon, portosistemik sant,
splanknik gdllenme ve hipoalbuminemi sirozun diger sonuglandir. Underfill (dolum azligr)
teorisine gore periferal vozodilatayon ile birlikte bu faktorler EAKV de azalmaya neden olur.
Ardindan RAAS aktivasyonu, sempatik hiperaktivite, ANP direnci renal tiibiiler sodyum
retansiyonuna yol acar'".
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[ SinlGizoidal ve portal hipertansiyon

[ Splanknik arteriyel vazodilatasyon }

}

[ Efektif arteriyel kan volUmunde azalma ]

v

RAAS, sempatik sinir sistemi, arjinin-vasopressin
aktivasyonu

[ Renal sodyum ve su retansiyonu }

A4

{ ESS voluminde artis ]

Sekil 2. Sirozda asit olugumu’
ESS, ekstraseliiler sivi; RAAS, renin anjiotensin aldosteron sistemi;

Nefrotik Sendrom

Nefrotik sendromda ddem gelisimi ile ilgili iki teori vardir; underfill (dolum azligi) ve overfill
(dolum fazlaligi) teorileri (Sekil 3) 1. Underfill teorisinde primer olay, proteiniiriye sekonder
gelisen hipoalbumiinemiye bagh onkotik basincin azalmasi ve starling giiclerinde azalma
sonucunda interstisyel mesafeye sivi gecisidir. Buna sekonder olarak gelisen kompensatuvar
su ve sodyum tutulumuna baglh 6demde artig olur. Overfill teorisinde ise durum, artmis su ve
sodyum retansiyonu sonucu volim genislemesi ve sivinin interstisyuma eksudayonudur.
Hipoalbuminemi ve onkotik basing azalmasi demi daha da agirlastinr. Glomeriiler hastaligin
yapisi da burada onemlidir. Ornegin minimal degisiklik hastaligi gibi noninflamatuvar
glomeriiler hastaliklarda underfill tipi degisiklik on planda iken, membrandz nefropati veya
membranoproliferatif glomerulonefrit gibi interstisyel inflamasyonun n planda oldugu
durumlarda voliim geniglemesi, hipertansiyon, overfilling on plandadir™. Renal interstisyel
inflamatuvar hiicrelerin varligi tuz reabsorbsiyonunu artirmakta ve renal vazokonstriiksiyona
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neden olan mediyatorler salarak hipertansiyona neden olabilmektedir. Nefrotik sendromda da
ANP’e direng de gelisebilmektedir.

Nefrotik sendrom

[ Underfill (dolum azhgr) } [OverﬂH (dolum fazlahgr) )

4

GFH'nin azalmasi J

Proteindri

{ Azalmis serum albimin }

interstisyel inflamasyon

l ‘,

Azalmis serum onkotik basinci J [ Primer renal sodyum }
Azalmis efektif arteriyel kan volimu( ESS voluminin artmasi ]

l

RAAS ve sempatik sinir sistemi
aktivasyonu

{ Renal su ve sodyum retansiyonu }—.

Sekil 3. Nefrotik sendromda 6dem’
ESS, ekstraseliiler sivi GFH, glomeriiler filtrasyon hizi; RAAS, renin anjiotensin aldosteron sistemi

Ilaclarla lliskili Odem

Yukarida bahsedilen hastaliklar yaninda 6deme neden olan ilaglar da vardir. Giiniimiizde artik
hipertansiyon tedavisinde kullanilmayan minoksidil ve diazoksid gibi direkt vazodilator
ilaclar renal sodyum tutulumuyla 6deme neden olurlar. Mekanizma tam olarak bilinemese de
kan basinandaki diismenin neden oldugu RAAS ve Sempatik sinir sistemi aktivasyonunun tuz
tutulumunu artirdi§i disiiniilmektedir™. Dihidropiridin tiirevi kalsiyum kanal blokerleri
prekapiller sfinkter dilatasyon ile sivi kacagina neden olurlar®. Mikrodolasimda miyojenik
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refleksin olmamasi sonucu sistemik basin¢ kapiller dolasima yansir ve intravaskiiler
mesafeden interstisyuma sivi gegisi olur.

Diyabet tedavisinde kullanilan, pioglitazon ve roziglitazon gibi ilaglar bobrekte toplayici
kanallarda sodyum reabsorbsiyonunu artirdiklarindan %4-6 oraninda odeme neden
olabilirler™. insiilin ve tiazolidindionlan birlikte kullanan hastalarda kalp yetmezligi riski
artmaktadir. Ostrojenler ozelikle karaciger yetmezligine bagh dstrojen metabolizmas
bozulmus hastalarda sodyum retansiyonunu kolaylastirir®>,

Steroid olmayan antiinflamatuvar ilaclar glomeriilde afferent arteriyolde vazodilator
prostaglandinleri azaltip ozellikle kalp yetmezligi veya sirozu olan hastalarda ddemi artirir.
Hastalarin %5 inden daha azinda goriilmekte ve ilacin birakilmasi ile diizelmektedir™.

Idiopatik Odem

Renal, kardiyak veya hepatik fonksiyonlar normal iken yiiz, el, govde ve ekstremitelerde
sodyum ve su retansiyonuna sekonder aralikli olarak ortaya ¢ikan 6demdir. Ayakta dururken
ayaklarda, sabahlari da ellerde, yiizde, goriiliir. Siklikla adet goren kadinlarda olur ve diiiretik
(DU) ve laksatiflerin kotiiye kullanimi ile birliktedir. Ciinkii diiretik ve laksatiflerin fazla
kullanimi sonucu RAAS'i aktive olmakta su ve tuz tutulumu artmaktadir. Ayakta durma
sirasinda olugan relatif hipovolemide agin artis veya anormal hipotalamik fonksiyonlar:
prolaktin, Liteinizan hormon ve dopamin salinminda anormallikler suclanan diger
faktorlerdir. Hastalarda depresif ve norotik semptomlar sik goriiliir'™ .

Tani ve Klinik bulgular

Ekstraseliiler sivi fazlah@inin klasik bulgusu olan ddem ve 2,5-3 litre fazlalik olmadan
semptom vermeyebilir. Her hastaligin teshisinde oldugu gibi oykii cok onemlidir. Hastaya ilk
sorulacak soru bilinen bir hastaligi olup olmadigidir (hipertansiyon, koroner arter hastalii,
diyabet, bobrek hastalidi). Uyku apnesini diisiindiiren, horlama veya es tarafindan fark edilen
apne, giin boyu uyuklama hali ve boyun cevresinin 43 cm den fazla olmasi gibi semptom ve
bulgular arastinlmali™. Pelvik veya abdominal malignite, karin bdlgesine radyoterepi dykiisii
de alinmalidir.

Kullandigi ilaglar agisindan ayrintili bir sekilde sorgulanmalidir (kalsiyum kanal blokeri, steroid
olmayan antiinflamatuvar ilaclar, steroidler vb). Odemin ne kadar zamanda gelistigi cok
oénemlidir. U¢ giin icinde gelisen ©demde hasta, derin ven trombozu agisindan

Arsiv Kaynak Tarama Dergisi . Archives Medical Review Journal



106

Odem ve Tedavisi

degerlendirilmelidir®. Odemli ayaklarda agr derin ven tromvozu

distrofide goriiliir. Lenfodemde genellikle agr olmaz?'.

Tablo 3. Diiiretiklerin ozellikleri®

ve refleks sempatik

Ditiretik tiirii Yari omrii | Etki  siiresi | Giinliik olagan doz
(saat) (saat) mg/giin
Kivrim diiiretikler
Furosemid 1.5-2 4-6 40-280
Torasemid 3-4 12 5-40
Bumetanid 0,3-1,5 4-6 0,5-5
Etakrinik asid - 12 25-100
Tiazidler
Hidroklorotiazid 3-10 12-18 12,5-50
Klorotiazid 15-25 6-12 125-500
Bendroflumetiazid 2,5-5 18 2,5-5
Triklormetiazid 1-4 24 1-4
Tiyazid benzeri ajanlar
Klortalidon 24-55 24-72 12,5-25
Indapamid 6-15 24-36 1,25-2,5
Metolozon - 24 0,25-2,5
Potasyum Tutucu diiiretikler
Pteridin tiirevi
Amilorid 17 24 5-10
Triamteren 3 12 50-150
Aldosteron antagonistleri
Spironolakton 1-23 48-72 25-100
Eplerenon 3-4 12 25-100

Hastanin sikayeti 6demin lokalizasyonu konusunda bilgi verir. Oncelikle nefes darliginin
olmasi sol kalp yetmezligi ve pulmoner 6demi; periferde 6demin varligi sag kalp yetmezligi,
perikardiyal hastalik, bobrek yetmezligi veya lokal vendz veya lenfatik hastaligi; asit varligi
sirozu diisiindiiriir. Odemin gece azalmasi derin vendz yetmeligi diisiindiiriir. Fizik
muayenedeki bulgular kilo artisi, juguler venlerde dolgunluk, akcigerde ral, kalpte tasikardi-
53 ve pretibial 6demdir. Obesitenin uyku apnesi ve venoz yetmezlik ile iligkili oldugu da akilda

tutulmali®.
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Kalp hastaliklarina bagli 6dem, ayaktaki hastalarda alt ekstremitelerde simetrik olarak geligir,
aksama dogru artar; yatan hastalarda ise presakral bolgededir. Pulmoner ddem daha ¢ok
kardiyak ve renal hastaliklarda olur, akcigerde ral, kalpte tasikardi ve S3 goriilir. Sirozda,
hepatik siniizoidal tikanikliga bagh olarak hepatik venin proksimalinde basing artar, pulmoner
0dem olmaz.

Nefrotik sendroma bagli olan ddem ise daha yayqin ve anazarka tarzindadir. Periorbital 6dem
karakteristiktir, periorbital bolge subkiitan basinanin diisiik olmasi sonucu gelisir ve sabahlari
belirgindir. Yercekimine bagl olarak aksama dogru azalir. Pretibial gode birakan ddem vardir.
Kalp hastaliklarinin ve sirozun aksine hasta diiz yatabilir. Bunun yaninda ciddi nefrotik
sendromda plevral efiizyon ve asit geligebilecegini de unutmamak gerekir'. Sirozda, asitle
beraber, sarilik, oriimcek seklinde anjiomalar, palmar eritem ve jinekomasti diger fizik
muayene bulgulan bulunur.

incelemeler

Tam kan sayimi, kan sekeri, lire, kreatinin, elektrolitler, albiimin, tiroid stimiilan hormon, tam
idrar analizi ilk istenecek tetkiklerdir. Ek olarak, kardiyak hastalik stiphesi varsa
ekokardiyografi, elektrokardiyografi, akciger grafisi; nefrotik sendrom icin 24 saatlik idrarda
protein miktari veya anlik idrarda protein / kreatinin orani, serum lipidleri; karaciger hastaligi
icin AST, ALT, alkalen fosfataz, protrombin zamani; malignite siiphesi varsa abdominal
ultrasonografi, bilgisayarll tomografi; uyku apnesi disiiniiliyorsa uyku calismasi,
ekokardiyografi tetkikleri yapilmalidir.

Tedavi

Odemin tedavisi oncelikle altta yatan neden ve hastanin klinik durumuma gére degisir. Sivi ve
sodyum kisitlamasi ve kontrollii diiiretik kullanimi tedavinin temelini olusturur. Sodyum 2-
3gr/giin, sivi 1,5-2 L/giin olacak sekilde ile kisitlanir. Ekstraselliiler sivinin hizli uzaklastinimasi
sadece pulmoner ddem gibi hayati tehdit eden durumlarda gereklidir. Ekstraselliiler sivida
artig, konjestif kalp yetmezligi ve sirozda oldugu gibi yetersiz dolumu (underfilling) kompanse
edip EAKV'nii artirmak icin oldugunda, DU ile siviyi uzaklagtirmak EAKV' nii daha da
azaltacaktir. Ciinkii diiirezle kaybedilen sivi dncelikle plazmadan olacak, venoz doniis azalinca
kardiyak dolum basincinin diismesi ile beraber atim voliimii, ardindan doku perfiizyonu
azalacaktir®*. Sonugta da azalmis doku perfiizyonunun bir gostergesi olarak iire ve kreatinin
artacaktir. Ancak odem sivisinda yirmidort saatte 2-3 litre azalma genellikle plazma
voliimiinde bir degisiklige neden olmaz.
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Venoz yetmezlik veya lenfodemde, 6dem sivisinin intravaskiiler mesafeye geri dolumu yeterli
olamacagindan diiiretikler intravaskiiler voliimi azaltir. Bu hasta grubunda diiiretikler serum
kreatinin diizeyi kontrol edilerek kullanilmali. Bu nedenle ddemin ne zaman, hangi hizla
tedavi edilmesi gerektigi ve sonulari iyi diisiintilmeli. Diiiretikler, tuz kisitlamasina ragmen
semptomatik olan ddem tedavisinde kullanilir. Proksimal tiibiil, henle kulpu, distal tiibil ve
toplayia kanallar olmak iizere nefronun farkli segmetlerinde etki gosterirler%. Bu 6zelikleri
sayesinde gerektiginde bir arada kullanilarak daha iyi diiiretik etki elde edilir. Diiiretik etki bir
ka¢ faktore baghdir; diiiretigin etki yeri, etki siiresi ve diyetle alinan sodyum miktari.
Diiiretiklerin genel ozellikleri tablo 3 te gosterilmektedir.

Proksimal Tiibiile Etki Eden Diiiretikler

Bu grubun prototipi asetazolamiddir. Karbonik anhidrazi inhibe ederek sodyum bikarbonatin
reabsorbsiyonu bloke eder. Diiiretik etkileri diisiiktiir ciinkii nefronun distal bdliimleri
reabsorbsiyondaki azalmayi kompanse eder. Bikarbonatiirik etkisi dolayisiyla hiperkloremik
metabolik asidoza neden olurlar. Asetazolamid, siklikla acik agili glokomun ve dag hastaliginin
tedavisinde kullanilir'?.

Grubun diger ilaa metalazon, aslinda tiazid grubu bir diiiretiktir ama proksimal tiibiilde ve
distal nefronun ilk kisimlarinda sodyum klor reabsorbsiyonunu bloke eder. Diger grup
ditiretiklerle beraber kullanilir.

Henle Kivriminda Etkili Diiiretikler

Furosemid, bumetanid, torsemid ve azosemid, etakrinik asid bu gruba dahildir. Henlenin kalin
¢kan kolunda Na, K, (I reabsorbsiyonunu inhibe ederler, distal nefronda ise potasyum
sekresyonunu artinrlar. Ayni zamanda kalsiyum ve magnesium reabsorbsiyonunu da
azaltirlar. Kalp yetmezligi ve nefrotik sendromda tercih edilen diiiretiklerdir. Filtre edilen
sodyumun %25'lik kisminin henlenin kalin ¢ikan kolundan absorbe edildigi disiindliirse
etkilerinin neden iyi oldugu anlasilir%,

Bumetanid ve torsemidin biyoyararlanimi %80-100 arasinda iken furosemidinki %10-100
arasinda degismektedir’®%. Torsemidin biyoyararlanimi kalp yetmezligi, siroz ve bdbrek
yetmezliginde %90 dan fazladir. Yarilanma omrii kisa oldugundan sik araliklarla verilmeli.
Kivrim diiiretiklerin doz cevap egrisi lineer oldugundan infiizyondan ziyade bédliinmiis puse
doz miktanini artirmak diiiretik etkiyi artinr. Diiiretik etki sonucu prerenal azotemi gelisebilir.
Akut kalp yetmezliginde furosemidin bolus veya infiizyon ile verilmesinin idrar miktan ve
kreatininde artma agisindan farki olup olmadigini inceleyen calismalarda bir fark
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saptanmadigini gdsteren calismalarin yaninda, infiizyon tedavisi ile bobrek fonksiyonlarinda
bozulmanin, hastanede kalis siiresinin daha fazla oldugunu gdsteren yayinlar da var’®*, Kalp
yetmezligi olmayan kronik bobrek hastalarinda furosemidin infiizyonu daha iyi diiiretik etki
saglamaktadir®.

Nefrotik sendroma bagh 6demde de tercih edilen diiiretikler kivrim DU’ leridir. Unutulmamasi
gereken onemli bir nokta nefrotik sendromlu hastalarin glomeriiler filtrasyon hizlar normal
bile olsa diiiretige diren¢ gdstermeleridir’. Ciinkii, kivrim diiiretikleri etki etmek icin renal
tiibiile ulasmali, nefrotik sendromlu hastalarda hipoalbiiminemi oldugundan peritiibiiler
gecis azdur. Peritiibiiler gecis olsa bile idrardaki proteine %70 oraninda bagh oldugundan
etkisi de az olacaktir®®. Daha sonra yapilan bir calismada ise proteine baglanmanin furosemide
cevabi etkilemedigi gosterilmistir*,

Bobrek fonksiyonlari normal olan bir hastada intravenoz olarak uygulanan 10 mg furosemid
ile ditirez baslar ve maksimum etki 40 mq ile goriiliir. Ama bobrek yetmezligi, kalp yetmezligi
ve sirozda efektif doz daha yiiksektir. Hafif 6dem giinde iki defa verilen oral DU ile ddem
kontrol altina alinabilir. Ciddi 6demi olanlarda ise gastrointestinal sistemdeki ddem nedeniyle
ilag emilimi de yeterli olamayacagindan intravendz boliis veya infiizyon ile 6dem tedavi edilir
', Aynica, diiiretik direncini azaltmak icin nefronun farkli segmentlerine etki eden diiiretikler
bir arada kullanilabilir.

Distal Kivrimh Tiibiile Etki Eden Diiiretikler

Bu grup tiazidlerden olusur. Filtre olan sodyum ve klorun %5 i buradan emildiginden diiretik
etkinligi kiviim diiiretiklerinden daha diisiiktiir. Tiazidler yanlanma omrii uzun Diiiretiklerdir
ve giinde bir veya iki defa kullanilabilir. Metazolon ve indapamid harig digerleri glomeriiler
filtrasyon hizi 30-40 ml/dak'nin altinda olan hastalarda etkili degillerdir. Etkili bir bir diiirez
icin furosemid ile beraber kullanilirlar##,

Toplayici Kanallara Etkili Diiiretikler

Amilorid ve triamteren epitelyal sodyum kanallarini bloke ederken; spironolakton ve
eplerenon ise aldosteron antagonistleridir. Toplayici kanallar filtre olan sodyumun sadece %3
iiniin emiliminden sorumlu olduklar icin diiiretik etkileri zayiftir ve siklikla hipokalemiden
kagnmak ve diiirezi artirmak icin diger DU ile beraber kullanilirfar. Potasyum tutucu
etkilerinden dolayr anjiotensin doniistiiriici enzim inhibitorleri, anjiotensin reseptor
blokerlerleri, beta blokerler ve steroid olmayan anti inflamatuvarla ile beraber kullanirken
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dikkatli olmak gereklidir. Ozellikle sirozda gériilen demde kullanilir boylece hem diiirez
artinlir hem de hepatik komaya neden olabilecek hipokalemiden kaginilir '.

Sonug

Odem, bircok hastaliga sekonder olarak gelisen interstisyel sivi artisina bagh bir bulgudur.
intravaskiiler sivi hemodinamiklerinden sorumlu starling kuvvetlerindeki degisiklikler sonucu
gelisir. Kalp yetmezliginde hidrostatik basing artisi, nefrotik sendromda proteiniiriye sekonder
onkotik basingta azalma, sirozda ise hem albiimin sentezinde azalma sonucu onkotik basingta
diisme hem de intrasiniizoidal basing artisi sonucu hidrostatik basincta artis olur. Farkl
nedenleri olsa da nihai etki EAKV' niin azalmasi sonucu bdbreklerden su ve sodyum
retansiyonudur. Dikkatli bir anamnez ve fizik muayene genellikle tani koymak icin yeterlidir.
Bazen sadece kullanilan bir ilaci degistirmek sorunu ¢6zmeye yeter. Kontrollii sodyum ve sivi
kisitlamas, yeterli yanit alinamazsa diiiretik kullanimi ile tedavi edilir.
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