
ÖZET

	 Sıvı	ve	volüm	tedavisi	yoğun	bakımda	ve	pe-
rioperatif	 dönemde	 kritik	 hastaların	 tedavisindeki	
temel	taşlardan	birisidir.	Sıvı	tedavisi	uygulanırken	
hipovolemi	yanı	 sıra	hipervolemiden	de	kaçınmak	
önemlidir	(1).	Sıvı	yönetimi	hemodinamisi	stabil	ol-
mayan	bir	hastada	resusitasyon	tedavisinin	en	ha-
yati	komponentidir	ve	yıllardır	bu	konu	tartışılmaya	
devam	 etmektedir.	 Tartışmalar	 başlangıçta	 hangi	
sıvı,	ne	kadar,	ne	zaman	olmak	üzere	kristalloid	ve	
kolloid	sıvıların	seçimi	etrafında	odaklanmıştı.	İn-
tersitisiyel	ödeme	neden	olmadan	ilk	olarak	İntra-
vasküler	volümü	desteklemek	ve	doku	perfüzyonunu	
sağlamak	için	en	iyi	resusitasyon	sıvısını	belirlemek	
bu	 tartışmaların	 amacıydı(8).	 Ancak	 günümüzde	
her	bir	sıvının	resusitasyon	ve	uzun	süreli	sağ	ka-
lımdaki	güvenliği	ve	etkinliği	üzerine	odaklanılmış-
tır	 (8,	 14).	 Sıvıların	 içerdikleri	 farklı	 elektrolit	 ve	
kolloid	kompozisyonları	ile	kolloid	molekül	büyük-
lüğünün	herbirinin	sonuçlar	üzerinde	bağımsız	et-
kilerinin	olduğu	netleşmeye	başlamıştır	(15).

	 Son	yıllarda	hedefe	yönelik	sıvı	tedavisi	proto-
kolleri	ile	ciddi	sepsis	ve	septik	şokda	olduğu	gibi	
büyük	cerrahi	geçiren	hastalarda	da	 inflamasyon,	
mortalite	 ve	morbiditenin	 azaltıldığı	 bildirilmiştir	
(59,	60,	61).	Bu	derlemede,	sıvı	tedavisinin	güncel	
literatürler	 ve	 yeni	 yaklaşımlar	 eşliğinde	 gözden	
geçirilmesi	amaçlanmıştır.

Anahtar Kelimeler:	sıvı	tedavisi,	kristalloidler,	kol-
loidler,	hipovolemi,	sepsis

ABSTRACT

 Fluid and volume therapy is an important 
cornerstone	of	treating	critically	ill	patients	in	the	
intensive	care	unit	and	in	the	operating	room.	Avo-
iding hypervolemia as well as hypovolemia plays 
a	pivotal	role	when	treating	patients	(1).	Fluid	ad-
ministration	 is	 a	 vital	 component	 of	 resuscitation	
therapy	 in	 the	hemodynamically	unstable	patients	
and	for	years	this	discussion	continues	on.	At	first,	
the	 discussion	 was	 focused	 around	 the	 selection	
of	 crystalloid	 and	 colloid	 fluids,	 as	 which	 liquid,	
how	and	when	 to	give	 it	 (8).	Debating	which	was	
a	better	resuscitation	fluid	in	terms	of	its	ability	to	
initially support intravascular volume and promote 
tissue	perfusion,	without	causing	interstitial	edema	
was	the	main	goal	of	the	discussion.	But	now	dis-
cussion	focuses	more	on	the	safety	and	efficacy	of	
each	particular	fluid	in	resuscitation	and	improving	
long-term	 patient	 outcomes	 (8,	 14).	 Fluids	which	
contain	 different	 types	 of	 electrolytes	 and	 colloid	
compositions	 besides	 liquids	 containing	 different	
compositions	of	molechuler	dimensions	was	found	
to	have	independent	effects	on	each	result	(15).	With	
targeted	fluid	therapy	protocols	in	recent	years,	as	
well as in severe sepsis and septic shock in patients 
under	going	major	surgery	it	has	been	reported	to	
reduces	inflammation,	mortality	and	morbidity	(59,	
60,	61).	In	this	article,	we	aimed	to	review	the	cur-
rent literature and new approaches to the treatment 
of	the	fluid.

Keywords:	 fluid	 therapy,	 crystalloids,	 colloids,	
hypovolemia,	sepsis
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GİRİŞ

 Sıvı ve volüm tedavisi yoğun bakımda ve 
perioperatif dönemde kritik hastaların tedavi-
sindeki temel taşlardan birisidir. Sıvı tedavisi 
uygulanırken hipovolemi yanısıra hipervolemi-
den de kaçınmak önemlidir (1). Sıvı tedavisine 
kan kayıpları (cerrahi, travma, masif GIS kana-
maları, retroperitoneal kanamalar vs.), plazma 
kayıpları (yanık, deri kaybı), damar dışı sıvı 
kayıpları (ishal, kusma,terleme, üçüncü boşlu-
ğa kayıplar, aşırı renal kayıplar, diyaliz vs.) gibi 
mutlak hipovolemi durumlarında olabileceği 
gibi, anaflaksi, sepsis, vazodilatatör ilaç kulla-
nımı ve epidural-spinal anestezide olduğu gibi 
rölatif hipovolemide de ihtiyaç duyulmaktadır 
(2). Şok ; intravasküler volüm azalması sonucu 
yetersiz doku perfüzyonuna bağlı olarak geli-
şir. En sık görülen şok tipi, hipovolemik şoktur. 
Kan, plazma veya sıvı kaybı yoluyla volümün 
azalması karakteristik özelliktir (3). Sepsis ve 
septik şokta rölatif intravasküler hipovolemi ti-
pik ve belki de ciddi olabilir (4). Şokun nedeni 
dolaşan sıvı volümünün azalması olduğu için, 
herhangi bir şok durumunda resüsitasyon teda-
visinin temelini sıvı tedavisi oluşturur (5). Sıvı 
tedavisinin seçimi kaybedilen sıvının içeriğine 
göre değişir (6). Kaybedilen sıvının içeriğini 
tahmin etmek ve  uygun sıvıyı seçebilmek için   
vücut sıvılarının dağılımları ve bu dağılımda 
rolü olan faktörleri hatırlamak gerekir.

Vücut Sıvı Kompartmanları ve Sıvıların Da-
ğılımı:

 Total vücut sıvısı (TVS), vücut ağırlığının 
(VA) yaklaşık olarak %60’ıdır. TVS üç kompar-
tımandan oluşur: İntrasellüler (ISS; TVS’nin 
2/3’ü, %40 VA), intravasküler (plazma=IVS: 
%4 VA) ve interstisyel (ITS: %16 VA) kom-
partımanlar. İntravasküler sıvı ve interstisyel 
sıvı birlikte ekstraselüler sıvı kompartımanını 
(ESS; TVS’nin 1/3’ü, %20 VA ) oluşturur. Do-
laşan kan volümü yaklaşık olarak 5 L’dir (vü-
cut ağırlığının %7’si kadar) ve bunun da 2 L’si 
şekilli kan hücreleri, 3 L’si ise plazmadır. Bu 
oranlar ve miktarlar ideal koşullar için geçerli-
dir. Sıvılar bu üç kompartıman arasında plazma 
proteinlerinin ve elektrolitlerinin konsantrasyo-
nuna bağlı olarak dağılım gösterir (5, 7). Vücut 
kompartımanlarında sıvı hareketlerini yöneten 
en önemli faktörler; ozmotik basınç, hidrosta-
tik basınç ve onkotik basınçlardır. Ozmoz, bir 
sıvının yarı geçirgen bir zardan her iki tarafta-
ki katı konsantrasyonu eşit olana kadar yaptığı 
harekettir (5). ISS ve ESS, yarı geçirgen hüc-
re zarı ile ayrılmıştır. Bu zar suyun serbestçe 
geçmesine izin verirken, büyük moleküllerin 
pasajdan geçişi sıkı bir kontrole tabidir. Birin-
cil molekül Na+ iyonudur. ISS’de Na+ olduk-

ça düşük konsantrasyonda (10 mEq/L) iken, 
ESS’de çok yüksektir (140 mEq/L). Na+’un 
iki kompartıman arasındaki hareketi suyu da 
birlikte çeker (1, 7). K+ ISS’nın majör iyonu-
dur, hücre membranındaki ATP’ ye bağımlı 
bir pompa Na+-K+ değişiminden sorumludur . 
İskemi ve  hipoksi durumunda bu pompa bozu-
larak ilerleyici hücre şişmesine neden olabilir. 
Membranlardan geçemeyen büyük moleküller 
suyu, bulundukları kompartımana çekme eği-
limindedirler. Bu güç kolloid ozmotik basınç 
(Onkotik basınç) olarak adlandırılır. ESS’deki 
elektrolit konsantrasyonu ve onkotik basınç 
birlikte IVS ve ITS’nin kompozisyonunu et-
kileyecektir. İki kompartıman arasında protein 
konsantrasyonundaki farklılık ile onkotik ba-
sınç farkı oluşur ve bu durum membrandan sıvı 
ve küçük moleküllerin geçişiyle sonuçlanır. 
Onkotik basınç total ozmotik basınca göre daha 
küçüktür, bu sayede IVS ile ITS arasındaki bo-
yut farkının sürdürülmesi sağlanır. ITS ve IVS 
kapiller membran ile ayrılmıştır. Bu membran 
su ve elektrolitler gibi küçük moleküllerin ço-
ğuna geçirgendir, ancak plazma proteinleri gibi 
birçok makromoleküle karşı geçirgen değildir.

 Bu nedenle ITS kompartımanının elekt-
rolit kompozisyonu, IVS ile aynı iken protein 
konsantrasyonu ve dağılımı farklıdır. IVS’de 
plazma proteinleri ve albümin konsantrasyonu-
nun yüksekliği nedeni ile oluşan onkotik basınç 
serbest sıvıyı ITS’den IVS’e çeker (1, 5, 7). Oz-
motik ve onkotik basınca ek olarak, hidrostatik 
basınç da vücut sıvı kompartımanlarını etkiler. 
Hidrostatik basınç, sıvının intravasküler alan-
dan çıkarak, interstisyel alana girmesine neden 
olur (7). Kapiller endotel bariyer boyunca sıvı 
geçiş hızını tanımlayan güç dengesi Starling 
denklemi ile tarif edilir ve net kapiller filtras-
yon hidrostatik ve onkotik güçler arasındaki 
fark olarak tanımlanır (8).

 Kapiller endotelyal bariyeri sadece en-
dotelyal hücre hattı değil, primer olarak en-
dotelyal yüzey tabakası oluşturur. Her sağlık-
lı endotelyum, membrana bağlı glikoprotein, 
proteoglikan, glukozaminoglikanlardan oluşan 
glikokaliks denilen bir yapıyla çevrilidir (9). 
Glikokaliks, bir moleküler filtre gibi rol oynar, 
proteinleri tutar ve endotelyal yüzey tabakasın-
daki onkotik basıncı artırır. Endotelyal yüzey 
tabakası, kan ve doku arasındaki ilk temas yü-
zeyini oluşturur ve inflamasyon, koagülasyon 
gibi birçok olaydan etkilenir (10, 11). Değişik 
ajanların ve patolojik durumların (inflamas-
yon, postiskemik durumlar ve vasküler cerrahi 
vs.) glikokaliks yapıyı bozduğu ve endotelyal 
yüzey tabakasını incelttiği bazı çalışmalarda 
gösterilmiştir (11, 13). Hipervoleminin  de gli-
kokalikste yetersizliğe yol açabildiği bilinmek-
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tedir (12). Glikokaliks yapının bütünlüğünün 
bozulması ile transendotelyal geçirgenlik şid-
detli şekilde artar ve  interstisyel ödeme neden 
olur (11). Sıvı yönetimi, hemodinamisi stabil 
olmayan bir hastada resüsitasyon tedavisinin 
en hayati komponentidir. Yıllardır bu konu tar-
tışılmaya devam etmektedir. Tartışmalar baş-
langıçta hangi sıvı, ne kadar, ne zaman olmak 
üzere kristalloid ve kolloid sıvıların seçimi et-
rafında odaklanmıştır. İntersitisyel ödeme ne-
den olmadan ilk olarak İntravasküler volümü 
desteklemek ve doku perfüzyonunu sağlamak 
için en iyi resusitasyon sıvısını belirlemek bu 
tartışmaların amacı idi (8). Ancak günümüzde 
her bir sıvının resusitasyon ve uzun süreli sağ 
kalımdaki güvenliği ve  etkinliği üzerine odak-
lanılmıştır (8, 14). Sıvıların içerdikleri farklı 
elektrolit ve kolloid kompozisyonları ile kollo-
id molekül ölçülerinin herbirinin sonuçlar üze-
rinde bağımsız etkilerinin olduğu netleşmeye 
başlamıştır (15).

Kristalloid Sıvılar:

 Kristal formda elementler (elektrolit ve 
şeker) içeren sıvılardır. Kapiller endotelyal 
bariyerden kolayca geçerek intravasküler ve 
ekstrasellüler alan arasında kendilerini denge-
lerler. Kolloid solüsyonlarla karşılaştırıldığın-
da bu yeniden dağılım sonucunda ilk infüzyon 
çözeltisinin küçük bir kısmı intravasküler alan-
da kalırken, ESS hacmini daha fazla artırarak 
ödem gelişimine neden olur. Kristalloid sıvı-
lar  K+,Ca++ gibi çeşitli inorganik katyonlar ve 
laktat,asetat,glukonat gibi organik anyonlar ya-
nısıra bikarbonat ve Cl- içerebilirler. Na+, Cl- ve 
K+ değerleri diğerlerinden bağımsız olarak de-
ğişken olabilir (8). İnfüze edilen sıvının kom-
pozisyonu vücuttaki dağılımını belirler (16).

Şeker solüsyonları suda çözülen belli bir 
miktar D-glukoz (dekstroz) içeren sıvılardır. 
%5, 10, 20, 30 gibi değişik konsantrasyonları 
vardır. 1 lt %5 dekstroz intravasküler olarak 
uygulandığında glukozun karaciğerde me-
tabolize olması sonucu geriye kalan serbest 
su infüze edilen volümle orantılı olarak intra-
sellüler ve ekstrasellüler alanda dağılır. Diğer 
kompartımanlar arasında dengelendikten son- 
ra sadece %7 (70 ml) kadarı intravasküler 
alanda kalır (16). Bu nedenle klinikte re-
plasman sıvısından çok idame sıvısı olarak 
kullanılmaları önerilmektedir (17, 18).

%0.9 Sodyum Klorür (normal saline) 
solüsyonları  değişik konsantrasyonlardaki tuz 
solüsyonlarıdır. Çoğunlukla %0.9’luktur. Nor-
mal salin olarak tanımlanmalarına ve izotonik 
kabul edilmelerine rağmen plazmadan daha 
fazla Na+ ve Cl- içerirler (plazma Cl-: 98-105 

mmol/L, NaCl’de 154 mmol/L) (8). Plazmaya 
göre bir miktar daha hipertonik,hipernatremik 
ve hiperkloremik olmaları nedeniyle büyük 
miktarlarda uygulandıklarında hiperkloremik 
metabolik asidoza neden olurlar (19). Bu ne-
denle genel bir replasman sıvısı yerine,inatçı 
kusmaya bağlı hipokloremik metabolik alka-
loz gelişen hastaların tedavisinde kullanımları 
daha iyi bir seçim olabilir (8, 20). İzotonik 
Nacl solüsyonları uygulandıklarında, hücre 
zarının Na+ geçişini engellemesi nedeniyle ek-
strasellüler alanda sınırlanırlar. 1lt salin solüs-
yonu uygulandığında kompartımanlar arasında 
dağılımı sonrası ancak %20’si intravasküler 
alanda kalırken,ekstrasellüler alanın hacmi ar-
tar (16). 

Dengeli tuz solüsyonları normal salin 
solüsyonlarına alternatif olarak geliştirilen, 
elektrolit içerikleri açısından plazmaya daha 
yakın olan solüsyonlardır (8). Na+ ve Cl- 
iyon konsantrasyonlarını azaltmak için baş- 
ka elektrolitler eklenmiştir. %0.9 NaCl solüs-
yonlarından daha fizyolojiktirler. En yaygın 
kullanılanları sodyum laktat (Hartmann’ın 
solüsyonu) ve laktatlı ringerdir (LR). Her iki 
solüsyonun kullanımında da klorun yerini 
laktat alır, böylece hiperkloremik metabolik 
asidoz riski azalır (5). LR tarihsel olarak en 
sık kullanılan sıvı olmasına rağmen ne iyo-
nik kompozisyonu ne de tonisitesi açısından 
plazmaya tam olarak eş değildir. %0.9 NaCl 
ile karşılaştırıldığında büyük volümlerde kul-
lanıldığında hiperkloremi ve metabolik asidoza 
neden olmazken, plazmada  hipo-osmolarit-
eye neden olurlar (8). Farklı tipteki kristal-
loid sıvıların karşılaştırıldığı bir çok çalışma 
yapılmıştır. Lobo ve ark. nın 10 sağlıklı erkek 
gönüllü üzerinde yaptığı bir çalışmada, ran-
domize olarak ayrılan iki gruba 2 lt %0.9 sa-
lin ve %5 dekstroz verilmiş, bolus verilen 
kristalloidlerin serum albümini üzerine etkileri 
karşılaştırılmıştır.

  Her iki sıvının da serum albüminini 
düşürdüğü, salin grubunda bu düşüş 6 saatten 
uzun sürerken, dekstroz grubunda 1 saat sonun-
da bazal değere döndüğü saptanmıştır (21). %0.9 
salin ve hartman solüsyonunun karşılaştırıldığı 
bir başka çalışmada, salin grubunda plazma ve 
hemoglobin seyrelmesine bağlı olarak plazma 
genişletici etkinin hartman solüsyonuna göre 
daha uzun sürdüğü bulunmuş. İnfüzyonun 
6. saatinde bazal vücut ağırlığına göre infüze 
edilen hartman solüsyonun %30’u korunurken, 
salinde bu %56 olarak bulunmuştur. Total se-
rum osmolalitesi, sodyum, potasyum ve üre 
değerleri arasında fark yokken,salin grubunda 
6 saatten fazla süre bikarbonat değerleri düşük 
ve tüm olgular hiperkloremik bulunmuş (22). 
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Hipertonik tuz solüsyonları daha yüksek tuz 
konsantrasyonları içerirler. %3 lük ve % 7,5 
luk formları vardır. Bu konsantrasyonlar fizy-
olojik oranların çok üstünde Na+ ve Cl+ içerir.  
İntravenöz uygulandıklarında,hipertonisiteleri 
interstisyel kompartımanlardan sıvının intra-
vasküler alana çekilmesine ve verilen sıvıdan 
daha yüksek volümde sıvının kazanılmasına 
neden olur. Hipertonik tuzun hem travma 
hastalarında hem de kritik hastalarda gele-
neksel kristalloidlerden daha yararlı olduğu 
gösterilememiştir. Kafa içi basıncı yükselmiş 
hastaların acil tedavisinde hipertonik tuz solüs-
yonu mannitol gibi büyük moleküllü solüsyon-
lardan daha yararlı olabilir. Ancak hem kafa içi 
basıncındaki düşmeler hem de sistemik hemo-
dinamik düzelme üzerine etkileri kısa ömür-
lüdür (17, 18, 23). Hiponatremi tedavisinde 
yaygın olarak kullanılırlar. Her durumda hız-
lı iyatrojenik hipernatremiye karşı dikkatli 
olunmalıdır,bu durum ozmotik kan beyin bari-
yerinin bozulmasını da artırabilir (17, 18).

Kolloid Sıvılar:

 Kolloid terimi geniş organik makromole-
küller ile beraber elektrolit içeren sıvılar için 
kullanılır. İçerdiği bu büyük moleküller nede-
niyle endotelyal membranı geçişleri sınırlanır. 
Kristalloidlere göre intravasküler alanda daha 
fazla kalırlar (8, 16). Kristalloidlerin aksine 
kolloidler anaflaksi riskinde artışa,doza bağım-
lı olarak koagülasyon üzerine etkilere ve do-
kuda birikimine bağlı olarak ortaya çıkabilen 
inatçı kaşıntı gibi istenmeyen durumlara sebep 
olabilirler (16).

Albumin klinik olarak sıklıkla kullanılan tek 
doğal kolloiddir. İnsan plazmasından elde edi-
lir. %4, %5, %20 ve %25’lik çeşitli konsant-
rasyonları vardır. Pahalı olmaları  kullanımları 
için en büyük engeldir (8). Kritik hastalarda 
hipovolemi tedavisinde ve hipoproteinemi du-
rumlarında tercih edilirler. Ciddi alerjik reak-
siyonlara ve immünolojik komplikasyonlara 
neden olabilirler (1).

Yapay kolloidler, nişasta (HES: Hydroxyethyl 
starch), jelatinler, ve dekstran içeren doğal kol-
loidlere göre daha ekonomik kombinasyonlar-
dır (8). Jelatinler sığır kollajeninden elde edilen 
polipeptidlerden üretilir. Kolloid bazlı prote-
indir (8). Molekül ağırlıkları 30-35 kD’dur. 
HES’den daha küçük bu moleküller kapiller 
porlardan da daha kolayca geçer. Sağladıkları 
plazma genişlemesi 1-2 saat kadardır. Allerjik 
reaksiyonlar 1/6000 oranındadır. Trombosit 
fonksiyonlarını bozarak koagülopatiye neden 
olabilirler (1, 5). HES solüsyonları mısır veya 
patates nişastasından elde edilen ve kolloid bazı 

büyük karbonhidrat molekülleri olan sıvılardır 
(8). 130,  200 ve 400 kD  molekül ağırlığa sahip  
çeşitli tipleri vardır (1, 8). İlk zamanlarda kulla-
nılan HES solüsyonları büyük molekül ağırlıklı 
ve büyük substitüsyon oranlıydı (450/0.6). Bu 
nedenle plazma genişletici özellikleri 24-36 sa-
ate kadar uzamaktaydı. Küçük molekül ağırlıklı 
ve küçük substitüsyon katsayılı (130/0.4)  yeni 
nesil ürünlerin  ise plazma genişletici özellik-
leri 4-6 saat kadar sürmektedir. Yüksek ve orta 
molekül ağırlıklı solüsyonların faktör VIII ve 
von Willebrand faktör seviyelerini düşürerek 
koagülopatilere yol açtığı gösterilmiştir (1, 5). 
Yeni nesil küçük molekül ağırlıklı HES solüs-
yonlarındaysa koagülopati riski çok azdır (24). 
Dekstran solüsyonları etanolle fermantasyon 
sırasında bakteriler tarafından yapılan polisak-
karid moleküllerinden üretilirler. Kolloid bazlı 
karbonhidratdır (8). %0.9 veya %7.5 tuz solüs-
yonları içinde molekül ağırlıkları 40-70 kDa 
arasında olan solüsyonlardır. Volüm genişletici 
özellikleri yanında antikoagülan olarak da kul-
lanılırlar. Plazma viskozitesini azaltır, trom-
bosit agregasyonunda bozulma ve Willebrand 
faktör düzeyinde azalmaya neden olabilirler. 
Kullanılmaları renal yetmezlik sıklığında ar-
tışa, koagülopatilere ve allerjik reaksiyonlara 
neden olabilir. Kan grubu tayininde yanıltıcı 
olabilir (25,  26). Kolloid solüsyonların onko-
tik basınçları molekül ağırlıkları ve konsantras-
yonlarına bağlı olarak değişir. Jelatinler ve %4, 
%5’lik  albümin solüsyonları hipo-onkotikken, 
%20, %25 albumin solüsyonları, dekstranlar ve 
%6-%10 HES solüsyonları hiper-onkotik so-
lüsyonlardır (8). Bu solüsyonların fizyolojik et-
kileri ve volüm genişletici özellikleri gibi , po-
tansiyel morbiditeleride içerdikleri molekülleri 
ağırlığı, onkotik basınçları, yarılanma ömürleri 
ve dokuda birikme özellikleri gibi bir çok fak-
törle tanımlanır (27, 28). Örneğin nişastanın 
hidroksilasyonu ile ortaya çıkan partiküller 
deri, böbrek ya da  karaciğerde birikerek organ 
spesifik klinik bulgulara ve akut böbrek yet-
mezliği veya karaciğer hasarı gibi potansiyel 
morbiditelerin sebebi olabilir (29, 30).  Kristal-
loidlerin kolloidlere göre daha az maliyet, daha 
fazla idrar çıkışı ve intersitisyel alanda sıvı de-
ğişiklikleri gibi avantajlarının yanında geçici 
hemodinamik düzelme sağlamaları, periferik 
ve pulmoner ödem (dilüsyonel hipoproteinemi) 
gibi dezavantajları vardır. Kolloidler ise daha 
yüksek maliyet, alerjik reaksiyonlar, koagülo-
pati (dekstran> HES), pulmoner ödem (kapiller 
sızma ), glomerüler filtrasyonda azalma ve oz-
motik diürez (düşük moleküler ağırlıklı deks-
tranlar) gibi dezavantajlarının yanında, daha 
az volüm infüzyonu, plazma volümünde uzun 
süreli artış, daha az periferal ve serebral ödem 
gibi etkileriyle kristalloidlere karşı avantajlı 
gibi görünmektedir (31, 32).
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Klinik Kanıtlarla Kristalloidler mi? Kollo-
idler mi?

 Uzun yıllardan beri bu iki grup pek çok 
klinik çalışmada birbiriyle karşılaştırılmış ve 
pek çok farklı sonuç bulunmuştur. %0,9 saline, 
%0, 4 süksinil gelatine (gelofusine) ve %6 HES 
(volüven) solüsyonlarının, sağlıklı gönüllüler-
le, kan volümü ve endokrin sistem üzerindeki 
etkilerinin karşılaştırıldığı bir çalışmada  infüz-
yon tamamlandıktan 1 saat sonra salinin %68’i, 
gelofusinin %21’i, volüvenin ise %16’sının 
intravasküler alandan kaçtığı saptanmış (33). 
Klinik hipovolemisi olan septik ve non septik 
hastalarda yapılan bir çalışmada kolloidlerin 
normal salin (NS) solüsyona göre kardiyak do-
lum, output ve stroke volümü daha fazla artır-
dığı saptanmış (34). Penetran yaralanması olan 
travma hastalarında HES ve NS ile yapılan bir 
başka çalışmada, HES uygulanan hastalarda  
laktat  klirensi daha yüksek bulunurken daha 
az renal hasar gözlenmiş (35). Bagshaw ve ark. 
(36) ile Annane ve ark. (37) nın yapmış olduk-
ları iki farklı çalışmada hipovolemik şokdaki 
kritik hastalarda mortalite ve renal hasar açı-
sından sentetik kolloidler ve kristalloidler kar-
şılaştırılmış ve  bir fark saptanmamıştır.

 Doğal bir kolloid olan albümin solüsyon-
larının kullanımıyla ilgili yapılan çalışmalarda 
zaman içinde farklılıklar gözlenmiştir. 1998 
yılında yapılan Cochrane meta-analizde sıvı 
tedavisinde albümin kullanımının artmış mor-
taliteyle ilişkili olduğu bildirilmiş (38). 2004 
yılında 6997 hastada yapılan  SAFE çalışma-
sında albumin ve serum fizyolojik karşılaştırıl-
mış ancak ne yararlı bir etki ne de mortalitede 
azalma gösterilememiştir (39). Bu çalışmanın 
bir subgrubu olan albümin ile kötü sonuçlar 
elde edilen travmatik beyin hasarlı hastalar ha-
riç tutulmuştur (40). 2014 yılında 1800 ciddi 
sepsis ve septik şoklu hastada yapılan bir başka 
çalışmada %20 albümin-kristalloid ve tek ba-
şına kristalloidin 7 günlük kullanımları karşı-
laştırılmış. Gruplar arasında 28 ve 90 günlük 
mortalite açısından fark saptanmamıştır (41). 
Diğer sıvılara göre kanıtlanmış faydalarının ol-
maması ve daha pahalı olmaları nedeniyle sıvı 
replasmanı amacıyla kullanımları güncel reh-
berlerde çok fazla önerilmemektedir (8). Ülke-
mizde sosyal güvenlik kurumu 2014 yılı sağlık 
uygulama tebliğinde  4.2.27.Ç maddesinde Hu-
man Albumin kullanım ilkeleri yeniden revize 
edilmiştir. Bu maddeye göre albümin preparat-
ları, yatarak tedavi gören hastalarda kan albü-
min düzeyi ≤2.5 g/dl olduğunda,  plazmaferez 
ve karaciğer nakli yapılan hastalarda ise kan 
albümin düzeyi şartı aranmadan reçete edile-
bilmektedir. Yapay kolloidlerdeyse sonuçlar 
daha ilginçtir. Yapılan bazı sistematik araştır-

malar, çoklu travmalı hastalarda kristalloid 
kullanımının daha üstün olabilmesine karşın 
kolloid kullanımı ile ilişkili mortalitenin de-
ğişmediğini ileri sürmektedir (42). Moretti ve 
arkadaşları %6 hetastarch verilmek üzere seçi-
len hastalarda postoperatif bulantı ve kusma-
nın, kolloidsiz laktatlı ringer solüsyonu alan 
hastalara göre daha az olduğunu bildirmiştir 
(43). Ayrıca kolloid verilmesi kolon cerrahisi 
sonrası (44) ve hedefe yönelik sıvı tedavileri 
ile birlikte  majör cerrahi sonrasında mortali-
tenin düzeldiğini gösteren perioperatif yönetim 
stratejilerinin esas bileşeni olarak ortaya çık-
maktadır (45,  46). Yoğun bakımda yatan ciddi 
sepsisli hastalarda yapılan bir çalışmada, resü-
sitasyon sıvısı olarak %10’luk HES (200/0,  5) 
ve modifiye ringer laktat karşılaştırılmış. Akut 
böbrek yetmezliği ve renal replasman tedavisi 
Ringer laktata göre HES’de daha fazla bulun-
muştur. Çalışma sonucunda; sıvı replasmanı 
olarak HES’in kullanımı, doz birikiminin tok-
sik etkileri nedeni ile zararlı bulunmuştur (47). 
42 çalışmayı içeren 11.399 hastalık bir meta-
analizde  HES kullanılan hastalarda diğer sıvı 
gruplarına göre   renal replasman tedavisi ih-
tiyacı ve akut böbrek yetmezliği gelişme ora-
nı yüksek bulunmuş. Taşıdığı risklerin yarar-
larından daha ağır gelmesi nedeniyle volüm 
replasman tedavisinde HES’in yerine başka 
sıvı seçilmesi önerilmiştir (48). Ciddi Sepsis ve 
Septik Şok 2012 Kılavuzunda ciddi sepsis ve 
septik şok sıvı resüsitasyonunda, seçilecek ilk 
sıvı olarak kristalloidleri önerirken, HES’in ka-
nıt düzeyi 1B olasına rağmen kullanımı öneril-
memektedir. Ciddi sepsis ve septik şoklu hasta-
ların sıvı resüsitasyonunda albumin denenebilir 
(49). Septik hastalarda HES kullanımının renal 
replasman tedavisi ihtiyacını artırdığını göste-
ren pek çok çalışmanın aksine , 6064  non sep-
tik yoğun bakım hastasını kapsayan çok yeni 
bir metaanalizde %6 HES ve diğer sıvıların 
kullanımı arasında artmış mortalite, renal rep-
lasman tedavisi gereksinimi, kan transfüzyonu 
ihtiyacı açısından bir fark saptanmamıştır (50). 

Sıvı Tedavisinde Hedef ve Stratejiler

 Kardiyovasküler sistemin temel görevi  
metabolik gereksinimleri karşılayacak yeter-
li miktarda oksijeni vücuda sunmaktır. Volüm 
yönetiminin hedefi ise doku oksijenasyonunu 
sağlayacak yeterli doku perfüzyonunu koru-
maktır. Hipovolemi kritik hastalarda hemodi-
namik kötüleşmenin en sık sebebidir. Yeterli 
intravasküler volümü sağlamak hemodinami 
yönetimindeki temel taşlardandır. İntravasküler 
volümün yeterliliğinin dolayısı ile yeterli doku 
oksijenasyonunun belirlenmesi ise asıl önemli 
sorudur (1). Miks venöz oksijen saturasyonu, 
santral ven oksijen saturasyonu ve serum laktat 
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seviyesi ölçümü doku oksijenasyonunu tahmin 
etmede kullanılan yöntemlerdir. Ancak bu pa-
rametrelerin yorumlanması da, her birinin çe-
şitli morbidite faktörlerinden ve ilaçlardan etki-
lenmesi nedeniyle farklılıklar gösterebilir (51,  
52). Hipotansif bir hastada yeterli damar tonu-
sunun ve gerekli kardiyak outputu sağlayacak 
kardiyak fonksiyonların sürdürülebilmesi de  
önemlidir (53). Ortalama arter basıncı (MAP), 
santral ven basıncı (CVP) ve idrar çıkışının iz-
lenmesi bu amaçla kullanılan parametrelerdir 
(54). Ancak bu parametreler de sıvı ihtiyacını 
tahmin etmede tek başlarına yetersizdir. Kar-
diyak outputda herhangi bir nedenle meydana 
gelen düşme serebral perfüzyon basıncını koru-
mak için vücudun refleks mekanizmaları (örn. 
baroreseptörler ve taşikardi) ile kompanse edi-
lir (55). Hipotansiyon bu mekanizmaların ye-
tersiz kaldığı noktada ortaya çıkan bir bulgudur 
(56). CVP’nin  intravasküler volümü ile kore-
lasyonu zayıftır (57). Hipovolemiyi  ölçmede 
ve özellikle bozulan kardiyak outputun ve doku 
oksijenasyonunun erken evrede  tespitinde ye-
tersiz kalmaktadır (57). Tek bir CVP değerini 
intravasküler volümün yansıması olarak kabul 
etmek yerine, bolus bir sıvı örn; 250-500ml sıvı 
verilmesini takiben CVP’de meydana gelen de-
ğişikliklerin değerlendirilmesi daha doğru bir 
yaklaşım olacaktır. Eğer bolus sıvı CVP’de 5 
mmHg’dan daha fazla yükselmeye neden olu-
yorsa  intravasküler volüm maksimumdur, daha 
fazla sıvı gereksizdir. (17,  25). Kardiyak out-
put monitörizasyonu resusitasyon tedavisinin 
etkinliğini ve  doku için gerekli olan yeterli ok-
sijen sunumunu  gösteren en önemli parametre-
dir (58). Son yıllarda, elde edilen kanıtlar doğ-
rultusunda,  hastaların sıvı tedavisine verdikleri 
yanıtların objektif ve bireysel olarak değerlen-
dirilmesiyle  düzenlenen hedefe yönelik sıvı 
tedavisi protokolleri uygulanmaya başlanmış-
tır (59). Doppler monitörler ve arteriyel dalga 
formları analizleri (strok volüm varyasyonları, 
nabız basıncı varyasyonları), termal (PİCCO) 
veya lityum (LİDCO) indikatörler aracılığı ile 
pulse kontür analizine dayanarak strok volüm 
ölçümleri gibi minimal invaziv yöntemler, sıvı 
tedavisinin etkinliğini değerlendirmek için he-
modinamik monitörizasyonda kullanılmaya 
başlanmıştır (16). Hedefe yönelik sıvı tedavi-
sinin ciddi  sepsis ve septik şokda olduğu gibi 
majör cerrahi geçiren hastalarda da inflamas-
yonu, mortalite ve morbiditeyi azalttığı bildi-
rilmiştir (60,  61).

 Sonuç olarak  sıvı tedavisinin  bugün sahip 
olduğumuz bilimsel kanıtlar ışığında, hastaya, 
altta yatan patolojiye ve patolojik durumun de-
recesine göre bireysel olarak planlanması ge-
rekmektedir (62). Çeşitli organizasyonlar ve 
topluluklar örn; European Society of Inten-

sive Care Medicine (ESICM), yapılan geniş 
spektrumlu çalışmalardan elde edilen bulgu-
lar eşliğinde bir dizi öneriler sunmuşlardır. Bu 
önerilere göre  sıvı seçimini yaparken dengeli 
elektrolit solüsyonlarının normal saline göre 
sıvı replasmanında  daha faydalı olduğu, kol-
loidlerin  kristalloidlere göre tek başlarına rutin 
kullanımını destekleyen hiçbir kanıt olmadığı, 
albüminin sıvı tedavisinde rutin kullanımı-
nın diğer sıvılara göre daha pahalı olması ve 
kanıtlanmış faydalarının olmaması nedeniyle 
desteklenmediği, HES’in doz bağımlı etkileri 
ve güvenliği konusunda henüz bir konsensus 
sağlanmadığı için özellikle ciddi sepsisli hasta-
larda önerilmediği akılda tutulmalıdır (8).
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