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OZET

St ve voliim tedavisi yogun bakimda ve pe-
rioperatif donemde kritik hastalarin tedavisindeki
temel taslardan birisidir. Sivi tedavisi uygulanirken
hipovolemi yani sira hipervolemiden de kagcinmak
onemlidir (1). Stvit yonetimi hemodinamisi stabil ol-
mayan bir hastada resusitasyon tedavisinin en ha-
yati komponentidir ve yillardir bu konu tartisiimaya
devam etmektedir. Tartismalar baslangicta hangi
swi, ne kadar, ne zaman olmak iizere kristalloid ye
kolloid sivilarin segimi etrafinda odaklanmisti. In-
tersitisiyel 6deme neden olmadan ilk olarak Intra-
vaskiiler voliimii desteklemek ve doku perfiizyonunu
saglamak igin en iyi resusitasyon sivisini belirlemek
bu tartismalarin amaciydi(8). Ancak giiniimiizde
her bir sivinin resusitasyon ve uzun streli sag ka-
limdaki giivenligi ve etkinligi iizerine odaklanimug-
ur (8, 14). Swilarin icerdikleri farkll elektrolit ve
kolloid kompozisyonlart ile kolloid molekiil biiyiik-
liigiintin herbirinin sonuglar iizerinde bagimsiz et-
kilerinin oldugu netlesmeye baslamistir (15).

Son yillarda hedefe yonelik sivi tedavisi proto-
kolleri ile ciddi sepsis ve septik sokda oldugu gibi
biiyiik cerrahi geciren hastalarda da inflamasyon,
mortalite ve morbiditenin azaltildigi bildirilmistir
(59, 60, 61). Bu derlemede, sivi tedavisinin giincel
literatiirler ve yeni yaklasimlar esliginde goézden
gecirilmesi amaglanmistir.
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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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S1v1 ve volliim tedavisi yogun bakimda ve
perioperatif donemde kritik hastalarin tedavi-
sindeki temel taslardan birisidir. Sivi tedavisi
uygulanirken hipovolemi yanisira hipervolemi-
den de ka¢inmak onemlidir (1). S1v1 tedavisine
kan kayiplari (cerrahi, travma, masif GIS kana-
malari, retroperitoneal kanamalar vs.), plazma
kayiplar1 (yanik, deri kaybi), damar dis1 sivi
kayiplar1 (ishal, kusma,terleme, tigiincii boslu-
ga kayiplar, asir1 renal kayiplar, diyaliz vs.) gibi
mutlak hipovolemi durumlarinda olabilecegi
gibi, anaflaksi, sepsis, vazodilatator ilag kulla-
nimi ve epidural-spinal anestezide oldugu gibi
rolatif hipovolemide de ihtiya¢ duyulmaktadir
(2). Sok ; intravaskiiler voliim azalmasi sonucu
yetersiz doku perfiizyonuna bagh olarak geli-
sir. En sik goriilen sok tipi, hipovolemik soktur.
Kan, plazma veya siv1 kaybi1 yoluyla voliimiin
azalmasi karakteristik 6zelliktir (3). Sepsis ve
septik sokta rolatif intravaskiiler hipovolemi ti-
pik ve belki de ciddi olabilir (4). Sokun nedeni
dolasan s1v1 voliimiiniin azalmas1 oldugu ig¢in,
herhangi bir sok durumunda restisitasyon teda-
visinin temelini s1v1 tedavisi olusturur (5). Sivi
tedavisinin se¢imi kaybedilen sivinin igerigine
gore degisir (6). Kaybedilen sivinin igerigini
tahmin etmek ve uygun siviy1 secebilmek icin
viicut stvilarinin dagilimlart ve bu dagilimda
rolii olan faktorleri hatirlamak gerekir.

Viicut S1ivi Kompartmanlari ve Sivilarin Da-
gilimi:

Total viicut sivis1 (TVS), viicut agirhiginin
(VA) yaklasik olarak %60’1dir. TVS ii¢ kompar-
timandan olusur: Intraselliiler (ISS; TVS’nin
2/3’1, %40 VA), intravaskiiler (plazma=IVS:
%4 VA) ve interstisyel (ITS: %16 VA) kom-
partimanlar. Intravaskiiler sivi ve interstisyel
swv1 birlikte ekstraseliiler sivi kompartimanin
(ESS; TVS’nin 1/3°1, %20 VA ) olusturur. Do-
lasan kan voliimii yaklasik olarak 5 L’dir (vii-
cut agirliginin %7°si kadar) ve bunun da 2 L’si
sekilli kan hiicreleri, 3 L’si ise plazmadir. Bu
oranlar ve miktarlar ideal kosullar i¢in gecerli-
dir. Sivilar bu ii¢c kompartiman arasinda plazma
proteinlerinin ve elektrolitlerinin konsantrasyo-
nuna bagh olarak dagilim gosterir (5, 7). Viicut
kompartimanlarinda sivi hareketlerini yoneten
en Oonemli faktorler; ozmotik basing, hidrosta-
tik basin¢ ve onkotik basinglardir. Ozmoz, bir
stvinin yari gegirgen bir zardan her iki tarafta-
ki kat1 konsantrasyonu esit olana kadar yaptigi
harekettir (5). ISS ve ESS, yar1 gecirgen hiic-
re zari ile ayrilmistir. Bu zar suyun serbestce
gecmesine izin verirken, biiyiik molekiillerin
pasajdan gecisi siki bir kontrole tabidir. Birin-
cil molekiil Na* iyonudur. ISS’de Na" olduk-
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ca diisiik konsantrasyonda (10 mEg/L) iken,
ESS’de ¢ok yiiksektir (140 mEq/L). Na”un
iki kompartiman arasindaki hareketi suyu da
birlikte ¢eker (1, 7). K" ISS’nin major iyonu-
dur, hiicre membranindaki ATP’ ye bagiml
bir pompa Na'™-K" degisiminden sorumludur .
Iskemi ve hipoksi durumunda bu pompa bozu-
larak ilerleyici hiicre sismesine neden olabilir.
Membranlardan gecemeyen biiylik molekiiller
suyu, bulunduklar1 kompartimana ¢ekme egi-
limindedirler. Bu gii¢ kolloid ozmotik basing
(Onkotik basing) olarak adlandirilir. ESS’deki
elektrolit konsantrasyonu ve onkotik basing
birlikte IVS ve ITS’nin kompozisyonunu et-
kileyecektir. ki kompartiman arasinda protein
konsantrasyonundaki farklilik ile onkotik ba-
sing farki olusur ve bu durum membrandan sivi
ve kiiclik molekiillerin gegisiyle sonuglanir.
Onkotik basing total ozmotik basinca gore daha
kiictiktiir, bu sayede IVS ile ITS arasindaki bo-
yut farkinin siirdiirtilmesi saglanir. ITS ve IVS
kapiller membran ile ayrilmistir. Bu membran
su ve elektrolitler gibi kii¢iik molekiillerin ¢o-
guna gegcirgendir, ancak plazma proteinleri gibi
bir¢ok makromolekiile kars1 gecirgen degildir.

Bu nedenle ITS kompartimaninin elekt-
rolit kompozisyonu, IVS ile ayni iken protein
konsantrasyonu ve dagilimi farkhidir. IVS’de
plazma proteinleri ve albiimin konsantrasyonu-
nun yiiksekligi nedeni ile olugsan onkotik basing
serbest stviy1 ITS’den IVS’e ¢eker (1, 5, 7). Oz-
motik ve onkotik basinca ek olarak, hidrostatik
basing da viicut s1vi kompartimanlarini etkiler.
Hidrostatik basing, sivinin intravaskiiler alan-
dan ¢ikarak, interstisyel alana girmesine neden
olur (7). Kapiller endotel bariyer boyunca sivi
gecis hizini tanimlayan gii¢ dengesi Starling
denklemi ile tarif edilir ve net kapiller filtras-
yon hidrostatik ve onkotik giicler arasindaki
fark olarak tanimlanir (8).

Kapiller endotelyal bariyeri sadece en-
dotelyal hiicre hatti degil, primer olarak en-
dotelyal yiizey tabakasi olusturur. Her saglik-
It endotelyum, membrana bagli glikoprotein,
proteoglikan, glukozaminoglikanlardan olusan
glikokaliks denilen bir yapiyla ¢evrilidir (9).
Glikokaliks, bir molekiiler filtre gibi rol oynar,
proteinleri tutar ve endotelyal yiizey tabakasin-
daki onkotik basinci artirir. Endotelyal yiizey
tabakasi, kan ve doku arasindaki ilk temas yii-
zeyini olusturur ve inflamasyon, koagiilasyon
gibi bir¢ok olaydan etkilenir (10, 11). Degisik
ajanlarin ve patolojik durumlarin (inflamas-
yon, postiskemik durumlar ve vaskiiler cerrahi
vs.) glikokaliks yapry1 bozdugu ve endotelyal
ylizey tabakasini incelttigi bazi caligmalarda
gosterilmistir (11, 13). Hipervoleminin de gli-
kokalikste yetersizlige yol acabildigi bilinmek-
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tedir (12). Glikokaliks yapinin biitiinliigiiniin
bozulmasi ile transendotelyal gegirgenlik sid-
detli sekilde artar ve interstisyel 6deme neden
olur (11). Stv1 yonetimi, hemodinamisi stabil
olmayan bir hastada resiisitasyon tedavisinin
en hayati komponentidir. Yillardir bu konu tar-
tisilmaya devam etmektedir. Tartismalar bas-
langicta hangi sivi, ne kadar, ne zaman olmak
tizere kristalloid ve kolloid sivilarin se¢imi et-
rafinda odaklanmustir. Intersitisyel 6deme ne-
den olmadan ilk olarak Intravaskiiler voliimii
desteklemek ve doku perflizyonunu saglamak
icin en 1yi resusitasyon sivisini belirlemek bu
tartismalarin amaci idi (8). Ancak giiniimiizde
her bir sivinin resusitasyon ve uzun siireli sag
kalimdaki giivenligi ve etkinligi iizerine odak-
lanilmistir (8, 14). Sivilarin icerdikleri farkli
elektrolit ve kolloid kompozisyonlar ile kollo-
id molekiil 6l¢iilerinin herbirinin sonuglar iize-
rinde bagimsiz etkilerinin oldugu netlesmeye
baslamistir (15).

Kristalloid Sivilar:

Kristal formda elementler (elektrolit ve
seker) iceren sivilardir. Kapiller endotelyal
bariyerden kolayca gecerek intravaskiiler ve
ekstraselliiler alan arasinda kendilerini denge-
lerler. Kolloid soliisyonlarla karsilastirildigin-
da bu yeniden dagilim sonucunda ilk inflizyon
¢Ozeltisinin kiigiik bir kismi intravaskiiler alan-
da kalirken, ESS hacmini daha fazla artirarak
0dem gelisimine neden olur. Kristalloid sivi-
lar K*,Ca™" gibi ¢esitli inorganik katyonlar ve
laktat,asetat,glukonat gibi organik anyonlar ya-
nisira bikarbonat ve CI igerebilirler. Na*, Cl- ve
K" degerleri digerlerinden bagimsiz olarak de-
gisken olabilir (8). Infiize edilen sivinin kom-
pozisyonu viicuttaki dagilimini belirler (16).

Seker soliisyonlar1 suda c¢oziilen belli bir
miktar D-glukoz (dekstroz) iceren sivilardir.
%S5, 10, 20, 30 gibi degisik konsantrasyonlari
vardir. 1 1t %5 dekstroz intravaskiiler olarak
uygulandiginda glukozun karacigerde me-
tabolize olmas1 sonucu geriye kalan serbest
su inflize edilen voliimle orantili olarak intra-
selliiler ve ekstraselliiler alanda dagilir. Diger
kompartimanlar arasinda dengelendikten son-
ra sadece %7 (70 ml) kadar1 intravaskiiler
alanda kalir (16). Bu nedenle klinikte re-
plasman sivisindan c¢ok idame sivisi olarak
kullanilmalar1 6nerilmektedir (17, 18).

%0.9 Sodyum Kloriir (normal saline)
soliisyonlar1 degisik konsantrasyonlardaki tuz
sollisyonlaridir. Cogunlukla %0.9’luktur. Nor-
mal salin olarak tanimlanmalarina ve izotonik
kabul edilmelerine ragmen plazmadan daha
fazla Na* ve CI igerirler (plazma CI: 98-105
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mmol/L, NaCl’de 154 mmol/L) (8). Plazmaya
gore bir miktar daha hipertonik,hipernatremik
ve hiperkloremik olmalar1 nedeniyle biiyiik
miktarlarda uygulandiklarinda hiperkloremik
metabolik asidoza neden olurlar (19). Bu ne-
denle genel bir replasman sivisi yerine,inatgi
kusmaya bagli hipokloremik metabolik alka-
loz gelisen hastalarin tedavisinde kullanimlar
daha 1iyi bir se¢cim olabilir (8, 20). Izotonik
Nacl soliisyonlar1 uygulandiklarinda, hiicre
zarinin Na* gegisini engellemesi nedeniyle ek-
straselliiler alanda sinirlanirlar. 11t salin soliis-
yonu uygulandiginda kompartimanlar arasinda
dagilim1 sonrasit ancak %?20’si intravaskiiler
alanda kalirken,ekstraselliiler alanin hacmi ar-
tar (16).

Dengeli tuz soliisyonlar1 normal salin
soliisyonlaria alternatif olarak gelistirilen,
elektrolit icerikleri agisindan plazmaya daha
yakin olan soliisyonlardir (8). Na® ve CI
iyon konsantrasyonlarmi azaltmak i¢in bas-
ka elektrolitler eklenmistir. %0.9 NaCl soliis-
yonlarindan daha fizyolojiktirler. En yaygin
kullanilanlar1 sodyum laktat (Hartmann’in
sollisyonu) ve laktath ringerdir (LR). Her iki
solisyonun kullaniminda da klorun yerini
laktat alir, boylece hiperkloremik metabolik
asidoz riski azalir (5). LR tarihsel olarak en
sik kullanilan sivi olmasina ragmen ne iyo-
nik kompozisyonu ne de tonisitesi agisindan
plazmaya tam olarak es degildir. %0.9 NaCl
ile karsilastirildiginda biiyiik voliimlerde kul-
lanildiginda hiperkloremi ve metabolik asidoza
neden olmazken, plazmada hipo-osmolarit-
eye neden olurlar (8). Farkli tipteki kristal-
loid sivilarin karsilastirildigt bir ¢ok caligma
yapilmustir. Lobo ve ark. nin 10 saglikli erkek
gontlli iizerinde yaptigir bir ¢alismada, ran-
domize olarak ayrilan iki gruba 2 It %0.9 sa-
lin ve %5 dekstroz verilmis, bolus verilen
kristalloidlerin serum albiimini {izerine etkileri
karsilastirilmistir.

Her iki sivinin da serum albliminini
diisiirdiigii, salin grubunda bu diisiis 6 saatten
uzun siirerken, dekstroz grubunda 1 saat sonun-
dabazal degere dondiigii saptanmistir (21). %0.9
salin ve hartman sollisyonunun karsilastirildigi
bir bagka calismada, salin grubunda plazma ve
hemoglobin seyrelmesine bagli olarak plazma
genisletici etkinin hartman soliisyonuna gore
daha uzun siirdigii bulunmus. Infiizyonun
6. saatinde bazal viicut agirligina gore infiize
edilen hartman soliisyonun %30’u korunurken,
salinde bu %56 olarak bulunmustur. Total se-
rum osmolalitesi, sodyum, potasyum ve iire
degerleri arasinda fark yokken,salin grubunda
6 saatten fazla siire bikarbonat degerleri diisiik
ve tiim olgular hiperkloremik bulunmus (22).
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Hipertonik tuz soliisyonlar1 daha ytiiksek tuz
konsantrasyonlar1 igerirler. %3 lik ve % 7,5
luk formlar1 vardir. Bu konsantrasyonlar fizy-
olojik oranlarin ¢ok iistiinde Na* ve CI" igerir.
Intraven6z uygulandiklarinda,hipertonisiteleri
interstisyel kompartimanlardan sivinin intra-
vaskiiler alana ¢ekilmesine ve verilen sividan
daha yiiksek voliimde sivinin kazanilmasina
neden olur. Hipertonik tuzun hem travma
hastalarinda hem de kritik hastalarda gele-
neksel kristalloidlerden daha yararli oldugu
gosterilememistir. Kafa i¢i basinci ylikselmis
hastalarin acil tedavisinde hipertonik tuz soliis-
yonu mannitol gibi biiyiik molekiillii soliisyon-
lardan daha yararli olabilir. Ancak hem kafa i¢i
basincindaki diismeler hem de sistemik hemo-
dinamik diizelme iizerine etkileri kisa Omiir-
ludiir (17, 18, 23). Hiponatremi tedavisinde
yaygin olarak kullanilirlar. Her durumda hiz-
i iyatrojenik hipernatremiye kars1 dikkatli
olunmalidir,bu durum ozmotik kan beyin bari-
yerinin bozulmasini da artirabilir (17, 18).

Kolloid Sivilar:

Kolloid terimi genis organik makromole-
kiiller ile beraber elektrolit igeren sivilar i¢in
kullanilir. Igerdigi bu biiyiik molekiiller nede-
niyle endotelyal membrani gegisleri sinirlanir.
Kristalloidlere gore intravaskiiler alanda daha
fazla kalirlar (8, 16). Kristalloidlerin aksine
kolloidler anaflaksi riskinde artiga,doza bagim-
1 olarak koagiilasyon iizerine etkilere ve do-
kuda birikimine bagli olarak ortaya ¢ikabilen
inatg1 kagint1 gibi istenmeyen durumlara sebep
olabilirler (16).

Albumin klinik olarak siklikla kullanilan tek
dogal kolloiddir. Insan plazmasindan elde edi-
lir. %4, %5, %20 ve %25°lik gesitli konsant-
rasyonlar1 vardir. Pahali olmalar1 kullanimlari
icin en biiylik engeldir (8). Kritik hastalarda
hipovolemi tedavisinde ve hipoproteinemi du-
rumlarinda tercih edilirler. Ciddi alerjik reak-
siyonlara ve immiinolojik komplikasyonlara
neden olabilirler (1).

Yapay kolloidler, nisasta (HES: Hydroxyethyl
starch), jelatinler, ve dekstran i¢eren dogal kol-
loidlere gore daha ekonomik kombinasyonlar-
dir (8). Jelatinler sigir kollajeninden elde edilen
polipeptidlerden {iretilir. Kolloid bazli prote-
indir (8). Molekiil agirliklar1 30-35 kD’dur.
HES’den daha kiiciik bu molekiiller kapiller
porlardan da daha kolayca gecer. Sagladiklar
plazma genislemesi 1-2 saat kadardir. Allerjik
reaksiyonlar 1/6000 oranindadir. Trombosit
fonksiyonlarin1 bozarak koagiilopatiye neden
olabilirler (1, 5). HES soliisyonlar1 misir veya
patates nisastasindan elde edilen ve kolloid baz1
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biiyiik karbonhidrat molekiilleri olan sivilardir
(8). 130, 200 ve 400 kD molekiil agirliga sahip
cesitli tipleri vardir (1, 8). Ilk zamanlarda kulla-
nilan HES soliisyonlari biiyiik molekiil agirlikli
ve biiyiik substitiisyon oranliydi (450/0.6). Bu
nedenle plazma genisletici 6zellikleri 24-36 sa-
ate kadar uzamaktaydi. Kii¢iik molekiil agirlikli
ve kiigiik substitiisyon katsayil1 (130/0.4) yeni
nesil iirlinlerin ise plazma genisletici 6zellik-
leri 4-6 saat kadar siirmektedir. Yiiksek ve orta
molekiil agirlikli soliisyonlarin faktor VIII ve
von Willebrand faktor seviyelerini diisiirerek
koagiilopatilere yol agtig1 gosterilmistir (1, 5).
Yeni nesil kiiciik molekiil agirlikli HES soliis-
yonlarindaysa koagiilopati riski ¢ok azdir (24).
Dekstran soliisyonlar1 etanolle fermantasyon
sirasinda bakteriler tarafindan yapilan polisak-
karid molekiillerinden iiretilirler. Kolloid bazli
karbonhidratdir (8). %0.9 veya %7.5 tuz soliis-
yonlart i¢inde molekiil agirliklar1 40-70 kDa
arasinda olan soliisyonlardir. Voliim genisletici
ozellikleri yaninda antikoagiilan olarak da kul-
lanilirlar. Plazma viskozitesini azaltir, trom-
bosit agregasyonunda bozulma ve Willebrand
faktor diizeyinde azalmaya neden olabilirler.
Kullanilmalar1 renal yetmezlik sikliginda ar-
tisa, koagiilopatilere ve allerjik reaksiyonlara
neden olabilir. Kan grubu tayininde yaniltici
olabilir (25, 26). Kolloid soliisyonlarin onko-
tik basinglar1 molekiil agirliklar1 ve konsantras-
yonlarina bagli olarak degisir. Jelatinler ve %4,
%35’lik albiimin soliisyonlar1 hipo-onkotikken,
%20, %25 albumin soliisyonlar1, dekstranlar ve
%6-%10 HES soliisyonlar1 hiper-onkotik so-
liisyonlardir (8). Bu soliisyonlarin fizyolojik et-
kileri ve voliim genisletici 6zellikleri gibi , po-
tansiyel morbiditeleride icerdikleri molekiilleri
agirligi, onkotik basinglari, yarilanma omiirleri
ve dokuda birikme 6zellikleri gibi bir ¢ok fak-
torle tanimlanir (27, 28). Ornegin nisastanin
hidroksilasyonu ile ortaya c¢ikan partikiiller
deri, bobrek ya da karacigerde birikerek organ
spesifik klinik bulgulara ve akut bobrek yet-
mezligi veya karacier hasar1 gibi potansiyel
morbiditelerin sebebi olabilir (29, 30). Kristal-
loidlerin kolloidlere gore daha az maliyet, daha
fazla idrar ¢ikisi ve intersitisyel alanda siv1 de-
gisiklikleri gibi avantajlarinin yaninda gegici
hemodinamik diizelme saglamalari, periferik
ve pulmoner 6dem (diliisyonel hipoproteinemi)
gibi dezavantajlar1 vardir. Kolloidler ise daha
yiiksek maliyet, alerjik reaksiyonlar, koagiilo-
pati (dekstran> HES), pulmoner 6dem (kapiller
sizma ), glomertler filtrasyonda azalma ve oz-
motik dilirez (diisiik molekiiler agirlikli deks-
tranlar) gibi dezavantajlarinin yaninda, daha
az volliim inflizyonu, plazma voliimiinde uzun
stireli artis, daha az periferal ve serebral 6dem
gibi etkileriyle kristalloidlere karsi avantajh
gibi goriinmektedir (31, 32).
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Klinik Kanitlarla Kristalloidler mi? Kollo-
idler mi?

Uzun yillardan beri bu iki grup pek c¢ok
klinik caligmada birbiriyle karsilastirilmis ve
pek cok farkli sonu¢ bulunmustur. %0,9 saline,
%0, 4 stiksinil gelatine (gelofusine) ve %6 HES
(voliiven) soliisyonlarinin, saglikli goniilliiler-
le, kan voliimii ve endokrin sistem tizerindeki
etkilerinin karsilastirildig: bir ¢calismada infiiz-
yon tamamlandiktan 1 saat sonra salinin %681,
gelofusinin %21°1, voliivenin ise %16’sinin
intravaskiiler alandan kagtig1 saptanmis (33).
Klinik hipovolemisi olan septik ve non septik
hastalarda yapilan bir calismada kolloidlerin
normal salin (NS) soliisyona gore kardiyak do-
lum, output ve stroke voliimii daha fazla artir-
dig1 saptanmis (34). Penetran yaralanmasi olan
travma hastalarinda HES ve NS ile yapilan bir
baska calismada, HES uygulanan hastalarda
laktat klirensi daha yiiksek bulunurken daha
az renal hasar gbzlenmis (35). Bagshaw ve ark.
(36) ile Annane ve ark. (37) nin yapmis olduk-
lar1 iki farkli ¢alismada hipovolemik sokdaki
kritik hastalarda mortalite ve renal hasar agi-
sindan sentetik kolloidler ve kristalloidler kar-
silastirilmis ve bir fark saptanmamastir.

Dogal bir kolloid olan alblimin soliisyon-
lariin kullanimiyla ilgili yapilan ¢alismalarda
zaman i¢inde farkliliklar gozlenmistir. 1998
yilinda yapilan Cochrane meta-analizde sivi
tedavisinde alblimin kullaniminin artmis mor-
taliteyle iligkili oldugu bildirilmis (38). 2004
yilinda 6997 hastada yapilan SAFE c¢alisma-
sinda albumin ve serum fizyolojik karsilastiril-
mis ancak ne yararlt bir etki ne de mortalitede
azalma gosterilememistir (39). Bu ¢aligmanin
bir subgrubu olan albiimin ile kotii sonuglar
elde edilen travmatik beyin hasarli hastalar ha-
ri¢ tutulmustur (40). 2014 yilinda 1800 ciddi
sepsis ve septik soklu hastada yapilan bir bagka
calismada %20 albiimin-kristalloid ve tek ba-
sina kristalloidin 7 giinliik kullanimlar1 karsi-
lagtirilmis. Gruplar arasinda 28 ve 90 giinliik
mortalite acgisindan fark saptanmamistir (41).
Diger sivilara gore kanitlanmis faydalarinin ol-
mamas1 ve daha pahali olmalar1 nedeniyle siv1
replasman1 amaciyla kullanimlar1 giincel reh-
berlerde ¢ok fazla 6nerilmemektedir (8). Ulke-
mizde sosyal giivenlik kurumu 2014 yili saglik
uygulama tebliginde 4.2.27.C maddesinde Hu-
man Albumin kullanim ilkeleri yeniden revize
edilmistir. Bu maddeye gore alblimin preparat-
lar1, yatarak tedavi goren hastalarda kan albii-
min diizeyi <2.5 g/dl oldugunda, plazmaferez
ve karaciger nakli yapilan hastalarda ise kan
alblimin diizeyi sarti aranmadan recete edile-
bilmektedir. Yapay kolloidlerdeyse sonuglar
daha ilgingtir. Yapilan baz1 sistematik arastir-
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malar, coklu travmali hastalarda kristalloid
kullaniminin daha istiin olabilmesine karsin
kolloid kullanimu ile iliskili mortalitenin de-
gismedigini ileri siirmektedir (42). Moretti ve
arkadaslar1 %6 hetastarch verilmek iizere seci-
len hastalarda postoperatif bulant1 ve kusma-
nin, kolloidsiz laktatli ringer soliisyonu alan
hastalara gore daha az oldugunu bildirmistir
(43). Ayrica kolloid verilmesi kolon cerrahisi
sonrasi (44) ve hedefe yonelik sivi tedavileri
ile birlikte major cerrahi sonrasinda mortali-
tenin diizeldigini gosteren perioperatif yonetim
stratejilerinin esas bileseni olarak ortaya ¢ik-
maktadir (45, 46). Yogun bakimda yatan ciddi
sepsisli hastalarda yapilan bir ¢calismada, resii-
sitasyon sivisi olarak %10’luk HES (200/0, 5)
ve modifiye ringer laktat karsilastirilmis. Akut
bobrek yetmezligi ve renal replasman tedavisi
Ringer laktata gore HES de daha fazla bulun-
mustur. Calisma sonucunda; sivi replasmani
olarak HES’in kullanimi, doz birikiminin tok-
sik etkileri nedeni ile zararli bulunmustur (47).
42 calismayt igeren 11.399 hastalik bir meta-
analizde HES kullanilan hastalarda diger sivi
gruplarma gore renal replasman tedavisi ih-
tiyact ve akut bobrek yetmezligi gelisme ora-
n1 yiikksek bulunmus. Tasidig: risklerin yarar-
larindan daha agir gelmesi nedeniyle voliim
replasman tedavisinde HES’in yerine baska
s1v1 se¢ilmesi Onerilmistir (48). Ciddi Sepsis ve
Septik Sok 2012 Kilavuzunda ciddi sepsis ve
septik sok siv1 resiisitasyonunda, segilecek ilk
s1vi olarak kristalloidleri 6nerirken, HES in ka-
nit diizeyi 1B olasina ragmen kullanimi 6neril-
memektedir. Ciddi sepsis ve septik soklu hasta-
larin s1v1 resiisitasyonunda albumin denenebilir
(49). Septik hastalarda HES kullaniminin renal
replasman tedavisi ihtiyacini artirdigini goste-
ren pek cok calismanin aksine , 6064 non sep-
tik yogun bakim hastasini kapsayan ¢ok yeni
bir metaanalizde %6 HES ve diger sivilarin
kullanimi1 arasinda artmis mortalite, renal rep-
lasman tedavisi gereksinimi, kan transflizyonu
ihtiyaci acisindan bir fark saptanmamustir (50).

Sivi Tedavisinde Hedef ve Stratejiler

Kardiyovaskiiler sistemin temel gorevi
metabolik gereksinimleri karsilayacak yeter-
li miktarda oksijeni viicuda sunmaktir. Voliim
yonetiminin hedefi ise doku oksijenasyonunu
saglayacak yeterli doku perfiizyonunu koru-
maktir. Hipovolemi kritik hastalarda hemodi-
namik kotiilesmenin en sik sebebidir. Yeterli
intravaskiiler voliimii saglamak hemodinami
yonetimindeki temel taglardandir. Intravaskiiler
voliimiin yeterliliginin dolaysi ile yeterli doku
oksijenasyonunun belirlenmesi ise asil 6nemli
sorudur (1). Miks vendz oksijen saturasyonu,
santral ven oksijen saturasyonu ve serum laktat
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seviyesi Ol¢timii doku oksijenasyonunu tahmin
etmede kullanilan yontemlerdir. Ancak bu pa-
rametrelerin yorumlanmasi da, her birinin g¢e-
sitli morbidite faktorlerinden ve ilaglardan etki-
lenmesi nedeniyle farkliliklar gosterebilir (51,
52). Hipotansif bir hastada yeterli damar tonu-
sunun ve gerekli kardiyak outputu saglayacak
kardiyak fonksiyonlarn siirdiiriilebilmesi de
onemlidir (53). Ortalama arter basinct (MAP),
santral ven basinci (CVP) ve idrar ¢ikisinin iz-
lenmesi bu amagla kullanilan parametrelerdir
(54). Ancak bu parametreler de sivi ihtiyacini
tahmin etmede tek baslaria yetersizdir. Kar-
diyak outputda herhangi bir nedenle meydana
gelen diisme serebral perflizyon basincini koru-
mak i¢in viicudun refleks mekanizmalart (6rn.
baroreseptdrler ve tagikardi) ile kompanse edi-
lir (55). Hipotansiyon bu mekanizmalarin ye-
tersiz kaldig1 noktada ortaya ¢ikan bir bulgudur
(56). CVP’nin intravaskiiler voliimii ile kore-
lasyonu zayiftir (57). Hipovolemiyi Olgmede
ve Ozellikle bozulan kardiyak outputun ve doku
oksijenasyonunun erken evrede tespitinde ye-
tersiz kalmaktadir (57). Tek bir CVP degerini
intravaskiiler voliimiin yansimasi olarak kabul
etmek yerine, bolus bir s1v1 6rn; 250-500ml s1v1
verilmesini takiben CVP’de meydana gelen de-
gisikliklerin degerlendirilmesi daha dogru bir
yaklasim olacaktir. Eger bolus sivi CVP’de 5
mmHg’dan daha fazla yilikselmeye neden olu-
yorsa intravaskiiler voliim maksimumdur, daha
fazla siv1 gereksizdir. (17, 25). Kardiyak out-
put monitdrizasyonu resusitasyon tedavisinin
etkinligini ve doku i¢in gerekli olan yeterli ok-
sijen sunumunu gdsteren en énemli parametre-
dir (58). Son yillarda, elde edilen kanitlar dog-
rultusunda, hastalarin s1v1 tedavisine verdikleri
yanitlarin objektif ve bireysel olarak degerlen-
dirilmesiyle diizenlenen hedefe yonelik sivi
tedavisi protokolleri uygulanmaya baglanmis-
tir (59). Doppler monitorler ve arteriyel dalga
formlar1 analizleri (strok voliim varyasyonlari,
nabiz basinci varyasyonlari), termal (PICCO)
veya lityum (LIDCO) indikatorler araciligi ile
pulse kontiir analizine dayanarak strok voliim
Ol¢iimleri gibi minimal invaziv yontemler, sivi
tedavisinin etkinligini degerlendirmek icin he-
modinamik monitdrizasyonda kullanilmaya
baslanmistir (16). Hedefe yonelik siv1 tedavi-
sinin ciddi sepsis ve septik sokda oldugu gibi
major cerrahi geciren hastalarda da inflamas-
yonu, mortalite ve morbiditeyi azalttig1 bildi-
rilmistir (60, 61).

Sonug olarak sivitedavisinin bugiin sahip
oldugumuz bilimsel kanitlar 1s181nda, hastaya,
altta yatan patolojiye ve patolojik durumun de-
recesine gore bireysel olarak planlanmasi ge-
rekmektedir (62). Cesitli organizasyonlar ve
topluluklar 6rn; European Society of Inten-
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sive Care Medicine (ESICM), yapilan genis
spektrumlu ¢aligmalardan elde edilen bulgu-
lar esliginde bir dizi 6neriler sunmuslardir. Bu
Onerilere gore sivi se¢imini yaparken dengeli
elektrolit sollisyonlarinin normal saline gore
stv1 replasmaninda daha faydali oldugu, kol-
loidlerin kristalloidlere gore tek baslarina rutin
kullanimin1 destekleyen higbir kanit olmadig,
albliminin s1v1 tedavisinde rutin kullanimi-
nin diger sivilara gore daha pahali olmas1 ve
kanitlanmis faydalarinin olmamasi nedeniyle
desteklenmedigi, HES’in doz bagimh etkileri
ve giivenligi konusunda heniiz bir konsensus
saglanmadig icin 6zellikle ciddi sepsisli hasta-
larda 6nerilmedigi akilda tutulmalidir (8).
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