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YOĞUN BAKIMDA SIVI VE 
ELEKTROLİT TEDAVİSİ

BÖLÜM

6

GIRIŞ

Kritik hastalarda gördüğümüz önemli meta-
bolik değişikliklerden biri de sıvı-elektrolit gerek-
siniminde değişikler olup yoğun bakım hastanın 
tedavisinde önemli bir köşe taşıdır. Yoğun bakım 
hastalarında sıvı ve elektrolit kompozisyonunu 
regüle etmek için onların normal dağılımı ve re-
gülasyonunu iyi anlamak gereklidir. Burada ta-
nımlanan dikkat edilecek hususlar; sıvı dengesini 
etkileyen değişkenleri, bu durumun beklenen bir 
sonuç ya da patolojik olup olmadığını belirle-
mektir(1) .Yoğun bakım ünitesinde takip edilen 
hastalar sıklıkla çoklu organ disfonksiyonu olan 
hastalar olup, hemodinamilerinin dikkatli bir şe-
kilde değerlendirilmesi ve sıvı dengesinin buna 
göre ayarlanması gereklidir. Yapılan çalışmalarda 
yoğun bakım hastalarında sıvı fazlalığının mor-
talite oranını olumsuz etkilediği (2) gibi effektif 
arteriyel volümün düşük olmasının da olumsuz 
etkilerinin olabildiği belirtilmiştir (3)

Sıvı replasmanı, normal sıvı dengesini sürdür-
mek için olduğu gibi hipovolemi, şok, sepsis, akut 
böbrek hasarı gibi patolojik bir durumda yeterli 
doku organ perfüzyonu sağlamak amacıyla da 
olabilir. Resüsitasyon sıvıları kan ve kan ürünleri, 

kristoloidler ve kolloidler olarak gruplandırılır. 
Hastaya ne kadar hangi sıvı verileceği konusunda 
tartışmalı konular olsa da patoljik neden, yandaş 
hastalıklar verilen sıvı türü önemli olup idamede 
intravasküler ve interstisiyel hemeostazisi sağ-
lamak hedeftir. Hipovolemi ile organ perfüzyo-
nunu azaltacağı gibi iskemi ve multi organ dis-
fonksiyon riskini artırır. Hipervolemi ve volüm 
yüklenmesi de kritik hastalarda oldukça önemli 
olup organ disfonksiyonu, mekanik ventilatör ve 
artmış mortalite ile ilişkilidir (4). Günümüzde li-
beral veya restriktif sıvı tedavisinden ziyade kişi-
ye özel hedefe yönelik sıvı tedavi yaklaşımı kabul 
edilmektedir (5).

Sıvı kompartmanları

Yoğun bakım hastalarında sıvı elektrolit den-
gesinin en uygun şekilde tertiplemek ve takip 
etmek için normal dağılım düzenini iyi anlamak 
gerekir. Total vücut sıvısı vücut ağırlığının yakla-
şık %50-70’ı oranındadır, yağsız vücut kitlesi, yaş 
ve cinsiyete göre değişim gösterir (Tablo 1) (6). 
Bunun yanında bazı hastalık süreçleri, cerrahi, 
travma, kanama gibi durumlar sıvı ve elektrolit 
dengesini kontrol mekanizmasını etkiler. Total 
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Tedavide ağır olamayan tablolarda (serum Mg 
1,2-1,7 mg/dl arasındaki) veya klinik bulgu ver-
meyen hastalarda diyet veya peroral (po) mag-
nezyum ilaç tedavisi yeterlidir. Aksine ağır olgu-
larda (serum Mg düzeyi <1,2 mg/dl) veya klinik 
semptomların bariz olduğu hastalarda tedavide 
parenteral yol ile replasmana geçilmelidir (38). 
Renal fonksiyonların magnezyum tedavsine baş-
lanmadan önce değerlendirilmesi gerekmektedir. 
Hipomagnezeminin potasyum veya kalsiyum 
eksikliği eşliliğinde gülen olgularda yeterli mag-
nezyum tedavisi yapılmadığı takdirde potasyum 
veya kalsiyum eksikliği belirti ve bulgularında 
gerileme sağlanamaz.

Hipermagnezemi

Hipermagnezeminin iki ana nedeni böb-
rek yetersizliği olduğunda ve /veya büyük bir 
magnezyum yükü i.v, oral veya enema olarak 
verildiği durumlardır (39). Buna ilaveten laksa-
tif-purgatif veya antiasitlerin medikal kullanı-
mıyla magnezyum tuzlarının büyük miktarlarda 
alımı, ciddi travma, sepsis, kardiyopulmoner 
arrest, yanık veya şok hastalarında geniş doku 
iskemisi veya nekrozu sebepleriyle de görülebi-
lir. Klinik olarak magnezyum hem hücre içi hem 
de dışı etkisi olan bir kalsiyum kanal bloker (40) 
görüntüsünde olup hipermagnezeminin ölçü-
len düzeyi ile semptomları arasında uygun bir 
korelasyon bulunur (41). Serum Mg seviyesi2-3 
mmol/L olan vakalarda bulantı-kusma, yüzde 
kızarıklık, baş ağrısı, letharji, uyuşukluk ve ten-
don reflekslerinde azalma olabilmektedir. Daha 
yüksek magnezyum düzeylerinde (3-5 mmol/L) 
ise somnolans, hipokalsemik bulgular, tendon 
reflekslerinin kaybı, hipotansiyon, bradiaritmi 
ve EKG bulguları (PR, QRS ve QT intervallerin-
de uzama) hastalarda görülmeye başlar. Mag-
nezyumun 5 mmol/L üzerinde olan vakalarda 
iskelet ve solunum kasları paralizisi, A-V tam 
blok ve kardiyak arrest (genelikle solunum yet-
mezliği kardiyak kollapsa yoluyla) görülmekte-
dir (40). 

Genellikle hipermagnezemi tedavisi magnez-
yum kaynaklarının tespit edilerek durdurulması 
ve hücre dışı magnezyumun atılımını artıracak 
tedavi prensipleriyle sağlanır. Magnezyum içer-
meyen purgatif ve laksatiflerin kullanımı, GİS 
yoluyla alınan magnezyumun atılımına destek 
olarak teavide yardımcı olabilir. Hastanın klinik 
durumu izin veriyorsa iyi bir hidrasyon yapılma-
sı faydalıdır (42,43). Böbrek yetersizliği söz ko-
nusu ise peritoneal veya hemodiyaliz yöntemle-
rinin kullanımı etkili bir tedavi yöntemidir(44). 
Ağır olgularda toksik bulguları hızla döndürmek 
için bir Mg antagonisti olan kalsiyum intravenöz 
verilebilir. 100-200 mg kalsiyumun 1-2 saatte i.v 
infüzyon tekniğiyle verilmesi hipermagnezemi 
semptomlarında geçici bir iyileşme sağladığı yö-
nünde bildiriler mevcuttur (42,43).
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