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Özet- Egzersiz performansına yönelik kardiyak sınırlamaların çoğu artık iyi tanımlanmış 

olsa da, egzersiz performansına yönelik ekstrakardiyak sınırlamalar daha az tanınmakla 

birlikte yine de önemlidir. Kardiyak ön yük rezervindeki anormalliklerin, egzersiz 

kısıtlamalarının yeterince tanınmayan ancak yaygın bir nedenini temsil ettiğini öneriliyor. 

Ayrıca korunmuş ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezliği, alkole bağlı olmayan yağlı karaciğer 

hastalığı ve pelvik venöz kompresyon/obstrüksiyon sendromları (örn. May-Thurner) gibi 

birbirinden farklı görünen durumlar arasında mekanik bağlantıların var olduğu da  ileri 

sürülüyor. Preload rezervindeki ekstrakardiyak anormalliklerin, bu ve diğer hastalık 

durumlarının altında yatan majör patofizyolojik mekanizma olarak hizmet ettiği sonucuna 

varıldı. 

Başlarken 

Sağlıklı yetişkinlerde egzersiz sırasında kalp debisi yaklaşık 5 kat ve atletlerde 

yaklaşık 8 kat artar1. Egzersiz sırasındaki bu adaptasyonlara ağırlıklı olarak otonom 

sinir sistemindeki değişiklikler;- başlıca (a) hem sempatik aktivitedeki artışlar ve 

parasempatik tonusun geri çekilmesinin aracılığını ,  (b) hem kardiyak hem de 

ekstrakardiyak mekanizmaları içerir. Kalp debisinin artmasına neden olan kardiyak 

bileşenler, hem kalp hızı hem de atım hacmindeki artışları içerir. Egzersiz sırasındaki 

kardiyak debi artışının önemli bir kısmına, vasküler sistemdeki ayarlamalar nedeniyle 

venöz dönüşün artmasına yol açan ekstrakardiyak mekanizmalar aracılık eder ve 

böylece Frank-Starling ilişkisinden yararlanılarak kardiyak debi artar2. 

Artırılmış venöz dönüş yoluyla kalp debisindeki artış, ön yük rezervi 

olarak adlandırılır . 

Vasküler sistem, intravasküler kan hacmi için hem kanal hem de rezervuar görevi 

görür.  Arterler ile karşılaştırıldığında, venler daha ince duvarlıdır ve çok daha 

gerilebilir, damar içi kan hacminin yaklaşık %70'ini depolar (Figür 1)3. Bu nedenle, 

damarlar arteriyel sistemden daha büyük bir kapasitansa sahiptir (Tablo). 

İntravasküler kan hacminin büyük bir kısmı, başta karaciğer, dalak ve bağırsak olmak 

üzere, iç organların vasküler açıdan zengin organlarında bulunur4 -7. Toplam kan 

hacminin yaklaşık %20 ila %30'u splanknik bölmede bulunur.  

 



 

Tablo. Temel Terimlere Genel Bakış 

 
 

Hem hayvanlardan hem de insanlardan elde edilen veriler, splanknikten santral 

bölmeye kan kaymasının kardiyak ve merkezi vasküler hemodinamiği önemli ölçüde 

değiştirebileceğini ve bunun da ön yük ve kardiyak debide yükselmelere yol 

açabileceğini göstermektedir4,5,7. Arterlere benzer şekilde, damarlar düz kaslara 

sahiptir ve insan vücudunun belirli bir damar yatağının kapasitesinin düzenlemesini 

sağlayan  otonomik sinirler tarafından innerve edilir. Ancak düz kas miktarı, 

yoğunluğu adrenerjik innervasyonların ve bireysel damarların adrenerjik 

reseptörlerinin tipi (alfa 1'e karşı beta 2), kısmen otonomik olarak kontrol edilen 

cevaplara katılım derecelerini yansıtacak şekilde büyük ölçüde değişir8–10.  

 Splanknik vasküler bölme, adrenerjik sinir uçlarıyla benzersiz ve yoğun bir şekilde 

innerve edilir; bu, merkezi/ santral damarlar (örneğin, vena kava), periferik 

damarlar (ekstremite kasları) veya deri ile karşılaştırıldığında önemli ölçüde daha 

fazladır11. Venöz yatağın kapasitesi aktif olarak değişebilir veya pasif olarak ve 

tüm bölümleri aynı derecede veya aynı anda etkilemek zorunda değildir. Venöz 

kapasitede pasif değişiklikler, prekapiller direnç değişikliklerinin (arteriyel 

vazokonstriksiyon) bir sonucu olarak ortaya çıkabilir. Splanknik arteriyel 

vazokonstriksiyon, venöz havuza girişi azaltır. Venöz daralmaya benzer şekilde, 

arteriyel daralma otonom sinir sisteminin kontrolü altındadır. 

Splanknik vasküler bölmenin  arteriyel perfüzyonundaki bir azalma (örn. egzersiz 

sırasında), kanın splanknik venlerden merkezi dolaşıma etkili bir şekilde 

translokasyonu ile sonuçlanır, böylece kardiyak ön- yük artar. Ayrıca, üzerine eğilme 

ile 12 (aktif) veya yağ dokusuyla (pasif) harici kompresyon vasküler kapasitansı 

azaltır13.  



- Splanknik vaskülatür üzerindeki dış kompresyonun derecesi, mesane 

basıncının transdüksiyonu yoluyla karın içi basıncın ölçülmesiyle tahmin 

edilebilir. 

- Obezite (özellikle visseral) artmış intraabdominal basınç ile ilişkilidir 

(obezlerde 9-14 mmHg, obez olmayanlarda 5-7 mmHg)14. 

- Eksternal vasküler kompresyon, splanknik kan hacminde azalma ile 

estriktif  vasküler fizyolojiye yol açabilir, böylece kan hacminin merkezi 

(torasik) dolaşıma yeniden dağılımına yol açar. Yüksek karın içi basınç, 

sistemik hipertansiyon15,16 gibi obezite gibi  bir dizi komorbidite ile 

ilişkilidir ve kilo verme ameliyatı, karın içi basınçlarda bir azalma ile 

sonuçlanır (önce: 12,5±1,5 mm Hg; sonra: 7,4±0,7 mm Hg)17. 

Eksternal vasküler kompresyon, splanknik kan hacminde azalma ile kısıtlayıcı 

vasküler fizyolojiye yol açabilir, böylece kan hacminin merkezi dolaşıma yeniden 

dağıtılmasına yol açar. 

 Yerçekimi kuvvetleri (yani dik duruş) ise intratorasik kan hacmini splanknik 

bölmeye ve alt ekstremitelere çekerek azaltır. Venöz kapasitede aktif değişiklikler, 

sırasıyla kanın ilgili venöz yataktan merkezi dolaşıma veya kan havuzuna aktif 

olarak atılmasına yol açan damar kasılması ve gevşemesi nedeniyle meydana 

gelir. Venöz ton, nörohormonal mekanizmalar, özellikle sempatik sinir sistemi ve 

ayrıca anjiyotensin II gibi dolaşımdaki maddeler tarafından belirlenir18,19. 

 

Figür 1. Kan hacmi dağılımı, her vasküler bölme içindeki basınç 

 

EGZERSİZ— ÖN YÜK REZERVİNİN ROLÜ 



Sağlıklı yetişkinlerde fiziksel aktivite sırasında, kalp debisinin artması, büyük 

ölçüde bacaklardan ve karın bölgesinden kalbe doğru kan hacminin toplanmasına 

bağlıdır. 

 Venöz basınçtaki küçük değişiklikler bile, venöz ağacın belirgin kapasitansı 

nedeniyle ön- yük geri dönüşündeki önemli değişikliklerle ilişkilidir21,22. 

- Bu, kalp ön yükü ve kalp debisinin Frank-Starling ilişkisine uygundur ve 

düşük-normal dolum basınçları aralığı için geçerlidir. Bu aralıkta, Frank-

Starling eğrisindeki basınç/kardiyak debi ilişkisi ‘dik’ bir ilişki gösterir.  

- Venöz dönüşte paralel bir artışın olmaması durumunda, artmış kalp hızı 

ve kontraktilite tek başına kardiyak debide minimum artışa veya hiç 

artışa neden olmaz21,23. 

 Egzersize yanıt olarak, ‘stresli kan hacmi ’nin hem aktif hem de pasif olarak 

toplanması vardır, bu da egzersizin başlamasından saniyeler ila dakikalar içinde 

kalp debisinin artmasına neden olur. 

 İskelet kaslarında arteriyel vazodilatasyon ile birlikte ekstremitelerde ve karında  

venöz vasküler tonus artışı oluşur. Venözvazkonstriksiyon, arteriyel (ve 

kardiyopulmoner) barorefleks ve kemorefleks aracılı sempato-aktivasyon yoluyla 

indüklenir24. Ayrıca, splanknik bölmeye prekapiller kan akışındaki bir azalma, 

splanknik kan hacminin paralel akışı göz önüne alındığında abdominal kan 

birikmesini en aza indirir. Daha yüksek adrenerjik innervasyon/ reseptör 

yoğunluğu nedeniyle splanknik kan rezervuarının toplanması, otonomik refleks 

kontrolüne ekstremite damarlarına göre çok daha duyarlıdır8–11. Ek bir sempatik 

aktivasyon ve parasempatik geri çekilme mekanizması, iskelet kasını çalıştırırken 

“mekano-reseptörler” tarafından tetiklenen sözde "egzersiz-presör" refleksidir. 

- Santral kan hacmi artışına, egzersiz yapan kaslar ve venöz kompresyon 

ve zorlu solunum ve abdominotorasik pompa kuvvetlerinin etkisinin bir 

sonucu olarak artan karın içi basınç yardımcı olur25. 

5 sağlıklı yetişkinde indikatör dilüsyon tekniği kullanılarak dolaşım splanknik kan 

hacmi 1160 mL olarak hesaplandı ve hafif sırtüstü egzersizle 760 mL'ye (%34) 

düşürüldü6. Radyodilüsyon tekniğini kullanan bir çalışma, farklı bölmelerden  bölgesel 

kan hacmindeki nispi değişiklikleri ve birbirine göre kan kaymalarının zamanlamasını 

ölçmüştür: Kan hacminin bacaklardan ilk kaymasını (%23 kan hacmi azalması), 

splanknik bölmeden göğse (%19) kan akışı izledi26. ‘Stresli’ kan hacminin egzersizle 

arttırılması, torasik kan hacminde ortalama %38'lik bir artışla sonuçlanır. Alt 

ekstremitelerdeki toplam kan hacmi, splanknik kan hacminin yaklaşık üçte biri 

kadardır27. 

Bu nedenle, splanknik kan hacmindeki toplam yüzde daha küçük azalmaya rağmen, 

yer değiştiren kan hacmi miktarı, mutlak terimlerle değerlendirildiğinde daha fazladır. 

- Egzersiz sırasında kalp debisi artışlarına ön- yük rezervinin faza bağlı bir 

katkısı olduğu da görülmektedir. Artan ön yük, SV diyastol sonu 

hacmindeki erken artışlarla gösterildiği gibi, atım hacmindeki egzersiz ile 

erken  artışların ana belirleyicisidir2. 



- Egzersizin sonraki aşamalarında, azalan diyastolik dolum süresi ve 

muhtemelen azalan ön yük rezervinin bir sonucu olarak SV diyastol 

sonu hacmi tekrar düşer. 

 

 Özetle, egzersiz sırasında, refleks aracılı aktif kan hacmi alımı ve iskelet 

kaslarının ve abdominotorasik pompanın pompalama eylemi venöz dönüşü arttırır 

ve birkaç önemli adaptasyonun gerçekleşmesine izin verir: (1) artan santral hacim 

ve dolum basınçları; (2) pulmoner perfüzyonu sürdürmek veya artırmak; ve (3) 

aktif kaslardaki dilate arter yatakları için ek kan sağlamak. Egzersiz yapan kasın 

yeterli arteriyel perfüzyonu, venöz kapasitans hacminin sağlanmasını ve atım s 

hacminde kardiyak ön- yüke bağlı artışları gerektirir. Artırılmış  kardiyak debi 

artırılması için gerektiren koşullar sırasına alınan bu ek ön- yük, “ön- yük rezervi” 

olarak adlandırılır. 

 

 

 

HASTALIK DURUMLARINDA ÖN- YÜK REZERVİ 

 

Egzersiz ve yerçekimi stresi sırasındaki normal fizyolojinin ötesinde, ön- yük 

rezervinin aktif ve pasif regülasyonunun bozulduğu hastalık durumlarında venöz 

kapasitans yataklarının önemi muhtemelen önemlidir. İlgili hastalıkların, venöz 

rezervuarlardan kan hacminin gereğinden fazladan  az alınmasına kadar geniş bir 

yelpazede değiştiğini tahmin ediliyor (Figür 2, Figür 3). 

 



Figür 2. Kardiyovasküler hastalık spektrumunda ön yük rezervi kavramı. Ön- yük 

rezervinin önerilen iki aşırı ucu sunulmuştur. Solda artan damar ile ilgili konjesyon durumunu 

gösterir. Bu durumun, özellikle santral venöz bölme28,29 ve venöz rezervuarlarda azalan 

vasküler kapasitans tarafından yönlendirildiği varsayılmaktadır.30,31 .Bu etkiler, kardiyak 

performans için zararlı olan merkezi venöz bölmeye aktif ve pasif hacim yeniden dağılımı 

tarafından yönlendirilir. Sağda vasküler yetersiz dolum vakası sunulmaktadır. Egzersiz 

kısıtlaması, kanın venöz rezervuarlarda birikmesi veya mekanik obstrüksiyon (transhepatik 

veya majör venöz obstrüksiyon) nedeniyle harekete geçilememesiyle sağlanır. Buradaki amaç, 

hacmin yeniden dağılımına ilişkin basit bir kavram göstermektir, ancak gerçek kan hacmi bir 

hastalık durumu arasında ve bir hastalık durumu içinde önemli ölçüde değişebilir32. 

Kısaltmalar: NMS- Neurally mediated syncope;  POTS-  Postural orthostatic tachycardia syndrome; 

rezerv yet- rezerv yetersizliği. 

 
Figür 3. Kalp yetmezliğinde egzersize bağlı basınç yükselmesi kavramı. 

Kısaltmalar: Bacak yk-Bacakların yükseltilmesi; H.EGZ- Hafif egzersiz; Z. EGZ- Zirve egzersiz; 

TPL- Toparlanma. 

 

 

 

 

Bozulmuş Ön Yük Rezervi—Otonomik Disfonksiyon 

Bozulmuş ön- yük rezervi ile karakterize edilen hastalık durumları, belki de 

kavramsallaştırması en kolay olanlardır. 



- Bu bozukluklar genellikle otonomik disfonksiyon olarak etiketlenir ve 

nöral aracılı senkop, vazovagal senkop ve postural ortostatik taşikardi 

sendromu gibi teşhisleri içerir. 

- Sırtüstü pozisyondan ayakta pozisyona geçişin ardından, yerçekimi kanı 

göğüs kafesinden diyaframın altına kaydırır (splanknik >> alt 

ekstremiteler)33,34. Ön yük rezerv mekanizmalarının dolum hacmindeki 

hidrostatik düşüşü telafi etmedeki başarısızlığı, kardiyak dolum hacmi ve 

basınçlarında bir düşüşe neden olur ve bunun sonucunda ortostatik 

stres sırasında kardiyak debi artışının olmaması, serebral yetersiz 

perfüzyon semptomlarına neden olabilir. 

Venöz rezervuarın aktif alımının/toplanmasının  yokluğunda, egzersiz gibi ön 

yükün daha fazla artırılmasını gerektiren koşullar hipotansiyon ile ciddi şekilde 

sınırlanabilir35,36. Toplam kan hacmini artırmaya veya splanknik (ve daha düşük 

bir dereceye kadar alt ekstremite venöz) kapasitansını sınırlamaya yönelik karşı 

önlemler ortostatik semptomları önleyebilir veya azaltabilir37. 

- Venöz göllenmeyi azaltmak için potansiyel önlemler arasında 

kompresyon çorapları, abdominal bağlayıcılar ve hatta splanknik 

vasküler kapasitansı aktif olarak azaltmak için “splanknik sinirlerin 

nöromodülasyonu girişimleri” yer alır38. Klinik olarak bu tavsiyeler, 

eğimli/’devrilen’- masanın (tilt-table)’in neden olduğu senkopu 

iyileştirmek için tek başına kardiyosentrik müdahalelerin yaygın 

başarısızlığıyla desteklenir39. 

Kalp Yetersizliğinde Bozulmuş Venöz Kapasitans ve Ön- Yük 

Rezervi: Volumu Yeniden Dağıtma Görüşü 

 

Kalp yetersizliği, genellikle yapısal kardiyak anormalliklerin varlığında  dinlenm veya 

egzersizle ilişkili semptomlarla karakterizedir. KY'ye anormal arteriyel ve venöz 

kapasitans eşlik eder ve en azından kısmen anormal barorefleks ve kemorefleks 

fonksiyonu ile ortaya çıkan sempato-aktivasyon tarafından yönlendirilir29,40,41.  

 Köpeklerde deneysel olarak indüklenen akut HF, artan SV diyastol sonu 

basıncının kabaca %80'inden sorumlu olan derin barorefleks aracılı 

venokonstriksiyona yol açarken, SV işlev bozukluğu, artan SV diyastol sonu 

basıncının yalnızca %20'sinden sorumludur31,42. KY'de, venokonstriksiyona bağlı 

olarak yükselen SV diyastol sonu basıncı, kalbin genellikle Starling eğrisinin aşağı 

eğiminde çalıştığı gerçeğine dayanarak, atım hacminde artıştan ziyade düşüşe 

neden olabilir43. Araştırmacılar ( Burkhoff ve Tyberg)44, KY hastalarında 

kardiyovasküler hemodinamiğe bir modelleme yaklaşımı kullanarak, SV kontraktil 

gücünün %50 azalmasıyla arteriyel basıncın düştüğünü ve kama basıncının 

12'den ≈15 mmHg'ye yükseldiğini gösterdi.  

-  Kalp hızındaki ve toplam periferik dirençteki bir artış, kalp debisini ve 

arteriyel basınçları düzelttii, ancak kama basıncı yükselmedi.  



- Sol taraflı dolum basınçlarında önemli bir artışla sonuçlanan tek 

müdahale, ağırlıklı olarak venöz tonustaki artışlardan kaynaklanan artan 

kardiyak ön- yük ile birlikte ‘stresli’kan hacmindeki bir artıştı. 

- Simüle edilmiş venöz konstriksiyon yoluyla ‘stressiz’ kan hacmindeki 

azalma (%15-%20), kama basıncını 12 ila 15 mmHg olan başlangıç 

çizgisinden >25 mmHg'ye yükseltti. Perikardın kısıtlayıcı işlevi bu 

fizyolojide ek bir rol oynayabilir45. 

KY'de splanknik vasküler kapasitede azalma46,47. muhtemelen egzersiz intoleransı 

semptomlarına katkıda bulunur ve dekompansasyonu teşvik eder48-53. Bozulmuş bir 

vasküler rezervuar, sıvı geçişlerini tamponlayamaz ve sıvının splanknik vasküler 

bölmeden merkezi torasik bölmeye akut veya kronik olarak atılmasına aktif olarak 

katkıda bulunur. KY'de splanknik vasküler kapasitansın azaldığına dair kanıtlar, 

HF'nin preklinik modellerinde tekrar tekrar gösterilmiştir31,42. KY'li insanlarda, toplam 

kan hacmi fazlalığı durumunda splanknik kan hacminin azaldığına dair direk kanıt, 

1950'lerde 12 hastadan alınan bir raporla sınırlıdır46. Birçok KY hastasının 

hemodinamiği dinlenimde normaldir54. ancak egzersize derinden anormal 

hemodinamik yanıtdolum basınçlarında hızlı ve belirgin yükselme ile 

karakterizedir51,52. 

- Splanknik kan hacminin santral dolaşıma yeniden dağılımı KY'de 

pulmoner ve sol kalp basınçlarında ani artışlara neden olabilir.44,48,49.  

- Splanknik vasküler kapasitans (depolama alanı) için ana düzenleyici 

sistem, hem arteriyel hem de venöz yatakların vasküler tonusunu kontrol 

eden çölyak pleksustan kaynaklanan postgangliyonik sempatik lifler 

grubudur. Bu postganglionik sempatik lifler, splanknik sinirler aracılığıyla 

hareket eden pregangliyonik sempatik liflerden girdi alır55,56. 

- Splanknik sinirlerin aktivasyonu, hayvanlarda ve insanlarda 

vazokonstriksiyona ve splanknik kapasitansın azalmasına neden olarak 

kan hacmini santral dolaşıma çeker4,38,55. Sinyali splanknik yataklara 

zayıflatarak, bir 

- splanknik sempatik aktiviteninazaltılması hedeflenğinde, istirahatte veya 

eforla kardiyopulmoner konjesyonu olan KY hastalarında fayda 

sağlayabilir. 

Akut dekompanse ve kronik KY hastalarında yapılan ön kavram kanıtlama çalışması, 

KY'de splanknik sinir modülasyonuna ilişkin faydalı konsept için ümit vaat 

etmektedir47,57,58. Dekompanse KY nedeniyle hastaneye yatırılan hastalarda 

(çoğunlukla düşük ejeksiyon fraksiyonu ile), lidokain ile kısa süreli splanknik sinir 

blokajı sağ ve sol taraflı dolum basınçlarını düşürdü57. İstirahat çalışmasından elde 

edilen bulgular, kronik (çoğunlukla) KYdEF'li hastalarda sırtüstü bisiklet egzersizini 

kapsayacak şekilde genişletildi58. Splanknik sinir trafiğinin kesintiye uğraması, 

dinlenme ve egzersiz dolum basınçlarının düzelmesine iyileşmesine neden oldu58. 

Zirve egzersizdeki ortalama pulmoner arter basıncı 54,1±14,4'ten 45,8±17,7 mm 

Hg'ye düştü (P<0,001). Zirve  egzersiz kama basıncı 34,8±10,0'dan 25,1±10,7 mm 

Hg’ye düştü (P<0,001). İntrakardiyak basınçlardaki değişiklikler kardiyak indeksteki 

(en yüksek egzersizde 3,4±1,2'den 3,8±1,1 L/dakika/m2'ye yükseldi; P=0,011) ve 



zirve oksijen tüketimi VO2 yükseldi (blok öncesi: 9,1±2,5'ten blok sonrası: Dakikada 

9,8±2,7 mL/kg; P=0,053).  

- Ek olarak renal denervasyon yoluyla abdominal sempatik tonusta 

azalma gözlenmiştir59. İlginç bir şekilde, Valsalva manevrası sırasında 

splanknik ototransfüzyonun zayıflaması, renal denervasyonun 

prosedürel başarısının iyi bir vekili idi. Bu çalışma böbrek ve renal 

sempatik sinirlerin vasküler tonus ve kardiyak preload 

modülasyonundaki rolünü desteklemektedir. Ek olarak, renal 

disfonksiyon ve renin-anjiyotensin sisteminin kendi içinde aktivasyonu 

hacim retansiyonunu artırabilir ve ön yükün artmasına neden olabilir. 

Artmış splanknik vasküler kapasitansın potansiyel olarak koruyucu etkileri, nöropati 

ile ilişkili kardiyak amiloidozda görülebilir. 

- Kalıtsal ATTR'si olan hastalarda, özellikle splanknik kompartmanda 

otonomik sinir tutulumu vardır60. Nöropati, otonom sinir fonksiyonunu 

bozar ve egzersizle nörohormonal aracılı kan hacminin yeniden 

dağıtımını sınırlayarak abdominal kan birikmesine yol açar.  

- Bu hastalarda ortostatik semptomlar gelişir ve ilerlemiş kardiyak 

tutuluma rağmen tipik KY semptomları görülmez61. Bu hastalarda latent 

veya aşikar otonomik nöropati formunun istirahatte ve egzersizle santral 

vasküler konjesyon başlangıcını geciktirmesi muhtemeldir. Yukarıda 

açıklanan kan hacminin yeniden dağıtılması kavramı muhtemelen KY'li 

hastaların önemli bir kısmına katkıda bulunurken, kardiyak fonksiyon 

bozukluğu ve KY durumunda diğer ön- yük rezervi bozukluğu biçimleri 

de ortaya çıkar. 

 

Kalp Yetersizliği Benzeri Sendromun Bir Nedeni Olarak 

Bozulmuş Ön- Yük Rezervi 

KY semptomları ve patofizyolojisi Kalp debisinin talep üzerinde artırılamaması, 

yalnızca venöz kan havuzlarının aşırı doldurulmasından değil, aynı zamanda kan 

hacminin sağlanamamasından da kaynaklanabilir. Splanknik bölme ve 

ekstremitelerden ön yük rezervinin alınması, kanın karaciğer ve merkezi damarlardan 

(iliak damarlar ve vena kava; Figür 4) engellenmiş geçişine bağlıdır. Egzersiz 

işlevindeki sınırlama ve nefes darlığı gibi egzersizle ilgili semptomlar yalnızca KYkEF 

((kalbin vücuda ihtiyaç duyduğu oranda kan pompalayamaması veya bunu yalnızca 

yüksek dolum basınçları pahasına yapması)62 olarak kabul edilen durumla ilişkili 

olmayabilir, ancak anormal ön- yük rezervi tarafından da kulanılabilir. Aşağıda, 

patofizyolojinin altında yatan itici gücün bozulmuş ön- yük rezervi olduğu birkaç yeni 

kavram tartışılıyor. 



 

 

Figür4. Preload rezervinde sınırlama olarak venöz obstrüksiyon kavramı. 

 

Portal ve Hepatik Venler Yoluyla Kalp—Karaciğer Preload 

Rezerv Bozukluğu 

 

 

 Açıklanamayan efor dispnesi olan ve egzersiz performansının düştüğüne dair 

kanıt bulunan hastaların %18'inde, KYkEF kanıtı olmaksızın izole ön yük rezervi 

sınırlaması görülmektedir63. 

-  Kardiyak ön- yükün sınırlandırılması düşük/normal dolum basınçları ile 

kalp debisini artıramama ile birlikte kardiyak ön- yük rezervinin 

sınırlandırılması; -  muhtemelen, gözlenen egzersiz bozukluğundan tek 

başına uç/kama basıncı ve pulmoner arter basıncı yükselmelerinin 

geleneksel bulgularının sorumlu tutulduğu KYkEF ile ilişkili olmayan, 

tanınmayan bir hastalık şeklidir. 

Karaciğer, splanknik (abdominal) ve merkezi vasküler (kalp/akciğer) bölmeler 

arasında kapı-bekçisi görevi görür. Ön yükün dörtte biri, toplam vücut ağırlığının 

%5'inden azına tekabül eden karaciğer yoluyla hepatik arter ve portal venden 

sağlanır. Karaciğerden geçişin bozulmasına bağlı olarak venöz dönüşteki müdahale, 

kardiyak dolum ve kardiyovasküler performans üzerinde önemli bir etkiye sahip 

olabilir. Yükselen atriyal basınçlar veya hepatik sinüzoidal basınç gradyanı, splanknik 

bölmeden sağ kalbe itici basınçlar düşük olduğundan ve direncin üstesinden gelmek 



için tasarlanmadığından venöz dönüşte önemli bozulmaya neden olabilir. Bu nedenle, 

hepatik sinüzoidler boyunca kan akışına direnç oluşturan koşullar ön- yük rezervini 

sınırlayabilir. 

 Böyle bir bir hastalık, hepatik fibroz veya siroza yol açan bir hastalık yelpazesi 

olan NAFLD(nonalcoholic fatty liver disease)’dir. 

- Kardiyovasküler hastalık, NAFLD'li hastalarda bir numaralı ölüm 

nedenidir ve artan kanıtlar, NAFLD'nin kardiyovasküler hastalık için 

bağımsız bir risk faktörü olduğunu göstermektedir64. 

- NAFLD ve KYkEF benzer risk faktörlerine, prevalansa ve klinik 

fenotiplere sahiptir. Hem HFpEF hem de NAFLD, epidemik oranlara 

ulaşan yüksek kardiyovasküler morbidite ve mortalite ile dikkat 

çekicidir65. Hem KYkEF hem de NAFLD, metabolik sendrom, insülin 

direnci, sistemik inflamasyon ve değişmiş kardiyak enerji metabolizması 

gibi ortak patofizyolojik özellikleri paylaşır. Ayrıca, her ikisi de anormal 

SV yapısı, bozulmuş diyastolik fonksiyon, normalden yüksek çıkış 

durumuna ve otonom sinir sistemi düzensizliği gibi birbirine yakın 

kardiyovasküler fonksiyon bozukluğu özelliklerine sahip görünmektedir 

(Figür 5)66,67 (Figür 5). 

- Son olarak, eforla nefes darlığı ve sınırlı egzersiz performansı, yalnızca 

HFpEF'li hastalarda değil, aynı zamanda KYkEF'siz NAFLD'li hastalarda 

da baskın semptomlardır68,69. 

Geniş Popülasyon çapında ilişkilendirme çalışmalarında, asemptomatik NAFLD'li 

hastalarda subklinik SV yeniden şekillenmesi, anormal geometri ve bozulmuş 

kardiyak fonksiyon geliştirme eğilimi vardır70. 

- Ayrıca, NAFLD'li hastaların klinik KY geliştirme olasılığı daha yüksektir 

ve KY nedeniyle yeniden hastaneye yatış için 5 kat daha yüksek risk 

altındadır71,72. NAFLD ve KYkEF arasında ortak bir inflamasyon, obezite 

ve metabolik düzensizlik temelinin ötesinde mekanik bir bağlantı önerilir. 

HFpEF'nin NAYKH ile basit bir şekilde ilişkili olmadığını, ancak 

HFpEF'nin NAYKH'nin ortak kardiyovasküler manifestasyonu  olduğunu 

öneriliyor. 

- Transhepatik kan akımı obstrüksiyonunun (portal hipertansiyon), 

fibrozisin çok daha az ilerlediği ve açık siroz olmadığı durumlarda 

NAFLD'nin erken evrelerinde başladığına dair kanıtlar vardır73. Hepatik 

hemodinamik değişiklikler ve artmış dalak sertliği hepatik fibrozun erken 

evrelerinde (Evre 2/4) saptanabilir. 

- Dinlenimde ortostatik semptomlar (NAFLD popülasyonunun %57'si baş 

yukarı bülülerek [tilt-up] test edilmiştir) ve kardiyopulmoner egzersiz 

kısıtlamaları genellikle NALFD'li hastalarda mevcuttur (NAFLD'de zirve 

VO2 mL/dakika 25,7'ye karşı kontroller ve ilerlemiş karaciğer hastalığı 

31,0 mL/dk , (P=0,036]74,75,76. 

İlerlemiş karaciğer hastalığı olan hastalarda transhepatik basınçların 

değerlendirilmesi, transhepatik venöz gradiyentin istirahatte 16.7±1.5 mm 

Hg'den egzersizle 19.9±1.4'e (P <0.01) ortalama artışıyla belgelendiği gibi, bu 



bulgu egzersizle dinamik splanknik çıkış obstrüksiyonunun varlığına işaret 

eder 75. Erken evrelerde, klinik olarak anlamlı portal hipertansiyon istirahatte 

olmayabilir, ancak aktivite sırasında ortaya çıkabilir76. 

KY hastalarında, artan derecelerde hepatik fibroz, daha progresif bir KY seyri 

ile ilişkilidir66. Splanknik vasküler bölmedeki akut ve kronik konjesyon, 

kardiyovasküler sistem üzerinde aşağı yönlü etkilerle sempatik 

hiperaktivasyona neden olur77,78. Bu nedenle, istirahatte ve egzersizle santral 

vasküler yetersiz doluma rağmen karaciğer/ KY fenotipi, hipertansiyon, artmış 

vasküler sertlik ve bozulmuş kalp hızı rezervi gibi tipik kronik KYkEF belirtileri 

gösterebilir. Portal hipertansiyon, sadece aktivite sırasında ön yük rezervinin 

önerilen bir merkezi ekstrakardiyak sınırlaması değil, aynı zamanda intra ve 

ekstrahepatik şantların oluşumuna da yol açar. Şantların gelişmesi, yalnızca 

karaciğer hastalığı olan birçok hastada değil, aynı zamanda KkEF'de de 

görüldüğü gibi, aktivite ile yeterince artmayan, dinlenimde yüksek- normal debi 

durumunu açıklayabilir74,76. Yüksek debi  durumlarının aşırı biçimleri genellikle 

(yeni) bir karaciğer hastalığı veya vasküler şant teşhisi ile bağlantılıdır79, ancak 

sınırda vakaların genellikle keşfedilmemiş kaldığını ve altta yatan karaciğer 

hastalığının göz ardı edildiği düşünülüyor. Karaciğer hastalığı ve KY 

arasındaki ilişki daha fazla araştırılmaya devam ediyor. 

 

 

 

Figür 5. NAFLD (nonalcoholic fatty liver disease) ve KYkEF arasındaki 

kardiyovasküler bağlantı. 



Egzersiz İntoleransı ve Dispnenin Alternatif Bir Açıklaması 

Olarak Alt Ekstremitelerden Venöz Dönüşün Obstrüksiyonu 

Alt ekstremite damarlarının egzersiz sırasında ikili bir rolü vardır. Damarlar, egzersiz 

kaslarında asit birikimi ile ilişkili semptomları önleyen, oksijeni giderilmiş laktik asit 

yüklü kanı egzersiz kaslarından geri döndüren pasif kanal görevi görür. 

 Venöz dönüş aynı zamanda egzersiz yapan ekstremitedeki kan hacmini 

düşürmeye hizmet ederek venöz hipertansiyonu, ödemi ve ciddi durumlarda 

arteriyel perfüzyonu engellemeye yetecek kadar kan hacmi tıkanmasını (fazla 

doldurulmasını) önler. Bu pasif roller, egzersiz yapan ekstremitenin artan arteriyel 

kan akışına yanıt vermek için yeterli venöz kapasitans (kapasite) gerektirir. Alt 

ekstremiteye arteriyel kan akışı artar 

 zirve egzersizde 8 kat kadar,80 ve venöz sistemin bu artan bölgesel kan hacmini 

kalbe geri döndürmek için yeterli kapasiteye  sahip olması gerekir, böylece 

metabolizmanın yan ürünlerinin yeterli tahliyesini sağlamak, Ekstremitede egzersiz 

sırasında kan birikmesini azaltmak ve atım hacmini korumak için yeterli ön- yükü 

garanti etmek. 

- Kanın geri döndürülememesi eş zamanlı olarak kas yorgunluğuna ve 

ağrısına, egzersiz ödemine katkıda bulunur ve kalbin ön- yük rezervini 

sınırlar ve egzersize yetersiz kardiyak  atım yanıtına neden olur. Sol 

ventrikül sistolik disfonksiyonunun yokluğunda semptomların bu 

kümelenmesi, sıklıkla  KYkEF olarak yanlış anılır, ancak daha doğru bir 

şekilde "Ön- Yükleme Rezervi Sınırlaması" olarak işaretlenir. 

- Günümüzde venöz kapasitans bozukluklarından yalnızca ödem ve 

varisler gibi  dinlenimdeki venöz belirti ve semptomların varlığında 

şüphelenilmektedir. 

- Bununla birlikte, ekstremite venöz kapasitansının klinik olarak önemli 

anormallikleri sadece egzersiz sırasında ortaya çıkabilir. 

 

- İliokaval obstrüksiyonlar, KYk EF ile karıştırılabilecek, egzersiz 

intoleransının önemli ve yeterince tanınmayan bir nedeni olabilir. Bu, 

altta yatan kardiyak bozukluklar olmasa bile eforla bacak ağrısı, nefes 

darlığı ve yorgunluk gibi tipik semptomların varlığında ortaya çıkabilir81. 

- İliak venlerin sıkışmasına atardamarlar, bağlar, kemikler ve yağ gibi içsel 

anatomik yapılar neden olabilir81. Gebelikte, mekanik venöz 

obstrüksiyonun hipotansiyona neden olabileceği nispeten yaygın bir 

durum bulunur. Eksternal venöz kompresyonun oldukça yaygın bir şekli, 

sağ ana iliak arterin sol ana iliak veni tipik olarak L5 seviyesinde geçtiği 

May-Thurner sendromudur. Kesitsel görüntüleme kullanan araştırmalar, 

yetişkinlerin yaklaşık %25'inde sol ana iliak vende %50'ye varan oranda 

sıkışma olduğunu göstermektedir82. 



Damarların tam ve tam olmayan  kompresyonu kanın stazına neden olabilir ve derin 

ven trombozu oluşumunu hızlandırabilirken, tam olmayan venöz obstrüksiyonun 

kronik semptomları, istirahat halindeki venöz konjesyon, hipertansiyon veya ödem 

yokluğunda sıklıkla teşhis edilemeyebilir. Sıklıkla KYkEF'ye atfedilen semptomlar, 

uygun durumda venöz kapasitans yetersizliğine bağlanabilir. 

- Tıpkı pasif düz bacak kaldırma manevrasının hipotansiyonun nedeni 

olarak dehidrasyonu tanımlayabildiği gibi, pelvik venlerin subtotal  

obstrüksiyonu, ekokardiyografi sırasında pasif düz bacak kaldırma veya 

invazif olmayan hemodinamik izleme kullanılarak kolaylıkla 

değerlendirilebilir83,84. Örneğin, sağlıklı yetişkinler üzerinde yapılan bir 

çalışmada, %96'sı (24 kişiden 23'ü), atım hacmi indeksinde >%10'luk bir 

artışla tanımlandığı gibi, pasif bacak kaldırma ile sıvı yanıtına ilişkin 

tutarlı kanıtlara sahiptir83. Benzer şekilde, araştırmacılar 40 sağlıklı 

erişkini pasif bacak kaldırma kullanarak inceledi85. Deneklerin yüzde 

doksanında (36/40) pasif bacak kaldırmayı takiben atım hacminde %10 

veya daha fazla artış oldu.  500 mL salinin intravenöz infüzyonu, benzer 

bir yanıt vermeyen kişi oranıyla pasif bacak kaldırmanın etkisini yansıttı. 

Ön yük rezervinden şüphelenilen hastalarda, tutarsız bir sıvı yanıtı 

(intravenöz sıvı>pasif bacak kaldırma), alt ekstremitelerden bir çıkış 

obstrüksiyonu endişesi yaratabilir. Venöz akışın engellenmesi, istirahatte 

venöz hipertansiyona neden olur ve egzersiz sırasında daha da 

şiddetlenir86. Venöz tıkanıklık şişmeye ve egzersize bağlı ağrıya, yani 

venöz topallamaya neden olabilir87. İlio-kaval obstrüksiyondan 

kaynaklanan venöz distansiyon, yalnızca yerel bir afferent tetikleyiciye 

rağmen negatif aşağı akış etkileri (downstream effects) ile güçlü bir 

sempatoeksitasyon stimulusu olabilir88,89. 

Bir dizi klinik çalışma, önceden inferior vena kava ligasyonu olan hastalarda kalp hızı 

rezervi veya pulmoner gaz değişimini etkilemeden bozulmuş kardiyopulmoner 

egzersizi göstermiştir35,90. Alt ekstremite manşonları veya alt vücut negatif basıncı 

yoluyla venöz oklüzyonun deneysel çalışmaları, kardiyopulmoner egzersiz 

performansında herhangi bir önemli azalma tespit etmemiştir. İlginç bir şekilde, venöz 

konjesyonun tedavisinin fonksiyonel kapasiteyi iyileştirdiği gösterilmiştir91. 

- Genel olarak KYkEF olarak yaklaşılan, bütünüyle normal kalp 

fonksiyonu, efor intoleransı veya egzersizle nefes darlığı semptomları 

varlığında - Bunun yerine bu bulgular anormal venöz rezerv kapasitansı 

ve egzersiz sırasında yetersiz venöz dönüş nedeniyle yetersiz ön- yük 

rezervini temsil edebilir. 

Sonuçlar 

 Egzersiz kısıtlaması KY'nin ayırt edici santral bir özelliğidir. Egzersiz performansına 

yönelik kardiyak ve arteriyel kısıtlamaların birçoğu daha önce iyi karakterize 

edilmişken,92,93 egzersiz performansına yönelik ekstrakardiyak kısıtlamalar yeterince 

tanınmasa da yine de önemlidir. Kardiyak ön yük rezervindeki anormalliklerin, bu tür 



egzersiz kısıtlamalarının yeterince tanınmayan ve yaygın bir nedeni olduğu 

düşünülüyor. Ayrıca, KYkEF, NAFLD ve pelvik venöz kompresyon/obstrüksiyon 

sendromları gibi birbirinden farklı görünen durumlar arasında mekanik bağlantıların 

var olduğunu ve preload rezervindeki ekstrakardiyak anormalliklerin, bu ve diğer 

hastalık durumlarının altında yatan ana patofizyolojik mekanizma olarak hizmet ettiği 

ileri sürülüyor. 
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