ETKIN DOLASIM iLE DOKU PERFUZYONU
Kalp Yetersizligi ve Perfiizyonu Anlamak:

Diisiik debi sendromunda periferik dolasimin klinik degerlendirilmesi, yogun
bakim ve kalp yetersizligi pratiginin her zaman merkezinde olmalidir.

Optimal (yeterli ve etkin) dolagim ile doku diizeyinde perflizyonun saglanmasi, dusuk kalp debisi sendromu, ileri
kronik KY ve kardiyojenik sok gibi vital organ fonksiyonlari tehlikede olan veya bozulmus tim kritik hastalarda
tedavi stratejilerinin sonlanim noktasi ve hedefidir.

0 Bu durumlarda sistemik perflizyonun yeterli olup olmadigini belirleyenin; hastane, acil-birim ve yogun
bakim Unitelerinde ¢esitli yontem ve cihazlar araciligi ile élglilerek degerlendirilen ve izlenen arteriyel
kan basinci, kalp ritmi, periferik nabiz, arteriyel oksijen satlirasyonu, kalp debisi gibi hemodinamik
parametrelerin rakamsal degerleri (sayilari) olmayip, cogunlukla “hastabasi klinisyenin deneyim ve
becerisi ile hemen aninda ‘sahada’ temin edilen klinik bulgular” oldugu unutulmamalidir.

o Dinleyen, bakan, dokunan, diisiinen ve ifade eden tiim ogrenciler: “duyabilir,
gorebilir, hissedebilir ve anlayabilirler”.(Brereton Barlow)*.

0 Coklu organ disfonksiyonunun semptom ve bulgulart ile kronik KY ve asemptomatik
erken evre kalp yetersizligini anlamak ve teshis etmek kardiyoloji pratiginin
temelidir (Philip Poole-Wilson®).

*Professor Brereton Barlow (1924-2008) diinyaca iinlii bir Giiney Afrikali kardiyologdu. 1951'de doktor olarak kalifiye
olmug, Hammersmith Hastanesi v Royal Postgraduate Medical School in London, ve (South Africa to Johannesburg Hospital
kardiyolog oldu, ¢aligmalarini yapt1) Mitral kapak hastaliklaer: ve ‘Barlow sendromu’nu tanimladi, oskiiltasyon, fonografi,
kalp tfiiriimleri {izerine ¢aligmalar yapti.

£ - Philip Alexander Poole-Wilson FRCP, FESC, FACC, FMedSci, kalp yetmezliginin tedavisine 6zel ilgi duyan uluslararasi
bir iine sahip ingiliz akademik kardiyologdu. Arastirmalar1 kalp yetmezliginin arkasindaki hiicresel mekanizmalari
tanimlamaya yardime1 oldu ve hastalar i¢in tedaviyi iyilestirmede de 6nemliydi.

Temel Patojenik Mekanizmalar

Kalp yetersizligi dort anahtar patogenetik mekanizmadan kaynaklanir: (1) Asiri volim yukd, (2) asin basing yukd,
(3) miyokardiyal kayip ve (4) bozulmus ventrikiler dolum. Birgok kardiyovaskiler ve kardiyovaskiler olmayan
durum, yukarida bahsedilen patojenetik mekanizmalarin birinden veya bunlarin bir kombinasyonu ile akut KY'ye
veya dekompansasyona yol agabilir. Ornegin, akut koroner sendrom (AKS) sirasinda kalp yetmezligine neden
olan ana mekanizma miyokardiyal kayiptir; ancak AKS'nin akut MR veya tasiaritmi ile komplike olmasi durumunda
asiri volim yuklenmesi veya dolumun bozulmasi da s6z konusu olabilir. Bu kosullar veya faktorler, daha énce
kalp yetmezligi 6ykusu olmayan kisinin kalp fonksiyonu ve hemodinamiginde hizli bir bozulmaya neden olabilir ve
bu nedenle ‘de novo’ (yeni) AKY'ye yol agabilir veya bilinen kronik KY hastasinin énceki stabil durumunu bozabilir
ve akut dekompanse kronik KY (ADKKY)'ye neden olabilir .

Konjesyon- Akut kalp yetersizligi (birdenbire ortaya ¢cikmasi ile) ve kronik KY dekompansasyonunun (mevcut
konjesyonun koétiilesmesi ile) ayirt edici 6zelligi konjesyondur. Konjesyon; viicut agirliginda artis, periferik 6dem,
juguler venéz dolgunluk, HJR, karacigerin agrili blylimesi ve asit veya akciger konjesyonu ile akciger ralleri ve
degisik siddette dispne ile karakterizedir. Periferik konjesyon genellikle pulmoner konjesyon ile birliktedir; ancak
tersi her zaman olmaz. Konjesyona yol acan iki ana mekanizma sivi retansiyonu ve sivinin yeniden
dagitimidir(Eig- PF).



Sivi tutulumu durumunda kalp debisinde dlsuse yol acan kardiyak disfonksiyon, nérohormonal kompansatuar
mekanizmalari aktive eder; bu da bobreklerde sodyum ve su tutulmasina ve dolayisiyla periferik ve pulmoner
konjesyona neden olan aldasteron ve arginin-vazopressin salimina neden olur. Diger yandan, sivi yeniden
dagilimi periferik vazokonstriksiyondan kaynaklanir; venéz konstriksiyon vendz dénuste ve dolayisiyla preloadda
artisa neden olurken, arteriyel vazokonstriksiyon afterloadu arttirir, her ikisi de SV diyastolik dolum basinglari ve
pulmoner kapiller u¢ basinglarinda artisa ve dolayisiyla venéz pulmoner konjesyona yol acgar.
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Fig- PF: Konjesyonun patofizyolojisi. Akut KY ve akut dekompanse kronik KY(ADKKY)’de birbiri ile
iliskili (noktal1 oklar) iki temel patogenetik mekanizma sivi retansiyonu ve yeniden sivi dagitimi.

=  Akut KY ve kronik KY’nin akut dekompansasyonunun patofizyolojisine giincel yaklagimin merkezinde; 'kalp
yetersizligi'( pompa) ve periferik bir 'vaskdler yetersizlik' (perfiizyon) olarak adlandirilan iki farkh profil
bulunurEig- PRL).
'‘Kardiyak yetersizlik' durumunda AKY, kardiyak fonksiyonun kendiliginden bozulmasindan kaynaklanir.
Bu, SVEF bozuklugu ve normal veya dusuk arteriyel kan basinci basinci ile bulunan akut dekompanse
kronik KY (kétulesen konjesyon ile) (ADKKY) hastalarinda baskin olan bir mekanizmadir; konjesyona
neden olan ana patogenetik mekanizma sivi retansiyonudur. Vaskiiler yetersizlik durumunda, aksine sivi
dagihmina yol agan vazokonstriksiyon konjesyonun ana nedenidir, 6rnegin; akut pulmoner 6dem ve
hipertansif krizdeki gibi. Bu son hastalarin siklikla VEF'si korunmus ve arteriyel kan basinci yiksek veya
normaldi.
Akut KY patofizyolojisi diistintldiigiinde klinik 'kalp yetersizligi' ile iliskili olarak bu hastalar, 6zellikle
kronik KY zemininden gelisen akut kalp yetersizligi, esas olarak dilretiklerle tedavi edilmelidir; daha ciddi
olgular ise (diuretik direnci, persistan konjesyon gibi) her zaman hastanede iv. inotroplarla birlikte,
'vaskiler yetmezlik' ise esas olarak vasodilatérlerle, ADKKY ise inodilatorlerle tedavi edilir. Ancak , KY
karmasik bir sendromdur ve ¢ogu hastada yukaridaki iki mekanizma farkh agirliklarda birlikte bulunur.
=  Akut KY ve kronik KY’de akut dekompansasyonunun (ADKKY) patofizyolojisine katkida bulunan iki 5nemli
mekanizma miyokardiyal hasar ve bdbrek fonksiyon bozuklugudur. Bunlar genellikle AKY'nin nedeni veya

tetikleyici bir faktoru olabilir. Akut KY’deki rolleri heniiz netlesmese de anemi ve demir eksikligi gibi diger

komorbid durumlarda, kronik KY'li hastalarin patofizyolojisi ve sonuglarinda (AKY’de belirsiz) dnemli rol
oynarlar.



TABLO- PRL: Akut KY ve Akut Dekompanse KKY’nin Klinik Profili ve Patofizyolojisi.

*Vaskiiler’ ve ‘Kardiyak’ yetersizligin karsilagtiriimast.

| «Kardiyak Yetersizlik» «Vaskiiler Yetersizlik»

Mekanizma Sivi retansiyonu intravaskiiler Sivinin yeniden
dagilim

Kalp yetersizliginin tipi ADKKY De novo

Baslangic Yavasca Hizlh

Bulgular Periferik ve pulmoner konjesyon  Pulmoner konjesyon

Kan basinci Normal veya diisiik Normal veya yiiksek

SV Ejeksiyon Fraksiyonu Normal veya diisiik Korunmus

SV dolum basinglan Diisiik Yiksek

Kalp debisi Dusik* Artmis*

Temel Tedavi Ditiretik Vazodilatasyon

Mortalite Yiksek Disik*

Yeniden hastane yatisi Yiiksek Yiiksek

*.Onemli Farklar.

Miyokardiyal hasar; Akut koroner sendrom AKY’nin sik sebebidir. Ayni zamanda, AKY'nin kendisi de takip eden
miyokardiyal iskemi ile miyokardiyal hasara, yaralanmaya yol acar. Miyokardiyal hasarin biyomarkeri olan
yukselen cTn dizeyi; AKY'de kisa ve uzun donem prognozun bagimsiz éngoérdiriicisidur. Troponin testleri
pozitif bulunan hastalarin hastane i¢i mortalite riski 2.6 kat daha yiuksek bulunmustur (ADHERE). Yeni nesil
yuksek- hassasiyetli troponin analizleri ile, referans duzeyin Ust sinirindan yuksek yiksek- hassasiyetli troponin
seviyeleri bagimsiz olarak 180 gtinlik mortalite ile iligkili iken, ilk 2 glin iginde bazal diizeyine gére 2% 20 daha
fazla artis olmasi 6lum riskini ikiye katlamistir (RELAX-AHF).

=  Akut KY, miyokardiyal iskemi baglaminda hem miyokardiyal O> sunumunda bir azalma hem de miyokardiyal
O2 talebinde bir artis ile meydana gelir. Miyokardiyal Oz sunumunda bozulmaya yol acabilen sebepler: (1)
disik diyastolik arteriyel kan basinci ve yiiksek SV diyastolik basinci sonucunda, diigen koroner siiriis
basinci (driving pressure) koroner perfiizyonda bozulmaya yol agar; (2) diyastolik koroner perfiizyon siiresini
kisitlayan tasikardi ile; (3) potansiyel olarak mevcut koroner arter hastaligi (KAH). Ote yandan yiiksek SV
duvar stresi, tasikardi ve inotropik tedavi de miyokardin O: talebini arttirir.

bobrek disfonksiyonu- akut KY ve dekompansasyon patofizyolojisinin sik ve énemli bir bileseni,
komplikasyonudur. Bébrek fonksiyon bozuklugu AKY'de yaygin gortlen bir anormalliktir.

Kalbin ve bébreklerin birbiri arasindaki karsilikli yakin bagimlihgdi, KY'nin bobrek fonksiyon bozukluguna (renal
hipoperflizyon ve intrarenal vendz hipertansiyon ile) neden oldugu kisir bir déngliye yol agabilir; bu da, bobrek
yetmezligini daha da kétilestiren kardiyak fonksiyonun daha fazla bozulmasina yol agar ve bu bdyle devam eder.
Kardiyorenal sendrom terimi, bu karmasik ¢ift yonlu iliskiyi ifade etmek i¢in kullanilir.

= Kisaca, KY bobrek fonksiyonlarini i¢ ana mekanizma ile etkiler: (1) glomerulun afferent arterioliinde dusuk
perflizyon basincina yol agan disik kalp debisi (6ne-dogru yetersizlik, dustk perflizyon), (2) karin igi
basincini (asit gelisimi) ve dolayisiyla Bowman kapsiilii Gizerindeki basinci geriye-dogru arttiran yiiksek
sistemik vendz basing(CVP) (geriye dogru yetersizlik); (3) ilag tedavisi; aslinda intravaskuler volimu
azaltarak glomerulus perfiizyon basincinda (glomertlo-tubuler gradiyentin diismesi ve filtrasyonun azalmasi )
daha da azalmaya neden olan diliretikler, ve intraglomerdler filtrasyon basincini diizenleyen efferent



arteriyolin dilatasyonuna neden (sonucta intraglomeruler basing diser) olan RAAS inhibitdrleri. Bahsedilen
¢ mekanizmanin kombinasyonu glomertllerde dusik filtrasyon (glomerulo-tubuler gradiyent ile) basincina

ve dolayisiyla dusuk idrar ¢ikisina yol agar. Son olarak; diyabetes mellitus, hipertansiyon ve yaslanma gibi
HF hastalarinda kalp ve bdbrek yetmezliginde sik gorilen bir dizi risk faktdra vardir.

Sistemik Perfiizyon Durumunu Hastabasinda Fizik Muayene ile
Degerlendirmek:

Klinik Pratik Muayene- Palpasyon:

Akut kalp yetersizligi ve ileri KY hastasinin akut dekompansasyonu yasami tehdit eden tibbi bir durumdur. Akut
kalp yetmezliginde erken teshis ve etyolojinin degerlendiriimesi ve 6zellikle kronik KY hastalarinda akut
dekompansasyonu presipite eden sebeplerin hizla saptanip diglanabilmesi icin dnemlidir. Akut kalp yetersizligi
suphesi olan hastalarda 6nce hastabasi fizik muayene ve noninvaziv pratik ydntemlerle teshis galismasi
yapiimalidir ve uygun, kanita-dayali veya deneyimle kazanilmig, klinisyene ve tedavi kurumuna 6zgiin (ve
alisiimis) tedaviye derhal baslanmalidir.Akut kalp yetersizlliginin teshisi agirlikl olarak gegmis hasta hikayesi ve
semptomlara dayanmalidir. Hasta fizik muayenesinde tipik olarak artmis konjesyon ve azalmig periferik
perflizyonun semptom ve bulgularinin bir kombinasyonu bulunur, bunun yaninda yatakbasi noninvazif tani
yontemleri; elektrokardiyogram (anormal her bulgu), gégus grafisi (akciger konjesyonu ile), biyomarkerler (BNP,
NT-proBNP gibi) ve ekokardiyogram (SV disfonksiyonunun tipi ve mekanik etyolojiler) ile bastaki fizik muayene
tanisi desteklenir, dogrulanir ve gelistirilir.

Akut ve/veya akut dekompanse ileri kronik KY hastalarinda klinik degerlendirme ve risk tabakalandirmasi; tibbi
farmakolojik tedaviler, mekanik dolasim destegi (MDD), entlibasyon ve mekanik ventilasyon ve ultrafiltrasyon
veya renal replasman tedavileri gibi ileri tipsal mekanik destek tedaviler veya acil transplantasyon endikasyonlari
ile ilgili uygun ve zamaninda karar vermeyi desteklemeli ve kolaylastirmalidir.

Fizik muayenede degerlendirilen (F10_-SVN) klinik hipoperfiizyon (soguk hemodinamik profil) AKY'li ve akut
dekompansasyon ile bulunan ileri kronik KY’li hastada ‘k6tl’ sagkalimi 6ngdrur. Ancak bu tanim, disik kalp
debisinin 6ngdrulmesinde gézlemciler arasi degiskenlikten etkilenen disuk bir 6zgulllige sahiptir.

= Daha sonra Stevenson; konjesyon ve kalp debisinin ikisinin de bagimsiz prognostik araglar oldugunu dikkate
alarak, kotiilesen bdbrek fonksiyonu ve hiponatremi gibi yeni hipoperfiizyon kriterlerini bunlara ekledi. Buna
karsilik, ADHER risk modeli ve yeni kilavuzlar, son zamanlarda akut KY hastalarinin risk siniflandirmasi ve
tedavisinde hipoperflizyon izerindeki hipotansiyonun énemli roltind vurguladi.

= Dusuk kalp debisi ve daha kétu prognoz ile iligkili oldugu bilinen bazi laboratuvar parametreleri:

o Kotllesen bobrek fonksiyonu, hiperbilirubinemi (1,2 mg / dl'lik sinir dederi ile) ve hiponatremi (130
mEq / L'lik sinir degeri ile) belirlendi. Bu ¢ 6de yeni bir soguk tanima dahil edildi (modifiye COLD
2014).

o Kotllesen Bobrek fonksiyonunun Kriterleri: Bir kez, agresif dekonjesyon veya dilretiklerle agiri
tedavi diglandiktan sonra; Serum kreatininde kabulden sonra 48 saatte 20,3mg/dl (26,5 micmol/L)
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veya kabul degerine gore = %25 artis veya oligiri ( idrar ¢ikisi <0.5 ml - kg—1 - h—=6 h).
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Flg- SVN: Akut Kalp Yetersizliginin Hemodinamik degerlendirmesi Klink Tabakalandirmasi:
Yesil- kompanse ; sari- yeterli sistemik kan akimi ile pulmoner konjesyon; turuncu- pulmoner konjesyon yok
fakat, sistemik kan akim yetersiz (hipoperfiizyon); kirmuzi- pulmoner konjesyon ve yetersiz sistemik kan akimi
(hipoperfiizyon).

= Soguk Profillerin Degerlendiriimesinde; klinik muayene ve laboratuvar testleri temelinde, tim hastalar tg¢
farkh “soguk profil” tanimina gére siniflandirilabilir. 3 tanim asagidaki gibidir:
Hastalar asagidaki klinik kriterlerden en az birine sahip olduklarinda soguk olarak kabul edilir (Nohria et al 2003):
(i) soguk ekstremiteler veya terleme; (ii) alterne eden veya parvus nabzi; (iii) degisen biling durumu; ve (iv) oransal
fark basinci (proportional differential pressure) <% 25.
Hastalar asagidaki klinik kriterlerden en az birine sahip olduklarinda soguk kabul edilir (Stevenson 2005): (i) klinik
kriterler (yukarida 1’de listendigi gibi); (ii) anjiyotensin dénistirtici enzim inhibitori / anjiyotensin reseptor blokeri
(ACEI / ARB) intoleransi; ve (iii) kétilesen bébrek fonksiyonu.
Hastalar asagidaki en az iki farkl kimeden biri ile bagvurduklarinda soguk kabul edilir (Cold Modified 2014):
a) Hemodinamik kiime: asagidakilerden en az birini gosterir klinik kriterler (yukarida 1'de
listelendigi gibi); ACEI / ARB intoleransi, serum sodyum <130 mmol / L.
b) Bébrek kiimesi: Kétiilesen bdbrek fonksiyonu; veya (iii) hepatik kiime: toplam bilirubin: 21,2 mg
/ dI (bir kez daha hiperbilirubineminin diger nedenleri hari¢ tutulmustur).

Kalp Yetersizliginde Bazi Onemli Fiziksel Bulgularin
Hemodinamik Iliskileri:

- Juguler vendz basing (AV valvuler stenoz bulunmadiginda): Sag ventrikul diyastolik basincina
yaklasir ve SV diyastolik dolum basinci durumu hakkinda bir ipucu verebilir.

- HJR =3 cm, Juguler vendz basing <10 cm: Marginal veya hafif agiri volim ylklenmesini
gOsterir

- Juguler v dalga amplitidi a dalga amplitidini asiyorsa: TrikUspid regurjitasyonu

- Cabuk belirgin y inisi: kisitlanmis sag ventrikil dolumu

- Arteriyel nabizin disik amplitidu ve siresi (karotis lokalizasyonunda): Disuk atim hacmi.



- Pulsus alternans ve paradoksus (kardiyak tamponad yoklugunda): SV dilatasyonu ve belirgin
baskilanmis EF, atim hacmi, kalp debisi.

- Dikrotik nabiz: Dusuk atim hacmi ve ylkselmis sistemik vaskuler direng.

- Dusmuis nabiz basinci, nabiz amplitidu ve suresi: dusuk atim hacmi.

- Nabiz basinci/sistolik basing <%25: Disiik atim hacmi ve baskilanmis kalp debisi: <2,2
L/dk/m2.

Prekordiyal Muayene:

- Sol parasternal kaldiris (sag ventrikiler kaldirisi), sola kaymis apikal vuru; Pulsatil JV
dolgunluk ile Sag ventrikiler asiri basing ve/veya volim yuklenmesi.

- Hipokinetik (zayif) apikal vuru: dismus ventrikuler kontraktilite, sik dismus EF.

- Genis, slregen LV impuls (sistoliin >%50): artmig SV kitlesi

- SVimpulsunun laterale (sola -asagi) dogru yer degistirmesi: buyumus ventrikul boglugu.

- PR intervali degismeksizin S1 siddetinin azalmasi: SV diyastol-sonu basincinin yikselmesi.

- P2 siddetinin artisi: Pulmoner arteriyel hipertansiyon

-S4 galop: Diyastolde artmis ventrikil sertligi (dismus ventrikiler kompliyans) .

- Erigkinlerde S3 gallop (gebelik veya ciddi atrioventrikiler kapak regurjitasyonu yoklugunda):
Artmis ventrikuler diyastolik basing ve dolum.

- Sol- alt sternal kenar boyunca inspirasyon ile siddetlenen Gftirim: Triklspid regurjitasyonu.

Ekstremiteler:
- Yergekimine bagimli 6dem: sik, asiri volim yuklenmesi.
- Soguk, islak eller ve ayaklar: Disik kalp debisi artmis sempatik tonus ve yiksek sistemik
vaskdler direng

Diisiik attm Hacmi ve Kalp Debisini Diisiindiiren Nabiz Tipleri:

Kalp hastasinin muayenesinde énemli ve degerli ilk adimlardan birisi biitlin arteriyel nabizlarin hasta ile daha ilk
karsilasmada palpasyonla arastiriimasidir.

Kalp Yetersizliginde Periferik Nabiz Karakteristikleri

Arteriyel nabizin hizi, ritmi, hacmi veya karakterini dikkatli bir sekilde degerlendirmek; altta yatan SV pompa
fonksiyonu, kapak anormallikleri ve hemodinami hakkinda bilgi saglayabilir.

Nabiz Hizi ve ritmi: Siniis tasikardisi (nabiz hizi >100 atim / dk), akut KY’li hastalarda yaygin bir 6zelliktir ve
disUk kardiyak debiye yanit olarak sempatik sinir sisteminin aktivasyonunu yansitir. Sol ventrikil disfonksiyonu
olan hastalarda kronik tasiaritmi, tasikardi aracili kardiyomiyopati stiphesini artirir. Bradikardi ise (nabiz hizi <60
atim / dk) beta blokerlerin kullaniimasindan kaynaklanabilir veya bazen KY igin tetikleyici bir faktor olabilen kalp
blogu ile iligkili olabilir. Sinlis aritmisi, nabiz hizinin solunumla bir varyasyonudur (inspirasyonda nabiz hizinda
artis ve ekspirasyonda azalma) ve gocuklarda, ergenlerde ve fiziksel olarak zinde genglerde yaygindir. Fakat
cogunlukla “degisen nabiz hacmi ile meydana gelen dizensizce duzensiz ritm”, KY hastalarinda yaygin olan
AF'yi gosterebilir.

Nabzin karakteri ve hacmi: Nabiz karakteri, nabiz dalga sekli ve arteriyel nabzin palpasyonu sirasinda hissedilen
olusan nabiz hacminin izleniminden bahseder. Nabzin karakteri ve hacmi en iyi blyUlk arterlerden birini palpe
ederek degerlendirilir (karotis, brakiyal, femoral). AV fistil, kronik siddetli anemi, tirotoksikoz ve diger hiperdinamik
dolasim durumlari gibi yuksek kalp debisi durumlarinda yiiksek hacimli nabiz palpe edilir. Dikrotik nabiz; biri
sistolde digeri erken diyastolde periferden yansiyan iki tepe noktasina sahiptir. Normal kisilerde, atesli hastalarda
veya kardiyak tamponad, konjestif KY veya sokta nitratlarin uygulanmasindan sonra gorilebilir. Disik hacimli
nabiz (pulsus Parvus)- Sok ve hipovolemi gibi diisiik debili kardiyak durumlarin yani sira aort darliginda da
gorulir. Anakrotik nabiz olarak da adlandinlan siddetli aort darliginda dusiik hacimli nabiz; disuk kalp debisi ve
uzun sol ventrikul ejeksiyon suresi ile iligkili yavas ylkselen ve genellikle diiz hacimli nabiz dalgasina karsilik
gelir. Pulsus Alternans- Pespese gelen atim-atim bazinda daha buyuk ve daha kiguk hacimli nabiz arasinda
degisen duzenli nabiz vurulari ve ciddi kalp yetmezliginde gérilen dizenli bir nabizdir.

Nabiz Basinci: Sistolik ve diyastolik kan basinci, nabiz basinci arasindaki fark; atim hacminin ve vaskuiler uyum
veya sertligin gostergesidir.



o Normal nabiz basinci yaklasik 40 mm Hg'dir. Dugik nabiz basinci, KY'de diisen hacmi gésterir. Hem
dusuk hem de yuksek nabiz basinglari, olumsuz kardiyovaskuler sonuglarla iligkilidir.

Kronik sistolik KY'li hastalarda, <% 25 oransal nabiz basinci (sistolik basinca bélinen nabiz basinci) olarak
tanimlanir; 2,2 L / dak / m2'den daha disUk bir kardiyak indeks ile iyi iliskilidir.

KY'den sliphelenilen bir hastada, arteryel nabiz karakterinin herhangi bir anormalligini tespit etmek igin periferik
arteriyel nabizlar incelenir. Glgll ve zayif amplitlidli vurular; pespese, dizenli bir vuru dizisi ile geldiginde pulsus

alternansdan suphelenilir.

Pulsus alternans genellikle sol ventrikil sistolik fonksiyonunun azaldigini gosterir. Pulsus paradoksus ise
karakteristik olarak tamponad tanisi igin dGnemli bir isarettir. Bununla birlikte akciger hastaliginda, belirgin obezitede
ve nadiren ciddi konjestif kalp yetersizliginde dustk kalp debisinin hipoperfiizyon bulgusu olarak degerlendirilebilir
(Chatterjee K. Physical examination. In: Topol EJ, ed. Texthook of Cardiovascular Medicine. 1st ed. Vol. 13. Philadelphia:
Lippincott-Raven; 1997:285-331).

= Klinik pratikte, pulsus alternans varligi, depresif SV sistolik fonksiyonunu goésterdiginden bu
bulgunun varli§i sistolik SV yetersizliginin teshisini isaret eder. Fakat pulsus alternansin yoklugu,
SV sistolik fonksiyonunda bozulma olmadigini géstermez.
o Duzelmis SVEF ve artmis atim hacmi ile pulsus alternansin diizelebilecegini bilmek énemlidir.
o Belirgin derece azalmis SV atim hacmi ile rélatif hipotansiyon ve ciddi SV yetmezligi olan bazi
hastalarda pulsus alternans belirgin olmayabilir.
o Avyrica, hipertrofik kardiyomiyopati veya aort kapak darligi gibi bazi durumlarda, SV basing

alternanslari mevcut olsa bile arteriyel pulsus alternans belirgin olmayabilir.

Klinik uygulamada eger pulsus alternans tespit edilebilirse, SVEF'nin azalmasi muhtemeldir ve sistolik SV
yetmezligi tanisini dogrulayip, tipini ve sendromun diger 6zelliklerini tayin etmek igin daha fazla degerlendirme
yapiimalidir.

Solunumun inspiratuar fazi sirasinda arteriyel nabzin amplitidiinde 6nemli bir azalma, pulsus paradoksusun
varhigini gosterir. Pulsus paradoksus, solunumun ekspiratuar ve inspiratuar fazlan sirasinda sistolik kan basinci
dlgiilerek dogrulanmalidir: inspirasyon sirasinda arteriyel basingta 12 ile 15 mm Hg'den fazla bir diisiis pulsus
paradoksus olarak kabul edilir ve genellikle periferik vurularin palpasyonu ile saptanabilir. Belirgin pulsus
parodoksus, kalp tamponadi tanisi igin degerli ve anlamh bir fizik muayene bulgusudur. Kalp tamponadindaki
arteriyel basingtaki inspiratuar azalma, SV diyastolik voliminin azalmasi nedeniyle SV atim hacmindeki belirgin
inspiratuar diststen kaynaklanir.

Karotis nabzinin ve periferik arter nabzinin seklinin analizi; SV yetmezliginin etiyolojisi hakkinda yararl bir

gOsterge olabilir. Dilate kardiyomiyopatiye bagh ciddi KY’li bazi hastalarda dikrotik nabiz karakteristiktir ve

genellikle dusuk kalp debisi ve artmis sistemik vaskuler direng ile iligkilidir. Aort kapak replasmanindan sonra

dikrotik nabiz bulunabilir ve genellikle ameliyat sonrasi dismus SVEF'yi gosterir.

= Arteriyel nabiz muayenesi sirasinda aritmilerin varhigi 6zellikle hasta semptomatik olsun, olmasin (Evre B,C)
SV disfonksiyonunun tipi (sistolik,diyastolik) ve derecesinden bagimsiz degerlendirilmelidir; ancak aritmilerin

teshisi her zaman elektrokardiyografi ile dogrulanmahdir.



Kronik konjestif KY hastalarinda atriyal fibrilasyon insidansi % 20'ye kadar gikabilir. Atriyal fibrilasyon yatak basinda
dlzensiz arteriyel vurulanin kaydedilmesi ve palpasyonu ile teshis edilebilir. Fizik muayenede diizensiz, vurudan-
vuruya amplitlidi ve S1 sesi siddeti degisen kalp sesleri ve vurularinin saptanmasi 6nemlidir. Bununla birlikte atriyal
flutter veya dedisken atriyoventrikiiler bloklu supraventrikiiler tasikardi de diizensiz nabiz olusturabilir. EKG bu
durumlarin ayirici tanisinda altin standarttir.

Atriyal fibrilasyonu olan hastalarda nabiz eksikliginin (deficit) varligi ve derecesini dederlendirmek icin kalp hizini
(S1 kalp sesi ile) ve nabiz hizini belirlemek dnemlidir. Disiik EF ile sistolik SV yetmezligi olan hastalarda, hizli

ventrikiil yaniti nedeniyle KY’de kétlilesme tespit edilmistir.

Paradoks Nabiz (Pulsus Paradoksus):

Periferik nabiz vurusunun Kalitatif degerlendiriimesi, tayin edilmesi i¢in karotis gibi daha santral arteriyel nabizlar
palpe edilmelidir. Nabiz anormalliklerinin aranmasi igin aortaya yakin nabizlarin palpe edilmesi tercih edilmelidir
(radiyal arter yerine karotis, femoral veya brakiyal arterler gibi).

Deneyimli bir klinisyen tarafindan palpasyon ile degerlendirildiginde sistemik arteryel kan basincinin durumu,
sonuglarin kantitatif tayin edilmesi, sistemik arteryel kan akiminin durumu hakkinda klinik olarak diger fizik
muayene bulgulari ile birlikte daha kiymetli olabilir.

0 “Dolasim ile ilgili anlayisimizi gelistirmek icin, kan basincinin ol¢iilmesi
cok kolayken sonuclar: 6liimciil olabilecek sistemik kan akimi ve
perfiizyonunun degerlendirilmesi nispeten daha zordur” (Adolf Jarisch
Junior,1928).

Sol Kalp yetersizligi teshisi icin secilmis kritik derecede hasta olgularda; intraarteriyel yol ile arteriyel kan
basinci izlenen ve nefeslerini en az 5-10 sn boyunca tutabilenlerde Valsalva manevrasi yapilabilir. Valsalva
manevrasi sirasinda intratorasik basing artigina fizyolojik kan basinci yaniti, kisa bir artis ve bunu takiben
kademeli olarak dusmesidir. Ekspirasyon ile intratorasik basincin salimi; sol kalbe vendz dénusun artmasina,
sistolik kan basincinin firlamasina neden olur.
o Valsalva manevrasinin bitiminden sonra sistolik arteriyel kan basincindaki bu artisin amplitidi direk
olarak SV EF ve fonksiyonu ile koreledir.

Kalp yetersizligi sendromunda sol ve sag taraf konjesyonunun semptom
ve bulgular: ne kadar tipik ve spesifikse sistemik hipoperfiizyonunkiler
bunlara eklendiginde olusan klinik tablo 0 kadar az tipik ve spesifiktir
(ESC2016).

* Diisiik EF’li Hastada Yiikselmis Sol Ventrikiil Dolum Basing¢larimin (SVDB) Klinik
Bulgulari Asagida Ozetlenmiistir:

Klinik bulgular |* SVDB|J SVEF|

Pozitif Hepato-Juguler refli +++ +




Klinik bulgular | SVDB|{ SVEF|

Abnormal Valsalva cevabi: ileri KY’de paradoks nabiz. ++ +++
Apikal vurunun yer degistirmesi ++ +++
Tasikardi ++ +
Ucglincii kalp sesi + ++

Sismis pulsatil Juguler venler + +++




