| KALBIN KASILMASI

Kalp kasilmasini belirleyen 5 ana etmen bulun-
maktadir: Preload (6n yiik), afterload (ard yiik),
kasilma, lusitropi (gevseme) ve kalp hizidir. Bu
bolimde kardiyak siklus ve sol ventrikiil fonksi-
yonlarinin belirleyicileri ile ilgili konugacagiz.

| KARDIYAK siKLUS

Kardiyak siklusta gerceklesen olaylarin zaman-
sal siralamasini anlamada 6nemli olan bilgiler
ilk olarak Wigger (1) tarafindan tanimlanmus,
Lewis (2) tarafindan tamamlanmistir (Sekil 1).
Sol ventrikiilde 3 temel olay anlatilmaktadir; sol
ventrikiil kasilmasi, sol ventrikiil gevsemesi ve
sol ventrikiil dolusu (Tablo 1).Benzer mekanik
olaylar sag ventrikiil i¢in de gerceklesmektedir.

Sol Ventrikuler Kasilma

Hiicresel depolarizasyon aktin-myozin etkilesi-
mini tetikledikten sonra kalsiyumun kontraktil
proteinlere ulagmasiyla sol ventrikil i¢i basinci
yikselir (3). Ventrikiiler aksiyon potansiyelinin
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yiikselmesinden kisa bir siire sonra elektrokardi-
yografi (EKG)de QRS kompleksi olarak kendisini
gosterir Sekil 1). Sol ventrikiil (LV) basinci sol at-
rium basincini astig1 zaman (normalde sol atrium
basinci 8-15 mmHg’ dir) mitral kapak kapanarak
birinci kalp sesinin bilesenlerinden biri olan mit-
ral kapak sesini (M1) olusturur. Sag ventrikiil
(RV) basing degisiklikleri genellikle hafif elekt-
riksel iletim nedeniyle biraz gecikmeli kapanir,
oyle ki trikiispit kapak kapanmasi (T1), M1’i ta-
kip eder. Mitral kapak kapandiktan kisa bir siire
sonra aort kapak agilir, aort kapak agilmadan sol
ventrikiil'iin hacminin sabit oldugu bu déneme
izovoliimetrik kasilma donemi denir. Sol ventri-
kiil basinci aort basincini asana kadar daha fazla
kalp kas1 aktive olmaya devam eder, bu durum
aort kapaginin agilmasina kadar siirer (genellikle
klinik olarak sessiz bir donemdir). Aort kapagi-
nin agilmasini hizli ejeksyon fazi takip eder. Ejek-
siyon hiz, aort kapagindaki basing degisim mik-
tar1 kadar sistolik ekspansiyona ugrayan aortanin
ve arteriyel sistemin elastik 6zellikleri tarafindan
da belirlenir. Sol ventrikiil basinci pik yaptiktan
sonra diigmeye baslar.
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