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KALBİN KASILMASI

Kalp kasılmasını belirleyen 5 ana etmen bulun-
maktadır: Preload (ön yük), afterload (ard yük), 
kasılma, lusitropi (gevşeme) ve kalp hızıdır. Bu 
bölümde kardiyak siklus ve sol ventrikül fonksi-
yonlarının belirleyicileri ile ilgili konuşacağız. 

KARDİYAK SİKLUS

Kardiyak siklusta gerçekleşen olayların zaman-
sal sıralamasını anlamada önemli olan bilgiler 
ilk olarak Wigger (1) tarafından tanımlanmış, 
Lewis (2) tarafından tamamlanmıştır (Şekil 1). 
Sol ventrikülde 3 temel olay anlatılmaktadır; sol 
ventrikül kasılması, sol ventrikül gevşemesi ve 
sol ventrikül doluşu (Tablo 1).Benzer mekanik 
olaylar sağ ventrikül için de gerçekleşmektedir.

Sol Ventriküler Kasılma

Hücresel depolarizasyon aktin-myozin etkileşi-
mini tetikledikten sonra kalsiyumun kontraktil 
proteinlere ulaşmasıyla sol ventrikül içi basıncı 
yükselir (3). Ventriküler aksiyon potansiyelinin 

yükselmesinden kısa bir süre sonra elektrokardi-
yografi (EKG)de QRS kompleksi olarak kendisini 
gösterir Şekil 1). Sol ventrikül (LV) basıncı sol at-
rium basıncını aştığı zaman (normalde sol atrium 
basıncı 8-15 mmHg’ dır) mitral kapak kapanarak 
birinci kalp sesinin bileşenlerinden biri olan mit-
ral kapak sesini (M1) oluşturur. Sağ ventrikül 
(RV) basınç değişiklikleri genellikle hafif elekt-
riksel iletim nedeniyle biraz gecikmeli kapanır, 
öyle ki triküspit kapak kapanması (T1), M1’i ta-
kip eder. Mitral kapak kapandıktan kısa bir süre 
sonra aort kapak açılır, aort kapak açılmadan sol 
ventrikül’ün hacminin sabit olduğu bu döneme 
izovolümetrik kasılma dönemi denir. Sol ventri-
kül basıncı aort basıncını aşana kadar daha fazla 
kalp kası aktive olmaya devam eder, bu durum 
aort kapağının açılmasına kadar sürer (genellikle 
klinik olarak sessiz bir dönemdir). Aort kapağı-
nın açılmasını hızlı ejeksyon fazı takip eder. Ejek-
siyon hızı, aort kapağındaki basınç değişim mik-
tarı kadar sistolik ekspansiyona uğrayan aortanın 
ve arteriyel sistemin elastik özellikleri tarafından 
da belirlenir. Sol ventrikül basıncı pik yaptıktan 
sonra düşmeye başlar.
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