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GİRİŞ

Kanın vücutta dolaşabilmesi ve periferik dokuların oksijenlenmesi için 
kanın kalp gibi bir pompa ile dengeli bir şekilde sürekli olarak tüm vücüt-
ta dolaştırılması gerekir. Kalbin pompa fonksiyonu hayati derecede kalbin 
elektriksel uyarımına bağlıdır. Kalbin elektriksel uyarımın da bozulmaların 
olması aritmilere yol açabilir. Aritmi mekanizmalarının anlaşılması ve me-
kanizmalarıın sınıflandırılması için kardiyak aksiyon potansiyelinin iyonik 
değişimi açıklanmaya çalışılmış ve her mekanizma ayrı ayrı tartışılmıştır.

KARDİYAK AKSİYON POTANSİYELİ VE İYONİK 
KATKILARI

Kardiyak aksiyon potansiyeli, miyosit plazma membranı üzerinde bu-
lunan iyon kanalı proteinlerinin ardışık olarak açılması ve kapanması ile 
oluşur. Hücreler arası elektirik iletkenliği hücreler arasında bulunan boşluk 
kavşakları (gap junction) ile sağlanır. Kalbin farklı bölgelerinde farklı hücre 
tipleri ve iyon kanallarının farklı özellik göstermesi normal bir kalpte tek 
yönlü normal bir ileti oluşturulması yerine iletide heterojeniteye neden olur 
. İnsan miyositinde aksiyon potansiyelinin 5 farklı aşaması vardır. SA nod-
dan başlayan depolarizasyon membran potansiyelini eşik değere getirerek 
voltajla aktive olan Na kanallarının açılmasına neden olur . Bu sodyum iyon-
larının ekstraselüler alan ile hücre içi miktarını değiştirerek membran bo-
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inhibitörü olan flekainid maruziyeti ,artmış hücre dışı Ca+ ve iskemidir 
64. Faz 2 rentry örneğin iskemi kaynaklı aynı zamanda döngü tipi reentry 
başlatabilir . 

Daha önce önerilen uzun süreli repolarizasyona bağlı ön uyarılma 
(PDPR) konsepti faz 2 reentry’ye benzerdir. PDPR için uzamış repolarizas-
yona sahip bir miyokardiyal alan ile normal sürede repolarizasyona sahip 
bir miyokard bölgesi arasında bağlantı gerekir. Örneğin EAD repolarizas-
yonu uzatabilir ve purkinje liflerinde ortaya çıkan tetiklenmiş aktivite sonuç 
olarak ventrikül kasını uyarabilir . Ancak kendi başına uzun süreli APD ‘ler 
bölgelerin uyarılmasına neden olmazken kısa APD ‘ler faz 2 reentry ile böl-
gelerin uyarılmasına neden olur. Aksine EADs gibi ikincil depolarizasyon-
lara yada bunların sonucu olarak tetiklenen aktivitelere etkilenen bölge ek 
bir akım sağlar. APD farkı tarafından üretilen yerel devre akımları ve EAD 
birlikte ekilenen bölgenin ekstrasistolü için gerekli akımı sağlarlar. Ayrıca 
faz 2 reentry normal APDs ve kısalmış APDs bölgeleri arasında görülürken 
PRDR ise uzamış APDs ve normal APDs bölgeleri arasında görülür. Yine de 
her iki mekanizmada repolarizasyon sürecinde transmural heterojenitenin 
artışını gerektirir.
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