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GIiRiS

Kanin viicutta dolagabilmesi ve periferik dokularin oksijenlenmesi i¢in
kanin kalp gibi bir pompa ile dengeli bir sekilde siirekli olarak tiim viiciit-
ta dolastirilmasi gerekir. Kalbin pompa fonksiyonu hayati derecede kalbin
elektriksel uyarimina baglidir. Kalbin elektriksel uyarimin da bozulmalarin
olmasi aritmilere yol agabilir. Aritmi mekanizmalarinin anlagilmas: ve me-
kanizmalarun siniflandirilmasi igin kardiyak aksiyon potansiyelinin iyonik
degisimi agiklanmaya calisilmis ve her mekanizma ayr1 ayr1 tartigilmigtir.

KARDIYAK AKSIYON POTANSIYELI VE IYONIK
KATKILARI

Kardiyak aksiyon potansiyeli, miyosit plazma membrani iizerinde bu-
lunan iyon kanali proteinlerinin ardisik olarak agilmasi ve kapanmasi ile
olusur. Hiicreler arasi elektirik iletkenligi hiicreler arasinda bulunan bogluk
kavsaklar1 (gap junction) ile saglanir. Kalbin farkli bolgelerinde farkl: hiicre
tipleri ve iyon kanallarinin farkli 6zellik gostermesi normal bir kalpte tek
yonlii normal bir ileti olugturulmasi yerine iletide heterojeniteye neden olur
. Insan miyositinde aksiyon potansiyelinin 5 farkli asamasi vardir. SA nod-
dan baslayan depolarizasyon membran potansiyelini esik degere getirerek
voltajla aktive olan Na kanallarinin a¢ilmasina neden olur . Bu sodyum iyon-
larinin ekstraseliiler alan ile hiicre i¢i miktarini degistirerek membran bo-
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inhibitort olan flekainid maruziyeti ,artmis hiicre dis1 Ca* ve iskemidir
64. Faz 2 rentry ornegin iskemi kaynakli ayn1 zamanda dongii tipi reentry
baglatabilir .

Daha once Onerilen uzun siireli repolarizasyona bagl 6n uyarilma
(PDPR) konsepti faz 2 reentry’ye benzerdir. PDPR i¢in uzamis repolarizas-
yona sahip bir miyokardiyal alan ile normal siirede repolarizasyona sahip
bir miyokard bolgesi arasinda baglanti gerekir. Ornegin EAD repolarizas-
yonu uzatabilir ve purkinje liflerinde ortaya ¢ikan tetiklenmis aktivite sonug
olarak ventrikiil kasini uyarabilir . Ancak kendi bagina uzun siireli APD ‘ler
bolgelerin uyarilmasina neden olmazken kisa APD ‘ler faz 2 reentry ile bol-
gelerin uyarilmasina neden olur. Aksine EADs gibi ikincil depolarizasyon-
lara yada bunlarin sonucu olarak tetiklenen aktivitelere etkilenen bolge ek
bir akim saglar. APD farki tarafindan iiretilen yerel devre akimlar1 ve EAD
birlikte ekilenen bolgenin ekstrasistolii i¢in gerekli akimi saglarlar. Ayrica
faz 2 reentry normal APDs ve kisalmis APDs boélgeleri arasinda goriiliirken
PRDR ise uzamis APDs ve normal APDs bolgeleri arasinda goriiliir. Yine de
her iki mekanizmada repolarizasyon siirecinde transmural heterojenitenin
artigini gerektirir.
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