KALP RITIM
HASTALIKLARI HAYVAN
MODELLERI

Ferhat DINDAS'

Normal siniis ritmi (NSR), vena cava siiperiorun sag atriuma baglandig:
yerde sag atriyumun lateral duvarinin posteriorunda bulunan siniis nodundan
temel alan ritimdir. Sinus nodu ise crista terminalisin medialinde siniis nodu
arterinin cevreledigi hiicrelerden meydana gelir. Depolarizasyon hiicrelerin i¢
membran potansiyellerinde meydana gelen degisikliklerden dolay: olusur ve
istirahat halinde bu membran potansiyelleri sabit seyreder. Saglikli bir bireyin
sinus nodu dakikada 60 ile 100 atim arasinda uyari ¢ikarabilmektedir. Bu da bi-
zim kalp hiz olarak adlandirdigimiz durumu meydana getirir. Kalp atiminin 60
altinda olmasi bradikardi 100 tizerinde olmasi ise tasikardi olarak adlandirilir.
Kalbin elektriksel aktivitesinin daha iyi anlasilabilmesi i¢in elektrokardiyografi
(EKQ) ile elektriksel monitorizasyon sarttir. Bu elektriksel aktivitenin EKG’ye
yansimasy; P dalgasi, QRS kompleksi, T dalgasi olarak ta adlandirabilecegimiz
dalga paternleri ile gosterilir (1). Saglikli bireylerde p dalgasi normal genislikte
ve konfigiirasyonda olur ve her p dalgasini mutlaka QRS kompleksi, her QRS
kompleksini de T dalgas takip eder (1 ,2).

Aritmi; normal atriyoventrikiiler iletim esnasinda meydana gelebilen her
anomalidir. Aritmiler tasiaritmi, bradiaritmi, supraventrikiiler, ventrikiiler olarak
birgok gruba kategoriza edilebilir. Bu gruplandirmada lokalizasyon ve mekaniz-
ma biiyiik 6nem arzeder. His bandi bu lokalizayonda kritik 6neme sahiptir. His
bandi altindaki aritmiler; ventrikiiler aritmiler, his bandi tizerindeki aritmiler ise
supraventrikiiler aritmiler olarak isimlendirlir. EKGde QRS genisligine etkieden
bu lokalizasyon sayesinde; bu gruplama dar QRS’ i tasikardiler (supraventrikiiler
aritmi) ve genis QRS li tasikardiler (ventrikiiler aritmiler) olarak da isimlendi-
rilebilir. Giinliik klinik pratigimizde bu tip ritim anomallilerine sik rastlanmak-
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tasikardi ve ventrikiiler fibrilasyon meydana gelir (65). Genetik ¢aliymalara rag-
men VT modellemelerinde en ¢ok kullanilan yontem; kardiyovaskiiler hastalik-
lar arasinda en sik rastlanan iskemi ile VT olusturma modelidir.
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