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Kalbin Fizyolojisinde Anestezistler Açısından 
Önemli Noktalar

Zuhal Aykaç*, Beliz Bilgili*

ÖZ

Uygulanan her anestezi hastaların fizyolojsini etkile-
mektedir ve özellikle en çok kardiyovasküler sistem 
etkilenmektedir. Bu nedenle kardiyovasküler sistem 
fizyolojisini anlamak, anestezi altında meydana ge-
len değişikliklerin daha iyi anlaşılabilmesine, olumsuz 
durumların zamanında ve etkin olarak tedavi edile-
bilmesine olanak sağlamaktadır. Bu derlemede, kalp 
fizyolojisinde anestezistler için önemli olan noktalara 
değinilmiştir.

Anahtar kelimeler: kalp fizyolojisi, anestezi, 
		    kalp iskemisi

ABSTRACT

The Important Points to Anesthesiologist in Cardiac 
Physiology

Anesthesia affects the physiology of each patient and 
most especially the cardiovascular system is affected. 
Therefore understanding the physiology of the cardio-
vascular system allows a better understanding of the 
changes occurring under anesthesia, enabling recogni-
tion and effective treatment of the adverse events. This 
review has addressed the points that are important to 
anesthesiologists in cardiac physiology.
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GİRİŞ

Kalp aerobik bir organ olduğundan kalp kasının 
oksijen gereksinimi ile sunum arasındaki denge 
kritik önem taşır. Miyokardın oksijen tüketimi, 
oksijen sunumunu aşarsa iskemi gelişir. İskemiyi 
önlemek de tedavi etmek de bu dengenin korunma-
sına bağlıdır [1].

A. Kalp kasının oksijen gereksiniminde etkili olan 
faktörler:
1. Miyokardın duvar gerilimi
2. Kasılabilirlik (kontraktilite)
3. Kalp atım hızı (KAH)’dır.

1.	 Miyokardın duvar gerilimi, Laplace kanunu 
gereği ventrikülün iç çapı ve ventrikülü geren 

basınç ile doğru, duvar kalınlığı ile ters oran-
tılıdır. (Laplace yasası bir organın duvarında-
ki gerilim, organ içi basınç ve lümen çapı ile 
doğrudan ilişkilidir. Gerilim=Px2r)

	 Miyokardın duvar geriliminde etken olan fak-
törler ise:
a.	 Önceki yük (preload); “Frank–Starling 

Prensibi” ne dayanarak diyastol sonunda 
kontraksiyonun başlangıcında miyokard 
lifinin gerilim derecesi ile  miyofibrilin 
uzunluğunu belirleyen etkendir. Intakt 
kalpte kontraksiyon başlangıcındaki  mi-
yofibril uzunluğu diyastol sonu volüm ile 
ilişkidir. Diyastol sonunda sol ventrikül 
içindeki kan volümü arttıkça önceki yük 
artar. Azalan volüm, önceki yükün ve 
kalp debisinin (KD) azalmasına  yol açar.  

b.	 Sonraki yük (Afterload); kontraksiyon sı-
rasında miyofibrilin kısalmasına karşı ko-
yan güç yani ejeksiyon sırasındaki duvar 
gerilimidir. 
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	 Ventrikülün kanı fırlatması sırasında za-
manla değişen ventrikül içi basınç ile iliş-
kilidir.

2.	 Kasılabilirlik (kontraktilite), kalp kasının güç 
üretmesi sonucu kasılmanın şiddetiyle paralel-
lik gösteren biyolojik durumdur. Kasılma sıra-
sında miyokard lifinin kısalması önceki yük ile 
doğru, sonraki yük ile ters orantılıdır. Önceki 
yük ve sonraki yük değişmezken kontraktilite-
deki artış ise kas lifinin kısalmasında artışa ne-
den olur. Intakt kalpte bahsettiğimiz bu etkenler 
atım volümünün oluşmasını sağlar. Kontrakti-
lite ve oksijen (O2) tüketimi arasındaki ilişki 
normal ve yetersiz kalpte farklılık gösterir.

a.	 Normal kalpte, sempatik uyarı ve inot-
roplar miyokardın kontraktilitesini ve O2 

tüketimini arttırırlar. Duvar gerilimi değiş-
mediği takdirde kontraktilitenin azalması 
miyokardın oksijen tüketimini (MVO2) 
düşürecektir. Kalsiyum antagonistleri, beta 
blokerler, inhalasyon anestezikleri bu yolla 
MVO2’de azalmayı sağlarlar.

b.	 Yetersiz ve gerilmiş kalpte ise, kontrakti-
litenin artmasıyla ventrikülün boşalması 
kolaylaşarak ventrikül küçülür ve duvar 
gerilimi azalır. Yetersiz kalpte katekola-
minlerle MVO2’nin düşmesi bu yolla ol-
maktadır.

3.	 Kalp atım hızının artışı, dk.’daki kontraksiyon 
sayısının artışı, dolayısıyla MVO2’de artışa ne-
den olur. Beta blokerler burada da etkilidir (2).

B. Kalp kasına oksijen sunumunda etkili olan fak-
törler:
1.	 Koroner kan akımı
2.	 Kalp atım hızı (KAH)
3.	 Arteryel O2 içeriği (CaO2)’dir.

1.	 Koroner kan akımı, koroner damar yatağın-
daki basınç farkı ile doğru, miyokardiyal 
mikrovasküler direnç ile ters orantılıdır. 
Koroner akım  vasküler yataktaki perfüzyon 
basıncının total koroner dirence bölünme-
siyle belirlenir. 

Koroner akım diyastol sırasında oluşabildiğinden 
koroner damar yatağındaki basınç farkı diyastoldeki 

aortik basınç ile sağ atriyum ve sol ventrikül diyastol 
sonu basınç arasındaki farktır [3]. Koroner perfüzyon 
basıncı (KPB) diyastolik aortik basınç (DAB) ile sol 
ventrikül diyastol sonu basıncı (LVEDP) arasındaki 
farktır. Miyokardiyal mikrovasküler direnç nöronal, 
humoral, metabolik, ekstravasküler kompresif ve di-
yastolik faz sırasındaki faktörlere bağlıdır. Koroner 
yataktaki direnç miyokardiyal duvar gerilimi ve do-
layısıyla sol ventrikül diyastol sonu basınç ile yakın 
ilişkilidir [2]. Subendokard; metabolik gereksinimleri 
en fazla buna karşılık kan akımı en fakir ve en büyük 
kompresif dirence sahip bölge olduğundan iskemiye 
özellikle duyarlıdır [3].

2.	 Kalp atım hızı, koronerlerin perfüzyon süresi 
KAH arttığında kısalır. Bu etki özellikle yavaş 
hızlarda daha belirgindir. Örneğin, koroner ar-
ter hastalarında KAH’nın 60 vuru/dk.’dan 80 
vuru/dk.’ya çıkması koroner dolum süresini 
belirgin derecede azaltır.

3.	 Kanın arteryel O2 içeriği oksiHb satürasyonu 
ve hemoglobin konsantrasyonu ile çok az da 
plazmada erimiş O2’den oluşur. Anemi doku-
ya O2 taşınmasını azaltarak iskemiye neden 
olabilir. 

Kalp tamamen aerobik metabolizmaya bağımlı oldu-
ğundan kandan diğer organlardan daha fazla oksijen 
çeker. İstirahat kalp kası kandan oksijenin %65-70’ini 
alır. Miyokard dokusunun oksijen tüketiminin yüksek 
olmasına bağlı olarak koroner sinüsteki oksijen satü-
rasyonu diğer venöz sistem oksijen satürasyonuna göre 
çok daha  düşüktür (%25-30). Dolayısıyla oksijen ge-
reksinimi arttığında ekstraksiyon kapasitesi düşük ol-
duğundan ya koroner kan akımının artması ya da kanın 
oksijen taşıma kapasitesinin artması gerekir (1,2).

C. Miyokardın O2 gereksinimi ve sunumu arasın-
daki dengeyi düzeltecek önlemler:

1. Miyokarda O2 sunumunu arttırın.
a.	 KAH’nı düşürün. KAH’nın 50-60 vuru/dk. 

olması diyastolde maksimum koroner do-
lum süresi sağlar. 

b.	 Koroner perfüzyon basıncını arttırın. 
Bunun için DAB artır ve LVEDP’ı düşür. 
Bu amaçlarla fenilefrin veya norepinefrin 
ve nitrogliserin kullanılabilir.

c.	 Koroner yataktaki direnç miyokardiyal 
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duvar gerilimi ve dolayısıyla sol ventri-
kül diyastol sonu basınç ile yakın ilişkili-
dir [2]. Koroner kan akımını arttırabilmek 
için ortalama arter basıncının (OAB) art-
ması ve/veya sol ventrikül diyastol sonu 
basıncının düşmesi gerekir. Böylece hem 
perfüzyon basıncı hem de miyokardiyal 
vasküler direnç etkilenmiş olur. Yeni me-
kanik yardımcı cihazlar bu iki amacı da 
yerine getirebilmektedirler. Böylece akut 
miyokard enfarktüsünde miyokardiyal 
vasküler direncin maniple edilebilmesiyle 
koroner kan akımı arttırılarak sol ventri-
kül iyileşmesi üzerinde etkili olunabilir.

d.	 Oksijen taşıma kapasitesini artır. İlave O2 

uygulaması ve varsa anemiyi eritrosit kon-
santresi vererek düzelt.

2. MVO2’yi düşürün.
a.	 Ventrikülün duvar gerilimini azaltın. Venöz 

ve arteryel vazodilatatörler ile ventrikülün 
boyutları küçültülerek duvar gerilimi azal-
tılabilir.

b.	 Kontraktiliteyi azaltın. Kalsiyum kanal 
blokerleri, beta blokerler veya inhalasyon 
anestezikleri ile kontraktilite azaltılabilir. 
Bu ajanlar kullanılırken sol ventrikül fonk-
siyonları bozulmayacak şekilde dikkatli 
kullanılmaları gerekir.

c.	 KAH’nı düşürün. Beta bloker veya aneste-
zik ajanlarla KAH makul seviyelere indi-
rilmelidir [4].

Ventrikül Fonksiyonunun Grafiksel Analizi

Kalp Siklusu: Basınç-Volüm Eğrisi

Miyokardın oksijen gereksiniminin azaltılması iske-
miyi önlemede önemli faktörlerden biridir. Miyokar-
dın oksijen gereksinimi; kalp hızı, kontraktilite, önceki 
yük, sonraki yük ve miyokardın kas kütlesi ile ilişkili 
olup tüm bu faktörlerde birbirleri ile ilişkili oldukla-
rından bu ilişkiyi en iyi basınç-volüm eğrisi analizi ile 
değerlendirmek uygun olacaktır [5-7] (Şekil 1) [8].

Şekil 1’de A’dan D’ye kadar 4 nokta ventriküler 
atım oluşumu ile ilgilidir. (A) noktasında mitral 
kapak kapanması ve izovolemik kontraksiyon, (B) 
noktasında aort kapak açılması ve ejeksiyon fazı, 
(C) noktasında aort kapak kapanması ve izovole-
mik relaksasyon, (D) noktasında mitral kapak açıl-
masıyla ventriküler doluş gerçekleşir. Eğrinin aşa-
ğıdaki diyastol sonu basınç-volüm ilişkisi (EDPV), 
ventrikülün pasif olduğu, yukarıdaki sistol sonu 
basınç-volüm ilişkisi (ESPV) ise ventrikülün aktif 
olduğu fazı gösterir.

Kalp hızının azalması miyokardın oksijen gereksini-
mi ve tüketimini doğrudan etkilerse de her atımdaki 

Şekil 1. Kalp siklusu: Basınç-volüm eğrisi.
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oksijen tüketimi hakkında en güçlü indeks basınç-
volüm alanı (PVA)’dır [9-11]. PVA, atım işi ve potansi-
yel enerjinin toplamıdır ve miyokardın oksijen tüke-
timi ile korele olan total mekanik enerjinin ölçümünü 
sağlar. Basınç-volüm (PV) eğrisinin sistolik  kısmı ve 
PVA içindeki bu kısım atım işi (SW) yani mekanik 
enerjiyi gösterirken eğrinin solunda kalan alan her bir 
atım sonrasında miyokardda depolanmış kalan potan-
siyel enerjiyi (PE) gösterir (Şekil 2) [8].

PV eğrisinin içindeki alanı azaltan yani eğriyi sola 
kaydıran faktörler miyokardın oksijen gereksinimi-
ni ve tüketimini azaltırlar. Önceki yükün (preload),  
sonraki yükün (afterload) ve kasılabilirliğin (kontrak-
tilite) azalması PV  eğrisinin sola ve aşağı kaymasını 
sağlar. Bu da sonuçta PVA’nın küçülmesi ile harcanan 
enerjinin azalması yani oksijen tüketiminin azalma-

sı anlamına gelir. Yeni jenerasyon yardımcı mekanik 
cihazlarla (Impella) yapılan in vivo çalışmalar bu so-
nuçları desteklemektedir [12].

Kalp Yetersizliğinde Kalp Kasının Fizyolojisi

Miyofibrilin kısalmasında etken olan dolayısıyla in-
takt kalpte atım volümünü etkileyen üç temel faktör:

•	 Önceki yük (preload)
•	 Sonraki yük (after load)
•	 Kasılabilirlik (kontraktilite)’dir.

Kalp yetersizliğinde kalp kasının fizyolojisi ile ilgili 
tedavi prensipleri bu üç temel faktörün optimizasyo-
nuna dayanır.

KD’si organ ve dokuların perfüzyonu için gerekli 

Şekil 2. Basınç-volüm alanı (PVA).

ESPVR: Sistol sonu basınç hacim cevabı,  EDPVR: Diastol sonu basınç hacim cevabı
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ancak tek başına yeterli değil, KD ile birlikte yeterli 
bir OAB da şarttır. Bu düşünce tarzından yola çıkı-
larak son zamanlarda kalp yetersizliğinde prognozu 
belirlemede yeni bir hemodinamik parametre “Kalp 
Gücünün Debisi-KGD” (Cardiac Power Output-
CPO) ortaya atıldı. Bu parametre; OAB’nın KD ile 
çarpılıp 451’e bölünmesi ile elde ediliyor ve watt 
olarak belirtiliyor. Böylece hem sistemik akımın hem 
de kan basıncının fizyolojik olarak uygun şekilde de-
vamlılığını gösteriyor [13].

Pek çok yeni çalışma, bu yeni hemodinamik para-
metrenin prognostik gücünü desteklemektedir. KGD 
miyokard enfarktüsüne bağlı kardiyojenik şok, iske-
mik ve iskemik olmayan kardiyomiyopati, fulminan 
miyokardit gibi çeşitli durumlarda mortalite hakkında 
öngörü sağlıyabilir [13,14]. Bu konuda yapılan çalışma-
larda, ne KD’si ne de diğer klasik hemodinamik para-
metreler mortalite ile  ilişkili bulunmaz iken, KGD’si 
ise hastanın gidişatı üzerinde kuvvetli bir öngörü 
parametresi olarak ortaya çıkmıştır. Kalp yetersizli-
ğindeki hastalarda KGD<0.6 watt kalp yetersizliğinin 
kötüye gittiğini, KGD<0.53 watt ise kardiyojenik 
şoktaki hastada mortalite göstergesi olarak saptan-
mıştır [14].

Kalp yetersizliği ve kardiyojenik şoktaki hastalarda 
diürezi sağlamak, pulmoner venöz basıncı optimize 
edebilmek, hemodinamik stabiliteyi sağlamak ve ya-
şam şansını arttırabilmek için hemodinamik açıdan 
KD’si ve OAB’nın KGD’nin kritik değerlerinin üs-
tünde seyretmesi gerekir. Bunun için sıklıkla inotrop 
destek gerekir, ancak inotrop ve vazopresör ilaçlar 
kendileri kardiyak toksisite, çoklu organ yetersizli-
ği, akut ve uzun süreli morbidite ve mortalite nedeni 
olabilirler. Son zamanlarda mekanik yardımcı cihaz-
lar daha sık gündeme gelmektedir. En sık kullanılan 
yardımcı mekanik cihazlardan olan intraaortik balon 
pompası (IABP) dahi KGD’nin kritik seviyelere düş-
memesi için yeterli KD ve OAB’nı sağlayabilmek 
açısından sıklıkla vazoaktif ilaç kombinasyonunu ge-
rektirebilir. Bu yüzden yeni mekanik yardımcı cihaz-
lar geliştirilmektedir [8,15].
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