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ÖZET 

Hem supraventriküler, hem de ventriküler aritmi/erin olu­
şumunda, aritmiye zemin hazırlayan yapısal ortanı ve te­
tikleyici faktörler kadar organizmamn o st rada içinde bu­
lunduğu otonam denge de etkilidir. Her nekadar çeşitli 
deneysel çalişmalarda otonam sinir sisteminin bu rolü de­
tay/i olarak gösterilnıişse de klinikte gözlenen aritmi/erde, 
otonam sistemin durumunu belirleyebilecek basit ve has­
sas testierin mevcut olmamasmdan dolayt , otonam etkiler 
gizli kalabilnıektedir. Taşiaritnıilerin oluşumundan so­
rıımlu tutulan mekanizmalar olan anormal otomatisite, te­
tiklenmiş aktivite ve reentrinin oluşumunda özellikle sem­
patik sinir sisteminin rolü büyüktür. 

Otonam sinir sistemi tarafmdan yoğun olarak inen1e 
edilen sinüs ve atriyoventriküler düğünıiin aritminin 
vazgeçilmez bir parçası olarak yer aldtğt birçok ri tm bo­
zuk/uğunda hem sempatik hem de parasempatik sinir 
sisteminin aritmi/erin oluşumu, devamt, sonlanmasi ve 
önlenmesinde büyük etkinliği vardır. Ayrıca yaptsal kalp 
hastalığı olan ya da olmayan bireylerde gelişen ciddi 
ventrikiiler aritmilerde ve ani öliimde otonam sinir siste­
nıinin etkileri çeşitli teknikler/e gösterilmiştir. Otonam 
modülasyanun aritmi/erin tedavisindeki etkinliği de özel­
likle beta blokerlerin yaygm kullanınuyla klinik uygula­
maya da ymlS/nıışttr. 

Anahtar kelime/er: Aritmi/er, otonam sinir sistemi, sem­
patik sinir sistemi, parasempatik sinir sistemi 

Temel olarak sempatik ve parasempatik sinir sistem­
lerinden oluşan otonom sinir sistemi, aritmilerin olu­

şumu, devamı ve sonianmasında oldukça etkilidir. 
Otonom modülasyonun kolaylıkla yapılabildiği de­
neysel preperatlar ve hayvan deneylerinde bu etkin­

lik detaylı olarak araştırılabilmektedir. Ne var ki in­
sanlarda sempatik ve parasempatik sinir sisteminin 

aktivasyon durumu, karşılıklı karmaşık etkileşimleri 
ve bu etkilerinin olası birçok değişik birleşimlerinin 

kalp ritmi üzerine etkilerini ayrıntılı olarak incele­
mek ya da değerlendirmek bugün için mümkün de­
ğildir. Bu nedenle birçok ritm bozukluğunda, oto­
nom sinir sisteminin etkileri gözden kaçabilmekte­
dir. 
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Aritmi mekanizmaları ve otonom sinir sistemi 

Anormal otomatisite, tetiklenmiş aktivite ve reentri , 

taşiaritmilerin etiyopatogenezinden sorumlu tutulan 
temel mekanizmalardır: 

Anormal otomatisite: Kalpte normal otomatısıte, 
uyarı üreten hücrelerde (sinüs ve atriyoventriküler 
düğümler) aksiyon potansiyelinin 4. fazında kalsiyu­
mun hücre içine girişi ile sağl anır. Katekolaminler, 
faz 4 depolarizasyon eğrisinin eğimini arttırarak bu 
hücrelerde spontan depolarizasyon hızını arttırarak 

sinüs taşikardisi ya da nodal taşikardilere yol açabi­
lirler. Atriyal ya da ventriküler miyokard hücreleri 
ile His Purkinje sisteminin normal koşullarda yarata­
cakları spontan otomatisite oldukça düşük hızdadır. 

Ne var ki hücre içine Na girişi ile sağlanan bu oto­
ınatİsite miyokard hasarı gibi durumlarda çok hızla­
nabilmektedir. Özellikle iskemi sırasında belirgin 

olan bu mekanizma akut miyokard infarktı sırasında­

ki ventriküler aritmilerin önemli bir bölümünden so­
rumlu tutulmaktadır (1-3). Çeşitli çalışmalarda iskemi 

sırasında sempatik sinir sisteminin uyarılmasının bu 
hücrelerde spontan depolarizasyon hı zını belirgin 
olarak arttırdığı, beta blokerlerin ise depolarizasyon 
hızını azalttığı izlenmiştir (4,5). 

Tetiklenmiş aktivite: Aksiyon potansiyelinin 3. (er­
ken art depolarizasyonlar) ya da 4. fazında (geç art 
depolarizasyonlar) bazı durumlarda izlenen depolari­
zasyonlar çeşitli taşİaritmileri oluşturur. Klinikte 

gözlenen bazı ventrikül taşikardilerinden, özellikle 
"torsade de pointes" adı verilen poliınorfik ventrikül 
taşİkardisinin oluşmasında bu mekanizma sorumlu 
tutulmaktadır. Katekolaınin infüzyonları ve stellat 
gangliyon stimülasyonu ile yapılan çalışınalarda 
sempatik uyarıların, hem erken, hem de geç art de­
polarizasyon sıklık ve amplitüdlerini arttırdığı ve 
aritınojenik olduğu gösterilmiştir (2, 6-8). 

Reentri: İnsanlarda gözlenen aritmilerin çoğunlu­
ğundan reentri mekanizması sorumlu tutulmaktadır. 
Bir dokuda reentrinin gelişebilmesi için elektrofiz­
yolojik karakteristikleri birbirinden farklı kapalı bir 
devre (reentri halkası) olması temel şarttır (Wolff-
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Parkinson - White sendromu ve atriyoventriküler no­

dal reentran taşikardide olduğu gibi). İçinde can lı 
doku adacıkları bulunan eski infarkı alanları da re­

entri iç in uygun bir zemin teşkil eder. Reentri halka­

sı bazen fonksiyonel olabilir. Abildskov ve arkadaş­

ları miyokardın sempatik inervasyonunun homojen 
olmadığını, bu nedenle sempatik uyarıların , bazal 

durumda birbirine benzer e lektrofizyolojik özellikle­

ri olan hücrelerde bile, sadece bu nedenle uyarı ve 

ileti heterojenitesine yol açabileceğini göstermişler­

dir (9). Bu heterojenite, özellikle iskemi vşrlığında 
çok belirgin olmaktadır (10), Ayrıca sempatik uyarı­

ların refrakterlik dağılımını da arttırarak reentri geli­
şimine zemin hazırlayabileceği gösterilmiştir ( l l). 

Aritmilerin oluşumundan iki temel faktör sorumlu 
tutulmaktadır: l ) Aritıniye zemin hazırlayan ortam, 

2) Tetikleyici faktörler. Oldukça basit olan bu görü­

şe göre, uygun bir zemin varlığında tetikleyici fak­

törler aritmileri başlatır. Ne var ki birçok aritminin 

oluşumu bu iki temel faktörle açıklanamayacak ka­

dar karmaşıktır. Aynı zamanlamada gelen ve aynı 

yerden köken alan ventriküler erken atımlar bazen 
hiçbir şey yapmazken, bazen ventrikül taşikardisi ya 

da ventrikül fibrilasyonu gibi aritmilerin tetikleyicisi 

olabil irler. Bu bulgu taşİkardi oluşumunda başka 

faktörlerin de rol oynadığının bir kanıtıdır. Bu açı­

dan bakıldığında hemen tüm ciddi ritm bozuklarını 

açıklamak için üçüncü bir faktöre gereksinim vardır 

ki bu faktör de otonom sinir sistemi etkileridir. Oto­

nom sinir sistemi bazı durumlarda aritıniye zemin 

hazırlayan ortamı, bazı durumlarda tetikleyici fak­

törleri etkileyerek rol oynar. 

Deneysel çalışmalarda otonom sinir sistemi -
aritmi ilişkileri 

Birçok hayvan çalışmalarında otonom sinir s istemi 

ile ciddi ventriküler aritmile r ve ani ölüm arasında 

önemli ilişkiler gözlenmiştir. Santral sinir sisteminin 

değişik bölgelerinin stimülasyonunun ventrikül fibri­

lasyonuna yol açtığı uzun zamandan beri bilinmekte­

dir ( ı 2-ı4). Bu bölgelerden en hassası olan hipotala­

musun uyarılmasının santral sempatik aktivasyona 
neden olarak fibrilasyona yol açtığı, kareliyak sem­

patektomi ya da beta blokerler ile bu etkinin önlene­
bildiği gösterilmiştir ( ı 5). 

Sempatik uyan köpeklerde bazal durumda ventrikül 
fibril asyonu eşiğini düşürmekledir ( ı6). Bu e tkin in, 

sempatik etkinin yarattığı kronotropik ya da hemodi-
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namik değişikliklerden bağımsız olduğu ve kareliyak 

sempatik denervasyon ile beta blokerlerle önlenebi­
leceği çeşitli çalışınalarda gösterilmiştir ( ı6-ı9). Va­

gal uyarı ise tam tersi etkide bulunarak ventrikül fib­
rilasyonu eşiğini yükselımektedir (20) . İskemi varlı ­

ğındaki sempatik uyarı ise deney hayvanlarında 

ventrikül fibrilasyonuna yol açmaktadır. Euler ve ar­
kadaşları (2 ı ) ile Axelrod ve arkadaşları (22) köpek­

lerde koroner damarların bağlanmasını takibeden ı -
2 dakika içerisinde ventrikül fibri lasyon eşiğinin be­

lirgin olarak düştüğünü izleınişlerdir. Onyangi ve ar­

kadaşları iskemik dokuda beta reseptör say ısının art­

t ığını ve siklik adenozin monofosfat düzeylerinin 
yükseldiğini bildirmişlerdir (23) . Başka bir çalışmada 

ise bir koroner arterin bağ lanmasından sonra kardi­
yak sempatik uyarı sıklığının belirgin olarak arttığı 

ve bunun ventrikül fibrilasyonu eş iğinin düşmes ine 

paralel olduğu belirlenıniştir (24). Bu çalı şmalarda 

cerrahi sempatektomi, beta bloker ajanlar ya da kate­

kolamin geri alımını önleyen heksaınetonyum vent­

rikül fibril asyon eşiğindeki bu düşmeyi ortadan kal­
dırmaktadır (23,24). 

Inoue ve Zipes infarkı sonrası ventriküler aritmile rele 

sempatik sinir sisteminin rolünü ineelemişlerdir (25). 

Bu çalı şmalardan birinde köpeklerde transmural bir 
infarktın bölgesel sempatik sinirle ri de zedelediği , 

bunun infarkt d istalinde denervasyona neden olduğu, 
karekolamin infüzyonunun denerve olan bölgede de­

nervasyon aşırı duyarlılığına bağ lı olarak refrakter 

periyodlarda diğer bölgelerden daha abartılı bir düş­

ıneye neden olduğu gösterilmiş ve insanlarda da in­

farkı sonrası geli şen bazı ventrikül taşİkardilerinde 
bu mekanizmanın da rol oynayab ileceğ i düşünül­

müştür (25). 

Psikolojik sıresin de sempatik sinir sistemi aracılı ­

ğıyla ventriküler aritmi lerin gelişmesinde rol oynadı ­

ğı düşünülmektedir. Köpekler ve domuzlarda yapı­

lan birçok çalışmada, hayvanlarda yaratılan sıresin 

ventrikül fibrilasyonu eşiğini düşürdüğü , bu etkinin 

koroner iskemi varlığında çok daha belirgin olduğu 

ve beta blokerlerle önlenebileceğ i gösterilmiştir (26-

28). Bu örneklerden görüldüğü üzere deneysel çalış­

maların tümü otonom sinir sisteminin aritmi oluşu­

munda çok önemli bir rolü olduğunu göstermektedir. 

Otonom sinir sistemini değerlendirme yöntemleri 

Oronom sinir sisteminin aritmile r üzerine etk ilerinde 
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klinikte bazı testlerden faydalanılmaya çalışılmakta­

dır: 

1) Arnbu/atuar EKG iziemi (Ho/ter): Holter monito­
rizasyonu, bugün klinik olarak aritmilerin tanısında 

ve takibinde yaygın olarak kullanılan bir yöntemdir. 

Bu yöntemle esas olarak aritmi oluşumundaki temel 

faktörlerden tetikleyici faktörler (atriyal ya da vent­

riküler erken vuruların sayısal ve niteliksel özellikle­

ri) değerlendirilebilir. Bunun yanısıra Holter kayıtla­
rından otonom sinir sisteminin durumu hakkında da 

bazı ipuçları edinilebilir. Aritmilerin yalnızca gün­

düz vakitlerinde ve kalp hızı yüksekken olması bun­
ların adrenerjik bağımlı olduğunu düşündürürken 

yalnızca kalp hızının düşük olduğu zamanlarda ol­

ması vagal etkilerin katkısı hakkında fikir verebilir. 

2) Elektrofizyolojik çalışma: Elektrofizyolojik çalış­

ma ve programlı stimülasyon ile aritıniye zemin ha­
zırlayan ortamın değerlendirilmesi (indüklenebilir 

taşikardi varlığı) amaçlanır. Her nekadar bu çalışma­

larda bazen otonomik modülasyonlar yapılarak olu­

şan değişiklikler değerlendirilmeye çalışılırsa da bu 
test aritmi oluşumundaki dinamik faktörleri değer­

lendirmede oldukça yetersiz k-almaktadır. 

3) Kalp hiZI değişkenliği: Genellikle Holter kayıtla­

rından RR aralıkları ve bunların değişiminin bilgisa­

yar yardımı ile incelenmesiyle elde edilen kalp hızı 

değişkenliği parametreleri otonom sinir sisteminin 

özellikle parasempatik kolunun sinüs düğümü üzeri­
ne etkilerinin değerlendirilebildiği bir tanı yöntemi­

dir. Bu tekniğin en önemli avantajlarından biri, kayıt 

boyunca değişik zaman aralıklarında da kalp hızı de­

ğişkenliğinin ölçülerek otonom etkilerin dinamiği 
hakkında da fikir verebilmesidir. Ne var ki bu yön­

tem de sempatik etkinliğin ya da her iki sistemin 

karşılıklı etkileşimlerinin değerlendirilmesinde ye­

tersiz kalabilmektedir. 

4) Barorefleks duyarltlığı: Genellikle kalp hızı de­
ğişkenliği ile paralel sonuçlar veren bu yöntem uy­

gulanım zorluğu nedeniyle klinikte yaygın kullanıl­

mamaktadır. 

Otonom sinir sistemi ve atriyal aritmiler 

Hem sinüs düğümü hem de atriyoventrikler düğüm 
otonoın sinirler tarafından yaygın olarak inerve edi­

lirler. Her iki düğümdeki hücrelerin elektrofizyolojik 
özellikleri - uyarı çıkış ve ileti hızları - oldukça 

önemli oranda otonom uyarılardan etkilenir. Bu ne-

denle oluşumu ya da devamı için bu iki yapıdan her­

hangi birine gereksinimi olan tüm supraventriküler 

aritmilerde otonom sinir sistemi etkileri belirgindir. 

Normal bireylerde ve çeşitli yapısal kalp hastalıkla­
rında kalp hızı, otonom sinir sistemi tarafından belir­

lenir. Sinüs taşikardisi, sinüs bradikardisi, sinüs dü­

ğümü reentran taşikardi, atriyoventriküler nodal re­

entran taşikardi, aksesuar yolların da rol aldığı atri­

yoventriküler resiprok taşikardi, nodal taşikardi 

otonom sinir sistemi etkilerinin belirgin olduğu arit­
milerdir. Burada bahsedilen paraksisınai supravent­

riküler taşikardilerin çoğunda da taşikardiyi 

soniandırmak için yapılması gereken ilk girişimin 

karotid sinüs stimülasyonu ya da Valsalva manevrası 

gibi parasempatik tonun arttınlmasına yönelik 

girişimler olması otonoın sistemin ne denli etkili 

olduğunu göstermektedir. Ayrıca klinikte nadir 

gözlenen bir aritmi olan kaotik atriyal taşİkardinin 

de sempatik stimülasyona bağlı olduğu uzun süredir 

kabul edilmekte ve tedavisinde beta blokerler kulla­

nılmaktadır. 

Hem sempatik, hem parasempatik uyarılar atriyum­

larda farklı mekanizmalada fibrilasyona yol açabilir. 

İsoproterenol, atriyal miyositlerde aksiyon potansi­

yeli süresini kısaltırken, asetilkelin hem aksiyon po­
tansiyeli süresini, hem de refrakter periyodları kısal­

tır ve hiperpolarizasyona neden olur (29,30). Bu etki­

ler özellikle yüksek kalp hızları ya da kısa aralıklı 

olarak gelen ekstrasistollerde atriyumlarda homojen 
olmayacağından her iki durumda da atriyal fibrilas­

yona eğilim artar. Vagal uyarılar genellikle makrore­

eniri ile oluşan ritm bozukluklarına yol açarken, 

sempatik uyarılar mikroreentri, teliklenmiş aktivite 

ve anormal otomalisite ile gelişen aritınilere neden 

olurlar (30). Vagal olarak gel işen atriyal fibrilasyon 

sıklıkla gece saatlerinde başlar, sempatik aktivitenin 
arttığı sabah saatlerinde sonlanır. Kural olarak venti­
kül cevabı yavaştır (30). Adrenerjik atriyal fibrilas­

yon, vagal atriyal fibrilasyondan daha nadir gözlenir. 

Ataklar genellikle sempatik aktivitenin yüksek oldu­

ğu gün ortası saatlerde ya da egzersizle başlar. Vagal 

atriyal fibrilasyonun aksine sıklıkla altta yatan yapı­

sal bir kalp hastalığı vardır (30) . 

Nörokardiyojenik senkop, otonom sinir sistemi etki­

leri ile oluşan bradikardi, hipotansiyon ve senkopun 

çok tipik bir örneğidir. Bunlardan en sık gözlenen 
vazovagal senkopta kalbe olan venöz dönüşün azal­
ması kalbin alt duvarındaki reseptörleri uyarır ve va-
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gal aktivasyonla belirgin bradikardi ve/veya hipotan­
siyon gelişerek senkop ya da presenkop oluşur (3 ı)_ 

Bazal sempatik tonusun yüksek olması bu durumun 
oluşumuna katkıda bulunur (3ı). Genel olarak yapısal 

kalp hastalığının bulunmadığı bu bireylerde yanlızca 
otonom sistem etkileri ile bazen sonuçları katastrofik 
olabilen senkoplar oluşmaktadır. Diğer nörokardiyo­
jenik senkop türlerinde de değişik uyarılar (karotid 
sinüs hipersensitivitesinde karotid sinüse uygulanan 
baskı, mikturisyan senkopunda vb.) temel olarak 
vagus sinirinin rol aldığı bir dizi reaksiyon sonucun­
da bradikardi ve hipotansiyona neden olabilirler 
(32,33). 

Otonom sinir sistemi ve ventriküler aritmiler 

Otonom sinir sisteminin ventriküler aritmiler üzerine 
etkileri hem çeşitli kalp hastalıklarında, hem de be­

lirgin bir yapısal kalp hastalığı olmayan bireylerde 
incelenmiştir. 

Sağ ventrikül çıkımından köken olan ventrikül 
taşikardileri, yapısal kalp hastalığı saptanmayan bi­
reylerde en sık gözlenen ventrikül taşikardisi türüdür 
(35). Tetiklenmiş aktivite sonucu oluştuğu düşünülen 
bu ventrikül taşikardileri tipik olarak sempatik tonus 
artış ı ya da isoproterenol infüzyonu sırasında gözle­
nirler (35,36). Sempatik aktivite ile yakın il işkili ol­
duklarından tedavide beta blokerlerden olumlu so­
nuçlar alınmaktadır (36). 

Sağ ventrikül çıkımından köken almayan idiopatik 
ventrikül taşİkardilerinin de otonom sinir sistemi ile 
ilişkili olabileceğini gösteren kanıtlar da mevcuttur. 
Brodsky ve arkadaşları koroner arter hastalığı ya da 
ventrikül disfonksiyonu olmayan ventrikül taşİkardi­
li 35 hastayı incelemişler ve hastaları taşikardilerin 

diurnal varyasyonu, egzersiz testi, isoproterenol in­
füzyonu ve beta blokeriere akut cevap gibi bazı kri­
terler kullanarak adrenerjik yanıt açısından değerlen­
dirmişlerdir (37). Bu hastalardan adrenerjik skoru 
yüksek olan ve bu nedenle aritmilerin gelişiminde 
sempatik sistem etkilerinin önemli olduğu düşünülen 
15 hastanın uzun süreli beta bloker kullanımından 
belirgin yarar gördüğünü bildirmişlerdir (37)_ 

Konjenital uzun QT sendromu, sempatik sinir siste­
mi etkilerinin en belirgin olduğu aritmilerdendir. Sağ 
ve sol stellat ganglionlardan gelen sempatik uyarılar­
daki dengesizlik bu hastalardaki aritmilerin en 
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önemli nedenlerinden biri olduğu kabul edilmektedir 
(38). Korku, sürpriz gibi sempatik sinir sistem inin ak­
tivasyonuna yol açan duygulanımların ciddi ventri­
küler aritınilere yol açtığı bu sendromun tedavisinde 
stellat ganglion ablasyonu ve beta blokerler başarıy­
la kullanılmaktadır (38. 39). 

Parasempatik sinir sistemi de bazen belirgin yap ı sal 

kalp hastalığı olmayan bireylerde ciddi ventriküler 
aritınilere yol açabilmektedir. 1992 yılında Pedro ve 
Josep Bmgada'nın tanımladığı, sağ dal bloku, V ı -
V3 derivasyanlarında ST segment yüksekliği ve T 
dalgası negatifliği olan kişilerde gözlenen idiopatik 
ventrikül fibrilasyonu, hastane dışı resüs itasyonların 

%!'ini oluşturmaktadır (40,4ı) . Miyazaki ve arkadaş­

ları bu sendromdaki ST deği şikliklerinin beta adre­
neıjik stiınülasyon ve alfa adreneıjik blokaj ile nor­
male döndürebildiğini göstermişlerdir (42) . Kasanuki 

ve arkadaşları ise vagal aktivitenin bu hastalarda ST 

değişikliklerini ve ventrikül fibrilasyonuna yatkınlığı 

arttırdığını göstermişlerdir (4 ı). 

Belirgin yapısal kalp hastalığı olmayan bireylerde 
olduğu gibi koroner arter hastalığı başta olmak üzere 
birçok yapısal kalp hastalığında özellikle sempatik 
sinir sisteminin çeşitli ventriküler aritmilerin gelişi­
minde rolü olduğunu düşündüren kanıtlar mevcuttur. 

Pozzati ve arkadaşları koroner arter hastalığı olan ve 
akut iskemiyi düşündüren ST değişiklikleri sonrası 

ani ölüm gelişen 8 hastanın Holter kayıtlarını incele­
mişler ve terminal olaydan hemen önce kalp hızının 
belirgin olarak azaldığını izlemişlerdir (43). Bu çalış­
mada kontrol olarak alınan ve ciddi bir ventriküler 
artimi oluşmadan ST segment değişikliği olan 20 
hastada ise ST segment değişikliği sırasındaki kalp 
hızı değişkenliğinin ani ölüm gelişeniere göre belir­
gin olarak yüksek olduğunu izlemişlerdir. Araştırıcı­

lar, bu sonucun iskemi sı rasında gelişen geçici bir 
sempatovagal dengesizliğin ani ölüme yol açması 
şeklinde yorumlanabileceğine dikkati çekmişlerdir 

(43). Benzer şekilde Leclercq ve arkadaşları primer 
ventrikül fibrilasyonu gelişen I 2 hasta ile ventrikül 
fibri lasyonuna dönüşen ventrikül taşikardisi oluşan 

37 hastanın Holter kayıtlannda aritmi öncesi dönemi 
kalp hı zı değişkenli ği ile ineelem işlerdir (44). İncele­

nen olgulardan aritmi başl angıcının bir duraklama 
ile ilgili olmadığı 27'sinde kalp hızının aritmiden ön­
ce belirgin olarak arttığı ve kalp hızı değişkenliğinin 
azaldığı izlenmiştir (44). Meredith ve arkadaşları, 
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ho;ıane dışında venırikOJ ııışılardi>O ya da fibrilasy()­
nu gelişen 12 hası:ıda genel sempaıı~ >~>ltın akııvas· 
yonunu ve kardiyak sempatik sisıcm nkuvasyonunu 
gösteren total ve kardiyak norepinefrin plaı.maya dö­
külme hınn ı ölçmüşlerdi r (4~). Toıal norepincfrin 
dllk~lme hwnın hası:ılarda kontrollere g<lre %80, 
k3rdıyal oorepıncfrın dök:ülme hızının ıse %450 da· 
ha fa.da olduğunu göstermişler ve bu >Onucu bu ha<· 

ralarda gelişen ventrik:üler arlımilcnn kardiyak sern­
paul altıvasyana bağh olarak ı:eli~ıı~ı şclı.linde )·o­

rumlamı~lardır ı~ı. 

Aluı ınıyokard infarkli sonra>ı 1284 hastayı içeren 

çol merkezl i A TRAMT çalışnıa"nd:ılnlp h w değiş· 
kenliti ve barorcOcks duyarlı l ı~ı ile deterlendırilen 
vngal refleksierin sol ventrik:ül eJelsiyon fraksiyo. 

nundan tı.ığnn."'· çok önemli bır progno>tık belirle· 
yıcı oldu~u .apıannuştır146>. 

Y•pı<nl ~r tür kalp basıaJıgı oriınıiye >emin hazırla· 
yan bır o"arn oluştumbil ir. Birçok kalp hasıalığında 
miyokard dokusu hasara ugrar. Ancak bu hasarın 
mıyokarddn dağılımı hiçbir zaman homojen olmaz. 
Oluşan doku hasarı ve özelhkle bu hasarın hcıcrojen 
olmıısı ha.,ı:ılarda gözlenen riını botukl uklarınııı en 
önemli ncdcnlerindendir. Douglas Zıpe; ve grubu ta· 
rafondan l>u konuda yapılan onışıırmalarda venınkü· 
ler ıa~ıkardısı olan ve koroner aner hasıahi\ı. kardi­
yomı)opatı ve sol ventrikül hipenrofi>t gıbı çeşitli 
yapı<al kalp ha.ıalıldan olan bireylerde metaıyndo­
benzılguanıdin >intigrafisi ile canlı ınıyokard bölge· 
lerinde bOlgesel sempatik denervasyon saplanmış, 
venırılül ı:ışikardisi olmayan aynı grup hastalarda 
bilyle bir bu lguya rasılanmamışıır 147,48). Arnşıırıcı­

lar bu sonuçlarla kardiyak sempatik uy:ırılann non 
homoıen olmasının bu hastalarda vcnırıküler aritmi­
lerden «>rum lu oldu~unu dUşunmüşlerdir. 

PsikolOJik stres ın de oıonom sinır \i,tcmi aracılığıy· 
la venırıkOler aritmi gelişimıni kol•> laşıırabileceğı 
düşünülmektedir. Reıcb ve arkadaşları anı ölıim geli­
şen ve resusiıe edilen 122 hastayı psikolojik açıdan 
incclemi~ler ve bunların 26'sında uriımi öncesi 24 

snntlik dönemde önemli bir psikolojik olay olduğunu 
sapwmışlardır (49), Bu hastalar. dii\crlcri ile karşılaş· 
ıırıldıklannda emosyonel olarak duha dengesi? ol· 
dulları, \C kalp hastalıklannın daha hafif olduğu iz­
lenmiş: bu nedenle bu hasralarda gelişen .nımilerde 
oıonom ;inır sillenıinin rolünün daha belı'l!ın oldu­
ğu dü~lınulmuştOr. 

Otonom modulas)onun anliariımi~ t lkinligi 

Ocorıom Mn ir sisteminin ariimiler uıcnndclı clkileri· 

nin en önemli kanıılanndan biri bem blokericnn an­
ı iariıınik cıkinliğidir. Gerçekte Vaughıı Will iams 

suuOumu"n" göre Sınıf ll anııariııııik cılamk kabul 
edıkn bela blokcrler, hemen her ı ıp 'upra-.onıriküler 
ve venınk~ltr ı:ı~iaritmilerde etkın •Janlardır. Ço­
j!unlutu venınkıil ta~ikardisı ya ıl• fıbrılasyonu 'lO­

nucu olu~ anı ölümterin de beıa blokerieric 'B2 • 
50 anı\lnda ualulabilmesi de bu arıımılenn s<:mpa­
ıik sınır .,sıemı ıle nek:ıdar ilişki lı ol<lui,Jarını gös­
ıermckıcdır ı.ıoı 

Sıeın~cl ve ıırkada~lıırı 'cmpıoınatik. "'"'"'~ venı­
riküler ıaşıkardileri olao 170 hti'Wyı ampirik beıa 
blokerler ve elelırofizyolojik çalı~mnhırla belırlencn 
anıiarııınıl teda'i şeklinde il; gruba randonııLe cde· 
rek i1lemı~ler 'e morıaliıc açısından ı:ruplar ....asın· 
da bir fark sapıamamı~lardır mı. Bu alanda yapılan 
ilgınç bır çalı~mada CAST çalışm:l.<ını )ıllar ;,onra 
forklı bir bakış açısı ile yeniden analıı eden Ken­
nedy ve arkadaşları. bu çalışmada bela bloker alan 

haswhınn mort:ıliıesinin daha al olduğunu izlemiş· 
lerdir ıııı. Bu analize göre ejck\iyon fraksiyonu 
'k40'ın alıında olan grupta en ıyi ya~.ıın plnscbo ve 
beıa bloker alanlarda görülmekte, bu grubu anıiarit· 
mil •·e bela blokcralanlar izlernekıcdır. 

Sonuç olarak oıonom sınır sistemıni bıtçol kompo­
nenıı çqıılı urumilerin oluşumu. devamı . .onlanmast 
ya da bnlenmesinde oldukça etkılıdır Bu ~ısıemın 
karmaşık yapısını, hem kesıısel, hem de sureklı 
de!\i)cn bi r parametre olar:ık ölçebilecek basit 
ıesılcriıı olnınması nedeniyle gılniU~ klinik uygula­
mada çoğu ket oıonom sinir sistemi ıle ariımilerin 
ilı~kısı çok faLla dikkate abnmamakradır. Bu konuda 
devam eden bırçok çalışma ile, çol. )akın bır ı;ele· 
cckıe olmasa bıle. oıonom modula,yon antıarnmik 
tedavide bugilnkUnden çok daha onemli bır rol usıle­
necel.ıır. 
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