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Anksiyete bozuklu¤unun ani ölüm yapma potansiyeli
Anxiety disorder as a potential for sudden death

Anksiyete bozukluklar› ile ani ölüm aras›nda yak›n bir iliflki oldu¤u bilinmektedir. Bu iliflkiyi altta yatan bir kalp hastal›¤› oldu¤unda yorum-
lamak kolay olsa da sa¤l›kl› bireylerde de anksiyete bozuklu¤u sonucu ani ölümün geliflebilece¤i konusu tart›flmal›d›r. Akut anksiyete duru-
munda ortaya ç›kan karmafl›k birçok fizyolojik olay ani ölümün oluflumuna katk›da bulunacak niteliktedir. Süre¤en anksiyete durumlar›nda
ise ateroskleroz geliflimi h›zlanarak ani ölümün tetiklenebilece¤i bir durum oluflur. (Anadolu Kardiyol Derg 2007; 7: 179-83)
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A close association between anxiety disorder and sudden death is known. If any underlying heart disease exists, it is easy to discuss 
this association. If it does not, it is difficult to explain anxiety disorder as a cause of sudden death. In case of acute anxiety, many 
complicated physiologic events, which have capacity of contributing to sudden death, occur. On the other hand, accelerated atherosclerosis
ensues in the case of chronic anxiety, and the latter increases vulnerability to sudden death through development of coronary events.
(Anadolu Kardiyol Derg 2007; 7: 179-83)
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Psikolojik stresin ani ölüme götüren akut etkileri miyokard iske-
misi yapmak, aritmi oluflumunu bafllatmak, trombositleri aktive et-
mek ve kan viskozitesini artt›rmak fleklinde özetlenmektedir (1).
Anksiyetenin ritm üzerine etkisi geçmiflte sinüs taflikardisi, atriyal
ve ventriküler erken at›m, vazovagal senkopla birlikte sinüs bradi-
kardisi yapmak fleklinde belirtilmekteydi. Bugün art›k masum görü-
len etkiler d›fl›nda anksiyetenin kalp h›z› de¤iflkenli¤ini azaltmak, QT
aral›k de¤iflkenli¤ini artt›rmak gibi yollarla ventriküler tafliaritmiye
duyarl›l›¤› att›rabilecek potansiyelinin oldu¤u anlafl›lm›flt›r (2). 

Süre¤en anksiyete koroner kalp hastal›¤› (KKH) oluflumuna kat-
k›da bulunarak ikincil yolla da ani ölüm oluflumuna kat›lmaktad›r.
Süre¤en anksiyetenin KKH geliflimine katk›s› (a) yaflamsal davra-
n›fllar› etkileyerek (sigara ve alkol tüketimi gibi); (b) aterogenezi ko-
laylaflt›rarak (hipertansiyon s›kl›¤›nda art›fl ve endotel fonksiyon bo-
zuklu¤u yapmas› gibi); (c) plak rüptürü, vazospazm ya da tromboz
yap›p ölümcül koroner olaylar› tetikleyerek olmaktad›r (3). 

Bu derlemede anksiyetenin aterogenez üzerinden ani ölüm
yap›c› dolayl› etkisinden ziyade ani ölüme katk›da bulunacak do¤-
rudan etkilerine de¤inilmifltir. 

Akut anksiyete ani ölüm yapar m›?
Dimsdale 28 y›l önce “ani ölümün duygusal sebepleri” isimli

makalesinde psikolojik stres sonucu ani ölümün normal kalpte

gerçekleflmesini “?” olarak belirtmifltir (4). Bu makalede üstesin-
den gelinemeyen stresin otonom sinir sistemi üzerinden do¤rudan
kalbi etkileyip aritmi potansiyelini art›rarak hasta kalp üzerinde
ani ölüm yapabilece¤i belirtilmifl olmas›na ra¤men (iskemi ve bra-
dikardi üzerinde durulmufltur) normal kalp üzerinde ayn› etkiyi
beklemenin s›n›rlar› zorlamak olaca¤› düflünülmüfltür. 

Ani ölüm gerçekleflen genç olgular›n otopsi sonuçlar›na göre
makroskopik olarak normal gözüken kalplerin ço¤unda mikrosko-
pik düzeyde patoloji oldu¤u gösterilmifl olsa da tüm incelemelere
ra¤men %6’l›k hasta grubunda makroskopik ya da mikroskopik
patoloji saptanamam›flt›r (5). Bu patoloji saptanmayan hasta gru-
bunda uzun QT sendromu gibi iyon kanallar›n›n kal›tsal bozuklu-
¤una ba¤l› ileti sistemi hastal›¤› ya da baflka faktörlerin etkili ol-
mas› söz konusu olabilir. 

Literatürde psikolojik stres sonucu ani ölüm geliflti¤i düflünü-
len vakalardan en çarp›c› olan› daha önceden senkop ya da her-
hangi bir hastal›k öyküsü olmayan 20 yafl›nda tek yumurta ikizi iki
genç k›z›n birkaç dakika farkla aniden ölümleridir (6). O dönemde
birinde asistoli di¤erinde ventriküler fibrilasyon saptanan ve tüm
çabalara ra¤men kurtar›lamayan ikizlerin otopsi incelemeleri nor-
mal olarak rapor edilmifltir. Bu örnekte genetik eflitlilik kal›tsal kö-
kenli ani ölüme yatk›nl›¤› art›ran bir hastal›¤›n suçlu oldu¤unu dü-
flündürse de olgularda daha önce çarp›nt› ya da bay›lma öyküsü-
nün olmamas› ve olay›n iki farkl› kiflide üzüntü sonras› ayn› anda
olmas› oldukça ilginçtir. 



Akut anksiyetenin ani ölüm oluflumundaki önemini destekler
bir baflka veri teknoloji sayesinde kalp içi defibrilatör (‹CD) has-
talar›ndan gelmifltir. Örne¤in, “11 Eylül” sald›r›s› öncesi ve son-
ras› kay›tlar karfl›laflt›r›ld›¤›nda sald›r› sonras› flok gerektiren
ritm problemlerinde art›fl oldu¤u görülmüfltür (7, 8). 

Süre¤en anksiyete ve ateroskleroz
Ani ölümlerin önde gelen nedeni KKH’d›r (Tablo 1; Hartel’in

araflt›rmas›ndan uyarlanm›flt›r) (6). Süre¤en anksiyetenin Ameri-
kan toplumu üzerinde yap›lan çal›flmalarda KKH geliflimine ve
kardiyak olay oluflumuna anlaml› olarak katk›da bulundu¤u gös-
terilmifltir (9). Bu anlamda INTERHEART çal›flmas› (10) 52 ülkede
11.119 vaka ve 13.648 kontrol grubu aras›nda stres faktörleri ile
akut miyokard infarktüsü (M‹) riski aras›ndaki iliflkiyi araflt›rmak
için yap›lm›flt›r. Dört olay sorgulanm›flt›r: ‹flte stres, evde stres,
parasal stres ve son bir y›lda stresli yaflamsal bir olay varl›¤›.
Akut M‹ geçiren hastalarda dört stres faktörünün tamam›n›n s›k-
l›¤› kontrol grubuna göre daha yüksek bulunmufltur (p<0.0001).
Bu bilgilere anksiyetenin kalp damar sistemi üzerine olumsuz et-
kilerinin t›bbi ve davran›flsal tedavi ile azalt›labilece¤ine iliflkin
umutlar›n eklenmesi de oldukça de¤erli olmufltur (11, 12). 

Anksiyete ve koroner perfüzyon
Acil birimine gö¤üs a¤r›s› ile müracaat edip kalp rahats›zl›¤›

oldu¤u düflünülen ancak koroner patoloji saptanmayan 112 olgu
incelendi¤inde %47.3 oran›nda panik atak bozuklu¤u saptanm›fl-
t›r (13). Bu hastalar›n flikayetlerini psikosomatizasyon fleklinde
de¤erlendirmek yerine fizyolojik unsurlar› olan bir psikolojik olay
olarak de¤erlendirmek belki de daha do¤ru olabilir. 

Çok eskilerden beri vahfli av hayvanlar›nda yakaland›ktan
sonra geçirdikleri stresin etkisiyle miyokard nekrozu geliflecek
kadar fliddetli düzeyde iskemi olufltu¤u bilinmektedir (14). Bunun
nedenlerinden biri magnezyum eksikli¤ine ba¤l› geliflen koroner
pefüzyonda azalmad›r. Stres durumlar›nda artan katekolamin ve
kortikosteroid salg›s› bafllang›çta normal bir savunma mekaniz-
mas› olsa da magnezyum yetersizli¤ine neden olmaktad›r. Bu
durum uzun süre devam etti¤inde magnezyum eksikli¤inin hiper-
tansiyon, beyin ve kalp damarlar›nda büzüflme / t›kanma, aritmi
ve ani kardiyak ölüm gibi kardiyovasküler hasarlara neden ola-
bilece¤i belirtilmektedir. Bir baflka çal›flman›n sonucuna göre
magnezyum eksikli¤i beslenme bozuklu¤una ba¤l› geliflmez, an-
cak yüksek ya¤ ve kalsiyum oranl› beslenildi¤inde ya da stres
durumlar›nda diyete ba¤l› önemsiz düzeydeki eksikli¤in su yüzü-
ne ç›kabilece¤i vurgulanmaktad›r. Yazara göre stres durumlar›n-

da katekolamin salg›s› lipolize neden olur ki serbest ya¤ asitleri-
nin magnezyumla kompleks oluflturmas› sonucu magnez-
yum/kalsiyum oran› düfler. Bu durumun fiziksel ya da psikolojik
stres olaylar›nda olabilece¤i gibi anksiyetede s›k karfl›laflt›¤›m›z
nefes darl›¤› durumlar›nda da görüldü¤ü ve magnezyum ihtiyac›-
n› art›¤› belirtilmektedir (15, 16). Bir baflka çal›flmada panik atak
bozuklu¤unun s›k oldu¤u mitral kapak prolapsüsü hastalar›nda
serum magnezyum düzeyinde azalma %60 düzeyinde iken kont-
rol grubunda bu oran›n 5% (p <0.0001) olarak saptanmas› mev-
cut bilgileri desteklemektedir (17).

Yine Altura ve ark. (18) psikolojik stres sonucu A tipi kiflilik ya-
p›s› olanlarda iyonize magnezyum düzeyinin düfltü¤ünü ve bunun
neticesinde geliflen hücre d›fl› magnezyum düzeyindeki azalman›n
kalsiyumun hücre içine girmesi sonucu vasküler bazal tonu ve do-
lafl›mdaki vazoaktif ajanlar›n etkinli¤ini art›rd›¤›n› belirtmektedir.
Yazara göre neticede koroner vazospazm, iskemi ve hücre ölümü
geliflebilmektedir (18). Magnezyum eksikli¤i vazospazma neden
oldu¤una göre magnezyum infüzyonunun da damarlar› genifllete-
ce¤i ve vazospastik anjina hastalar›nda intrakoroner asetilkolin
arac›l› damar büzüflmesini önleyece¤ini duymak flafl›rt›c› olma-
mal›d›r (19). Baflka bir çal›flmada Miyagi ve ark. variant anjina
pektoris (AP) hastalar›nda magnezyum infüzyonunun hiperventi-
lasyona ba¤l› AP geliflimini önledi¤ini göstermifllerdir (20). 

Kardiyopulmoner resüsitasyon uygulanan hastalarda hiper-
ventilasyonun intratrakeal bas›nç art›fl› sonucu koroner perfüz-
yonu azaltabilece¤i ve resüsitasyonun baflar›s›n› düflürdü¤ü
gösterilmifltir (21). Hiperventilasyonun sendrom X hastalar›nda
da tipik anjinaya neden oldu¤u görülmekte ve bu durumun hiper-
ventilasyon neticesinde koroner perfüzyon h›z›nda azalma ve mik-
rovasküler dirençte artma sonucu geliflti¤i düflünülmektedir (22).
Bu bilgiler ›fl›¤›nda anksiyete durumunda a¤r› efli¤i azalm›fl has-
talarda oluflan hiperventilasyonun bariz vazospazm yapmamak-
s›z›n koroner perfüzyonda azalma yaparak gö¤üs a¤r›s›na neden
olabilece¤i düflünülebilir. 

Yine mental stresin en az so¤uk uygulama, hiperventilasyon
ya da egzersiz yöntemleri kadar etkin bir flekilde vazospastik an-
jinay› tetikledi¤i bilinmektedir (23). Ardissino ve ark. (24) istira-
hatta geçici ST yükselmeli gö¤üs a¤r›s› olan 10 hasta üzerinde
aç›k hiperventilasyon uygulad›klar›nda 2-10 dakika süren ST
yükselmesi ve a¤r›n›n tetiklendi¤ini, kapal› hiperventilasyonda
ise böyle bir durumun söz konusu olmad›¤›n› görmüfl ve hipokap-
nik alkalozun vazospazm gelifliminde temel patofizyolojik meka-
nizma oldu¤unu belirtmifllerdir. 

Koroner kökenli gö¤üs a¤r›s› ile gelen hastalarda da anksi-
yolitik ajan olan benzodiazepinler verilerek kan katekolamin dü-
zeyi, kan bas›nc› ve sol ventrikül diyastol sonu bas›nc›n›n düflü-
rülebilece¤i, uç ve koroner damarlardaki direncin azalt›larak uç
ve koroner vazodilatasyon sa¤lanabilece¤i, ventriküler disritmi-
nin önlenebilece¤i ya da tedavi edebilece¤i gibi bu ilaçlar›n an-
tienflamatuvar ve trombosit kümeleflmesi engelleyen özelli¤in-
den faydalan›labilece¤i de belirtilmektedir. Görülüyor ki anksiyo-
litik tedavi birçok olumlu etkisi yan›nda koroner perfüzyonu iyi-
lefltirebilir ve ritim problemlerini önleyebilir (25). 

Genifl hasta topluluklar›nda akut anksiyetenin a¤r› alg›lama-
s›nda art›flla birlikte koroner perfüzyonda azalma yaparak gö¤üs
a¤r›s›, nefes darl›¤› ve gö¤üste bask› fleklinde klinik yans›mala-
r›n›n olaca¤› ve bunun yüzey EKG’de belirgin de¤ifliklik olmadan
da geliflebilece¤i düflünülebilir. 
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Anksiyete ve elektrolit dengesizlikleri
Anksiyete durumlar›nda bir stres hormonu olan adrenalinin

kan düzeyi artt›¤›ndan beta-2 adrenoreseptörlerin uyar›lmas› so-
nucu serum potasyum düzeylerinde düflüfl beklenebilir (26). Nite-
kim beta-2 agonist olan terbütalin sa¤l›kl› bireylere intravenöz yol-
la verildi¤inde de serum potasyum düzeyinin düfltü¤ü ve QT aral›-
¤›n›n uzad›¤› görülmüfltür (27). Bu bilgileri destekler nitelikte Hahm
ve ark. (28) anestezi öncesi merkezi etkili alfa-2 adrenerjik resep-
tör agonist olan clonidine verilmesinin santral sempatik uyar›lma-
y› azaltarak anksiyete ve plazma adrenalin düzeylerini olumlu etki-
ledi¤ini ve plasebo alan gruba göre hipokalemi (K<3.5 mEq/L) geli-
fliminin önlendi¤ini (%50’ye karfl›l›k %0) göstermifllerdir.

Potasyum ve di¤er minerallerin terle kayb›n› dikkate alan bir
baflka çal›flmada günlük mineral ihtiyac›n› hesaplarken s›cak ha-
valarda do¤acak kayb›n da hesaplanmas› gerekti¤i vurgulanmak-
tad›r. Bu çal›flman›n verilerine göre s›cak havalarda idrardan kay-
bedilenin yar›s› ya da feçesden kaybedilenin iki kat›ndan fazlas›
kadar potasyum terleme yolu ile at›lmaktad›r (29). Buradan hare-
ketle anksiyete durumlar›nda geliflen terleme sonucu da önemli
ölçüde potasyum kayb› olaca¤› düflünülebilir. 

Gönüllü afl›r› nefes alma ifllemi sonucu respiratuvar alkaloz
geliflti¤i, bu ifllem s›ras›nda total magnezyum konsantrasyonu etki-
lemedi¤i halde (magnezyum seçici elektrotlar›n kullan›lmas› ile)
plazma iyonize magnezyum konsantrasyonunun azald›¤› gösteril-
mifltir (30). Psikiyatrik rahats›zl›klar sonucu geliflen ajitasyon ya da
anksiyetenin de serum potasyum düzeylerini düflürdü¤ü, sedasyon
sonras› ise serum potasyum düzeyinin genellikle 8 saat içinde to-
parland›¤› görülmüfltür (31). Bir baflka çal›flmada psikolojik stres
sonucu geliflen hiperventilasyonun respiratuvar alkaloz ve hipo-
kapni sonucu koroner vazokonstriksiyon ve kardiyak aritmi riskini
art›rd›¤›, hiperventilasyonun hipokapniye duyarl›l›¤›n azalmas› ve
uygunsuz solunumun fark›nda olunamamas› neticesinde geliflti¤i
belirtilmektedir (32). Kronik akci¤er hastal›¤› alevlenmelerinde de
hiperventilasyon neticesinde respiratuvar alkaloz ve hipokalemi
görülmekte, bu durum ventriküler tafliaritmileri tetikleyebilmekte-
dir (33). Alkoliklerde ise respiratuvar alkaloz, hipokalemi ve hipo-
magnezemi daha kolay geliflebilmektedir (34). Klasik bilgi olarak hi-
pokaleminin magnezyum eksikli¤i ile hemen daima birlikte oldu¤u
ve hipokalemi tedavisinde potasyumun hücre içine al›nmas› için
magnezyumla birlikte verilmesi gerekti¤ini belirtmek gerekir. 

Stres durumlar›nda kanda artan serbest ya¤ asitlerinin iyoni-
ze magnezyumu ba¤layarak (sabunlaflma) magnezyum düzeyinin
düflmesine neden oldu¤u ve bunun vazospazm› tetikledi¤i daha
önce belirtilmiflti (15, 17, 18).

Sonuç olarak, ventriküler tafliaritmilerin geçici ve düzeltilebi-
lir nedenleri aras›nda say›lan elektrolit bozukluklar› (35) anksiyete
durumunda kanda artan adrenalinin beta-2 reseptörlerini uyar-
mas› yan›nda terleme ve hiperventilasyonun etkisi (ve alkolün ola-
s› kat›l›m›) ile ortaya ç›kabilir. 

Anksiyete ve kalp h›z› de¤iflkenli¤i
Normalde R-R aras›ndaki süre vagus siniri arac›l› parasem-

patik uyar›n›n etkisiyle at›mdan at›ma de¤iflmekte olup bu “kalp
h›z› de¤iflkenli¤i” olarak isimlendirilir. Vagal uyar›n›n azalmas›
sonucu kalbin sempatik sinir sisteminin karfl› konulmam›fl (vagal
yolla) etkisine girece¤i, kalp h›z› de¤iflkenli¤inin azalaca¤› ve bu-
nun kalbi aritmi, ani ölüm ve aterosklerotik koroner arter hastal›-

¤›n›n geliflimine karfl› hassas k›laca¤› bilinmektedir (36). At›mdan
at›ma kan bas›nc› de¤iflkenli¤i ise parasempatik uyar› ile azal-
makta olup att›¤› durumlarda koroner arter hastal›¤› geliflimi için
ba¤›ms›z ve güçlü bir risk faktörü olarak kabul edilmektedir (37).

Mental stresin kalp üzerine etkisi hem beyinden kalbe direk
otonomik inervasyon hem de dolafl›msal katekolaminlerin etkisi
ile olmaktad›r. Laboratuvar ortam›nda oluflturulan panik atak du-
rumlar›nda dolafl›msal katekolaminleri bask›lamak için yüksek doz
propranolol verildi¤inde nab›z h›z›n›n yükselmeye devam ediyor
olmas› merkezi parasempatik etkinli¤in azalmas›na ba¤lanmakta-
d›r. ‹nsanda parasempatik etkinli¤in azalmas› ve sempatik etkinli-
¤in göreceli art›fl› sonucu kalp h›z› de¤iflkenli¤inde azalma ve na-
b›z h›z›nda artma fleklinde kalp ritmi etkilenmektedir (38). Anksiye-
te durumunda da otonom sinir sistemi arac›l› kalp h›z› de¤iflkenli-
¤inde azalma ya da at›mdan at›ma kan bas›nc› de¤iflkenli¤inde
artma fleklindeki bu etkiler süre¤en olabilmekte kalbin ritmini ve
uzun dönemde damarlar›n› etkilemektedir. 

Anksiyete ve QT aral›k de¤iflkenli¤i 
Yüzey EKG’de QT aral›¤› ventriküler kalp kas› repolarizasyon

zaman›n› temsil etmekte olup QT aral›¤›n›n uzamas› ventriküler
aritmilere yatk›nl›¤› art›rmaktad›r. At›mdan at›ma QT aral›k de¤ifl-
kenli¤i ise repolarizasyon sapmas›n› gösterir ki bu ani ölüm için
riskin artt›¤›n› belirten bir iflarettir. QT aral›k de¤iflkenli¤i otonom
mekanizmalardan etkilendi¤inden kalp h›z› de¤iflkenli¤i ile aras›n-
da yak›n bir iliflki vard›r. 

Normal bir süreç olarak yaflland›kça QT aral›k de¤iflkenli¤inin
artt›¤› saptanm›fl olmas›na ra¤men bunun ani ölüm riskini etkileyip
etkilemedi¤i bilinmemektedir (39). Çocuklarda anksiyetenin QT
aral›k de¤iflkenli¤inde art›fla neden oldu¤u ve antikolinerjik etkisi
olan trisiklik antidepresan kullan›m› sonras›nda nadiren ölüm geli-
flebilece¤i belirtilmektedir (40). Nitekim nortriptilin ve paroksetin
gibi ilaçlar›n›n panik atak durumunda kullan›ld›¤›nda nortriptilin
grubunda QT aral›k de¤iflkenlik indeksi anlaml› olarak yüksek bu-
lunmufltur (41). 

Anksiyete bozuklu¤unda vagal etkinin azalmas› sonucu sem-
patik sinir sistemi üzerindeki bask› azalarak bu durum tansiyon
yüksekli¤i ve ventrikül kütlesinde art›fla sebebiyet verebilir. Bu du-
rumda ventrikül hipertrofisi bafll› bafl›na ya da nöro-otonom den-
gesizlikle birlikte QT aral›k sapmas›na neden olmaktad›r (2, 38, 42).
Panik atak bozuklu¤u olan hastalar›n 24 saatlik QT aral›k de¤iflken-
li¤inin araflt›r›ld›¤› bir çal›flmada uyku s›ras›nda QT aral›k de¤ifl-
kenli¤inin artt›¤› görülmüfl, ventriküler repolarizasyon labilitesinin
diürnal de¤iflim gösterdi¤i belirtilmifltir (43). 

Son de¤erlendirme ve öneriler
Dimsdale 28 y›l önce ayn› konuyu tart›fl›rken bugün bilinen QT

aral›k de¤iflkenli¤i ya da kalp h›z› de¤iflkenli¤i gibi kavramlar henüz
kullan›lm›yordu. Yine de o otonom sinir sistemini iflaret etmifl ve ani
ölümün tetiklendi¤i kalp ritminin kritik an›ndan bahsetmiflti (4). 

Bugün anksiyetenin ani ölüm oluflumuna kat›labilecek yak›n
ve karmafl›k bir iliflki içerisinde birçok olumsuz özelli¤inin oldu¤u-
nu biliyoruz (fiekil 1). Bu bilgiler ›fl›¤›nda anksiyetenin normal sa-
y›labilecek kalplerde bile ani ölüm yapmas›n›n hayal ötesi olmad›-
¤› düflünülebilir ve soru iflaretleri ortadan kalkabilir. Yine de ank-
siyetenin tek bafl›na etkisinden çok ani ölüm riskinin bulundu¤u
baflka unsurlar oldu¤unda kolaylaflt›r›c› ya da sinerjistik etkisin-
den bahsetmek daha do¤rudur. 
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Mevcut bilgilerimiz ›fl›¤›nda hekimler olarak s›k karfl›laflt›¤›m›z
anksiyete bozuklu¤una sadece ruhsal bir olay ya da hastalar›n fli-
kayetlerine sadece psikosomatizasyon olarak bakmak yerine ank-
siyeteyi neden oldu¤u flikayetlerin kökeninde fizyolojik unsurlar›n
olabilece¤i bir hastal›k olarak görmek daha ak›lc› gözükmektedir. 

Anksiyete bozuklu¤u olanlarda anksiyetenin kalp üzerine olum-
suz etkilerinin antidepresan ya da anksiyolitik tedavi ile düzelip dü-
zelmeyece¤ini kesin olarak bilmiyoruz. Bu alanda daha büyük ölçek-
li çal›flmalar›n yap›lmas›na ihtiyaç vard›r. Kardiyak olumsuz olaylar›
önlemede yararlar› kesin olmasa bile güvenilir ve etkin oldu¤u bilinen
ürünler ve davran›flsal yöntemlerle (anksiyete ya da anksiyete
bozuklu¤unun özellikle kalp hastal›¤› olanlarda) daha yo¤un bir flekil-
de tedavi edilmesi akla yatk›n bir yaklafl›m olmal›d›r. 
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fiekil 1. Anksiyete bozuklu¤u ve ani ölüm aras›ndaki iliflki 
HRV-  kalp h›z› de¤iflkenli¤i. * ‹skemi ya da miyokard infarktüsünün anksiyete yapmas› fleklindeki bir döngü konunun özü itibariyle flekil üzerinde ihmal edilmifltir.
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art›fl
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azalma

At›mdan at›ma kan bas›nc›
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düzeyinde art›fl

Direkt sempatik inervasyon

Parasempatik uyar›da 
azalma

Artm›fl kan bas›nc›
Nab›z h›z›nda yükselme
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