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ÖZET 

Santral sinir sisteminde (SSS) değişik düzeylerde mey
dana gelen patolojik süreçler viseral fonksiyonları bu 
arada kardiyovasküler sistem fonksiyonlarını etkile
mektedir. SSS lezyonlan sinirsel ve humoral mekaniz
maları etkileyerek, kwı hasmcı değişikliklerden akut 
pulmoner ödeme kadar varan komplikasyonlara neden 
olmaktadır. Klinik pratikte, miyokard iskemisi ve in
farktüsle uyumlu EKG bulgularımn ortaya çıkabilmesi 
ve hayatı tehdit eden aritmi/erin görülmesi özellikle 
önem taşımaktadır. Bu nedenle, akut SSS lezyonu bu
lunan bir olgunun, sürekli elekırokardiografik izlem 
ve acil girişimlerin yapılabileceği özel ünitelerde iz
lenmesi gereğini vurgulamayı uygun bu/dur. 

Anahtar kelime/er: Sanıral sinir sistemi lezyon
ları, EKG, kan basmcı, u/..ut pulmoner ödem, ani ölüm 
sendromu 

Santral sinir sistemindeki (SSS) patolojilerin neden 
olduğu kardiyovaskülcr fonksiyon bozuklukları, 

birçok deneysel ve klinik çalışınanın konusu ol
muştur. Özellikle akut santral olayların yol açtığı 
EKG değişikliği, kan basıncı regülasyonundu bozul
ma, akut pulmoner ödem gibi konularda günümüze 
kadar elde edilmiş bulgular ve klinik gözlemleri ak
tarmaya çalıştık. 

Kardiyovasküler Fonksiyonların Nörojenik 
Kontrolu: Periferik İnnervasyon: Otonam si
nir sistemi (OSS), viseral yapıların sürekli ve otono
mik kontrolünü sağlar. SSS'nin değişik düzeylerinde 
bulunan merkezler, periferik refleks yapıları ve bir
birleriyle ilişkileri, an ve an kontrolün sürmesini 
gerçekleştirir O). 

Alındığı tarih: 12 Aralık 1989 

OSS'nin iki ana bölümünü oluşturan sempatik sinir 
sistemi (SemSS) ve parasempatik sinir sisteminin 
(ParSS) SSS dışında tck bir sinapsları vardır ve peri
ferik k ı sı mları iki s ıra nörondan oluşmuştur . 

ScmSS'nin birinci sıra nöronları mcdulla spinalis'te 
(MS), sekizinci servikal segmen tten, ikinci veya 
üçüncü lomber segmentekadar uzanan bölgede bulu
nur (2). Bu hücreler gri maddenin dış yüzünde inter

mediolateral boynuzu oluşturur. Burada yerleşmiş 
nöronlar üzerinde, medulla oblongata'da (MO) bulu
nan vazarnotor merkezden, locus coeruleus'tan ve 
hipotalamus'ta bulunan çeşitli sempatik merkezler
den yollar sonlanır (2). Sempatik lifler MS'den sem

patik zincire geçer. 

Kardiyevasküler sistemle ilgili parasempatik pregan
glionik nöronlar, büyük ölçüde MO'daki vagusun 
darsal motor nukleusunda ve nukleus ambiguus'ta 
bulunur (3) _ Preganglionik ve postganglionik kardi

yak parasempatik nöronlar arasındaki sinapslar, intra
kardiyak ganglionlarda meydana gelir <4>. Servikal 
sempatik ganglionlardan gelen sempatik kardiyak si
nirler vagusun kardiyak dalları ve 1-5 torakal sempa
tik ganglionlardan çıkan ve rami cardiaci denen dal
ların birleşmesiyle kardiyak pleksus oluşturulur (5). 

Santral Düzenleme: Vazarnotor merkez bilateral 
olarak, MO'nun retikülcr substansında ve ponsun 
üçte bir daha altında yerleşmiştir (6). Bu merkez im
pulsları aşağıya, MS'ye iletir. Oradan sempatik vazo
konstriktör lifler yoluyla vücudun tüm kan damar
larına iletilir. Vazarnotor merkezin organizasyonu 
halen tam açık değilse de, yeni çalışmalarla üç önem
li bölge ayırt edilmiş tir (6). Birincisi, "C-1 bölgesi" 
denen vazokonstriktör, ikincisi, "A--I bölgesi" denen 
vazodilatatör bölgedir. A-1 bölgesinin lifleri C-1 
bölgesine projekte olarak bu bölgenin vazokon-
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Şekil 1. Kardiyevaskü ler l'oııksiyoıı lann otonomik kontrolünden bir kesit: Periferik vasküler yapılar, kalp-özellikle atrium - ve 
akciğerlerdeki reseptörle rin uyıırılmasıyla gel işen impuls trafiği. C-1 bölgesinin inhibisyonu ve sempatik aktivitenin 
sınırlanması. 

striktör aktivitesini inhibe eder. Üçüncüsü "duysal 
bölgedir" ve başlıca vagus ve glossofaringeal sinird
en uyarı alır. Bu bölgeden çıkan uyarılar ise hem 
vazodilatatör hem de vazokonstriktör bölgeyi etkiler 
<6> (Şekil I). 

Normalde vazarnotor merkezin vazokonstriktör böl
gesi sempatik sinir liflerine devamlı uyarı göndererek 

Tablo ı. Vazomotor bölgenin akt ivitesini etki
leyen faktörler 

1. Direkt u yarılma: 

a. Karbondioksit 
b. Hipoksi 

2. Eksit:ıtör girdiler: 

3. 
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a. J-Iipotalamus yoluyla korteksten gelen uyanlar 
b. Ağn yollanndan gelen uyanlar 
c . Karotid ve aortik kemoreseptörlerden gelen uya
rılar 

İnhibitör girdiler: 
a. Hipotalamus yoluyla korteksten gelen uyarılar 
b. Akciğerlerden gelen uyarı lar 

c. Karotid, aortik ve kardiyopulmoner baroreseptör
lerden gelen uyanlar 

kan damarlarında kısmi kontraksiyon durumunu 
sürdürür 0 .6). 

Vazarnotor merkezin Iateral kısm ı kalp hızını ve 

kontraktiliteyi arttırmak için kalbe eksitatör, medial 
kısmı ise, inhibitör impulslar gönderir. 

Ponsun retiküler substansı, mezensefalon ve diansef
alondaki bölgelerin çoğu, serebral korteksin birçok 
bölümü vazarnotor merkezi eksi te veya inhibe edebi
lir, vazokonstriktör sistemin kontrolünde hipotala
mus özel bir roy oynar (6). Vazarnotor bölgede 

birleşen affercntlcr Tablo 1' de özetlenmiştir <7>. 

SSS Lezyonları ve EKG Değişiklikleri 

İlk kez 1947'de Byer ve ark. (8) tarafından dikkat 

çekilen SSS lezyonlarındaki EKG değişiklikleri iler
leyen yıllarda daha ayrıntılı araştı rılmıştır. Subarak
noid kanama (SAK), intrasercbral kanama (İSK) , 

iskemik sercbrovasküler olaylar, kafa travmalan, se

rcbral tümörler ve nöroşirürjikal girişimler esnasında 
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Tablo 2 . SSS patolojilerinde sıkça tanımlanan 

EKG de~ işiklikleri 

QT intervalinde uzama 
ST segment çökmesi 
T dalgasında silinme veya ters dönme 
U dalgalan 
Sivri ve çentikli T dalgalan 
ST segment yükselmesi 
Yüksek amplitüdlü P dalgalan 
Q dalgası oluşumu 
QRS voltajında artma 
Supraventriküler ıaşikardi 
Venırikül e'rken vurolan 
Ventrikül ıaşikardisi 
Ventrikül flaıteri 
V enırikül fibrilasyonu 

çeşitli EKG ve ritim bozuklukları tanımlanmıştır (9-

13>. Daha az olarak menenjitte, multipl sklerozda, 
MS lezyonlarında, hidrosefalide de benzer değişik
~pcler bildirilmiştir (10,14) (Tablo 2). 

EKG değişikliklerinin nedeni konusunda halen bir 
görüş birliği sağlanmış değildir. Bazı araştıncılar 

elektrolit denge bozukluğunu özellikle hipokalemiyi 
suçlamışlar <14>, bazı araştırıcılar da hipokaleminin 
etkisinin bulunmadığını bildirmişlerdir (15). 

EKG değişikliklerine serebral olayla birlikte gelişen 

bir miyokard lczyonu mu neden olmaktadır? Eisalo 
ve ark. bu olgularda kardiyak enzimierin ve postmor
tem kalp incelemelerinin normal olduğunu bildir
mişlerdir <16>. Kimi yazarlarca ise serebrallezyonu 
olan bazı hastalarda postmortem incelemelerde, kalp
te özellikle fokal miyositoliz, miyofibriller dejene
rasyon, lipofussin, depozisyonu ve nekrotik bölge
lerde histiosit infiltrasyonu gösterilmiştir (17,18). 

Birçok araştırıcı, stellat ganglion veya kalp sinirleri 
yoJuyla sempatik sistemin doğrudan uyarılması so
nucunda iskemiyle uyumlu EKG değiş iklikleri 

oluşturmuşlardır (19,20). Sağ stellat ganglionun uya

rılmasının ST elevasyonu ve T dalga negatifliğine 

yol açtığı, sol stellat ganglionun uyarılmasının ise 
ST çökmesi ve sivri T dalgalarıyla QT uzamasma 
neden olduğu bildirilmiştir (20). 

Estanol ve ark.'nın bir deneysel SAK çalışmasında 

intrakraniyel basınç artmasına bağlı olarak hemen 
aritmilcrin ortaya çıktığı ve aritmiterin oluşması için 
sempatik ve parasempatik sinirlerle, MS'nin sağlam 

olması gerektiği gösterilmiştir (21). Bunun aksine 
SAK başlangıcından 3-10 dakika gibi bir süre geci
kerek ortaya çıkan aritmilerde vagal ve sempatik si
nir kesilerinin öneminin bulunmadığı ortaya konmuş 
ve gecikmiş aritmiterin propranolol ile bloke edl!~
bilmesi dolaşım da artan katekolaminlerle ilgilf bu-
lunmuştur <22>. -

Benedict ve ark. SSS lezyonlu hastaların hastaneye 
girişteki katekolamin plazma düzeyleri ile klinik 
sonuç arasında ters ilişki saptamışlardır (23). Offer
haus ve van Gool'un bir deneysel SAK çalışmasında 
da, EKG değişikliklerinin gelişmesiyle kalp doku
sundaki katekolamin konsantrasyonunda artma 
arasında paralellik bulunmuştur (24). 

Aritıniye yol açan SSS lezyonlarının santral noradre
nerjik ve adrenerjik reseptörleri etkilernesi olasıdır. 
Artmış beyin serotonin düzeylerinin kalbin sempatik 
aktivitesini azaltabileceği ve ventriküler fibrilasyon 
eşiğini yükseltebileceğini belirten yazarlar vardır (25, 
26>. PG F2-alfa, trombin gibi maddelerin de EKG de
ğişikliğine neden olduğu gösterilmiştir. Yeni bir de
neysel SAK çalışmasında Uchida ve ark. PG F2-alfa 
verilince değişik oranlarda sinüs bradikardisi, supra
ventriküler erken vuru, ST depresyonu ve T inver
siyonu geliştiğini bildirmişlerdir (27). 

SSS Lezyonları ve Kan Basıncı 
Değişiklikleri 

Artmış sempatik sistem aktivitesi doğrudan veya re
nin salınımının stimulasyonuyla birlikte kan hasm
cını yükseltebilir. Farelerde yapılan bir çalışmada bi
lateral nukleus tractus solitarius lezyonuna bağlı ola
rak hipertansiyon meydana gelebileceği gösterilmiş

tir <28>. Bunda vazomotor ton ve total periferik diren
cin artmasının rolü olduğu belirtilmiştir (29). 

Dorsal MO'nın iskemi veya distorsiyonu hipertan
siyana neden olabilir. Deneysel kanıtlar dorsal 
bölgenin klasik "Cushing yanıtı"ndan (hipertan
siyon, brakidardi, apne) sorumlu olduğunu gösteriyor 
(30). Cushing yanıtı yükselen intrakraniyel basınca 
karşı serebral kan akımını korumaya yöneliktir. Kli
nikte herniasyon için duyarlı bir ölçüt değilse de_ 
hayatı tehdit edici bir durum olduğunu göstermesi 
bakımından önemlidir. 
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Serebellum veya serebello-pontin açıdaki yapı lan tu
tan tümörler de hipertansiyonu yol açabilir; sempatik 
deşarjlar ve hipertansiyon paroksismal olabilir ve ge
rek klinik, gerekse biyokimyasal açıdan feokroınosi
tomayı taklit edebilir (3 1). Frontal lob lezyonlarında 
da direkt elkiyle hipertansiyon gelişebilcceğini göste
ren kanıUar vardır (32). Öte yandan bazı araştırıcılar 
baziler arterin ektatik dallarının neden olduğu beyin
sap ı distorsiyonun esansiyel hipertansiyona yol 
açabileceğini öne sürmüşlerdir (33)_ 

Hipertansir etkiler yan ında, rostra l ventrolateral 
MO'dan, MS'deki intermediolateral hücre kolonuna 
kadar olan bölgelerdeki tümörlerde ve diğer lezyonlar
da arteriyel kan basıncı 50 ınm.Hg'iıın altına kadar 
düşebilir ve prognoz oldukça kötüdür <34). Doba ve 
ark.'nın kedilerde yaptığı çal ışmalar beyinciğin fasti
gial ve vestibülcr nuklcuslarınclak i lczyonların orto
statik hipotansiyona yol açabileceğini gös termiş tir 

(35)_ Nukleus traktus soli tarius distorsiyonun da artc
riyel basıncı düşürebildiği bildirilmiştir C36). Ayrıca, 
periferik OSS'yi ve santral yapıları tutan Shy-Drager 
sendromu gibi diffüz dejeneratif süreçler de onostatik 
hipotansiyona neden olur (37)_ 

Santral Lezyonlar ve Ani Ölüm Sendromu 

Ani ölüm sendroınunun , akut koroner tıkanınasının 
yanısıra kalbin elektriksel aktivitesindeki değiş iklik
lerle ilgili olduğunu gösteren güçlü kanıtlar vardır 
(38,39)_ bir kalp hastalığı olmadan OSS, kalbin elek
triksel aktivitesindeki değişiklikleri ateşl eyebili r. 

Gerçekten de an i ölüm o lgu l arının çoğunda ven
triküler fibrilasyon suçlanm ı ştır <40•41 ). Otonoınik 
aktivite sol taraf lehine asiınetrikse, ventrikii ler fibri
lasyona yatkınlığı arttığı öne sürülmüştür (42)_ 

Diğer tarartan iş itscl uyarı lar ve işitscl auralar ilc ani 
ölüm arasında ilişkiyi belirten yayınlar vardır; kon
jenital QT uzamasının bazı formlarındaki iş i tscl bo
zukluklar bu tezi güçlendirmek için örnek olarak ve
rilmiştir (43) ve herediter uzaınış QT intervali 
sendroınunun , SemSS'nin disfonksiyonuyin ili şkili 

olduğu öne sürülmcktedir (44)_ 

SSS Lezyonlarında Akut Pulmoner Ödem 
ve Pompa Yetmezliği 

Kafa travması , SAK, trombozis, İSK, insulin şoku, 
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intra-kraniyel tümörler ve jeneralize tonik-klonik 
nöbetler gibi nörolojik olaylarda akut pulmoner 
ödem geli şti ğ i bildi rilmiştir <45.46.47)_ Akut nöroje
nik pulmoner ödemin mekanizmas ı tam açık değil
dir. Santral ncdenli masif sempatik deşarın sistemik 
hipertansiyon yanıs ıra pulmoner hipertansiyona da 
yol açtığ ı ortaya konmuştur (48)_ Pulmoner mikro
vasküler basınçtaki artmaya, sol ventrikül yetmez liği 

de katkıda bulunmaktadır. Erşah in ve ark. intrakra
niyel hipcrtansiyonlu nöroş i rürjikal olgularda yaptık

ları bir çal ışınada , operasyon sonrası sol ventrikü l 
ejeksiyon fraksi yoııu ve kalp debisinde anlam lı bir 
artma bulmuşlardı r (49)_ Nörojenik pulmoner ödemde 
baş l angı çta- kareliyak ödemde o lduğu gibi-ödem 
sı vı s ı plazmadakinden daha az protein içerir (50,51) _ 

Sempatik deşarj ı takip eden dönemde ise, pulmoner 
mikrovasküler pe rmeabilitede oluşan deği ş ikliklerle, 

pulmoner ödemin devam elliril diğ i öne sürülmüş 
<4S) , bu hipotez ödem s ı vı s ının yüksek protein 
içeriğ inin gösterilmesiyle desteklenmiştir (52)_ 

Carison ve ark. serebral lczyona bağ lı hemodinamik 
değişikliklerin pulmoner öcleıncle esas faktör olduğu
nu ileri sürmektedir C47). Schell ve ark. da, deprese 
olmuş sol ventrikü l fonksi yon larının akut nörojenik 
ödemde major faktör olduğu düşüncesindedir (52). 

Sonuç 

SS lczyonlarıncla karcliyovasküler sistemi tutan 
birçok bozukluğun ortaya çıktığı bilinmektedir. Bun
ların oluşmasmda humoral ve biyokimyasal değiş ik

Ierin de rarklı düzeylerele rolü vardır. Bu deği şiklik

lerin açıklanması, esansiyel h iperıansiyon, ani ölüm 
sendromu .. gibi klinik antiteleri ele aydınlatmaya 

kalkıda bulunacaktır. 

Öte yandan, ak ut SS lezyonlu olgu ların, vcntriküler 
fibrilasyoıı gibi hayatı tehdit edici nitelikteki kardi
yak sorunlar nedeniyle özel birimlerde izlenınes i ge
rektiği clüşüncesinclcyiz. 
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