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DENEY HAYVANLARINDA 
ARİTMİ MODELLERİ

GİRİŞ

Aritmiler, kardiyoloji pratiğinin en önemli 
konulardan birisidir. Medikal tedavi gerektir-
meyen masum aritmiler çocukluk ve erişkin dö-
neminde klinik pratikte karşımıza çıkmaktadır. 
Aritmilerin önemli bir kısmı medikal tedavi ge-
rektirirken, daha az bir kısmı ise elektrofizyolo-
jik çalışma gerektirmektedir. Aritmilerin inme, 
kalp yetersizliği gibi çok önemli komplikasyon-
ları mevcuttur. Aritmilerin oluşma mekaniz-
malarının anlaşılmasında deney hayvanlarıyla 
yapılan çalışmalar büyük rol oynamıştır. Ayrıca 
deney hayvanlarında aritmi oluşturularak, arit-
minin kalp hemodinamisi üzerine etkileri de de-
taylı olarak araştırılabilmektedir.

DENEY HAYVANLARINDA ARİTMİ 
MODELLERİ

I-Otonom Sinir Sistemi Modelleri
Sempatik ve parasempatik sinir sistemi hem 

aritmiye zemin hazırlayan ortamı, hem de tetik-
leyici faktörleri etkileyerek aritmi oluşumuna 
neden olur. Otonom sinir sistemi aritmilerin 
devamı ve sonlanmasında da oldukça etkilidir. 
İnsanlarda sempatik ve parasempatik sinirsiste-
minin karşılıklı etkileşimleri nedeni ile kalp rit-
mi üzerine etkilerini araştırmak kolay değildir. 

Otonom modülasyonun aritmilerin tedavisinde 
etkili olduğu yönünde de birçok deneysel hay-
van çalışması yapılmıştır.

Sempatik sinir sisteminin uyarılmasının ba-
zal durumda köpeklerde ventriküler fibrilasyon 
eşiğini düşürdüğü gösterilmiştir (1). Bu etki beta 
bloker tedavi ile de önlenebildiği gösterilmiştir 
(2). Parasempatik sinir sisteminin uyarılması-
nın da ventriküler fibrilasyon eşiğini yükselttiği 
gösterilmiştir (3). Köpeklerde transmural bir in-
farktın sempatik sinirlere de hasar verdiği, bu-
nun infarkt distalindedenervasyona neden ola-
rak katekolaminlerin denerve olan bölgede aşırı 
duyarlılığa yol açtığı gösterilmiştir (4). Bu meka-
nizmanın infarkt sonrası oluşan ölümcül ventri-
küler aritmileri yol açtığı düşünülmektedir.

II-Psikolojik Stres Modelleri

Psikolojik stresin aritmilerin gelişmesinde 
rol oynadığı düşünülmektedir. İnsanlarda yapı-
lan bir çalışmada ani ölüm gelişen hastalar psi-
kolojik açıdan incelenmiş, %21’inde son 24 saat 
içinde önemli bir psikolojik olay olduğunu sap-
tanmıştır (5).

Köpekler ve domuzlarda yapılan birçok çalış-
mada, yaratılan psikolojik stresin ventrikül fib-
rilasyonu eşiğini düşürdüğü gösterilmiştir (6,7).
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ların önlenmesi, kalp üzerindeki hemodinamik 
değişikliklerin aydınlatılması açısından deney 
hayvan modelleri son derece önemli yer tutmak-
tadır.

Anahtar Kelimeler: Aritmi, deney hayvanla-
rı, kalp hemodinamisi
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