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ÖZET
Otonom sinir sistemi temel olarak spinal kord, beyin sap› ve hipotalamusta yer alan merkezler taraf›ndan aktive edilir.

Homeostazisin devam ettirilmesinde önemli bir rol oynamaktad›r. Efferent otonomik sinyaller vücudun çeflitli organlar›na
sempatik ve parasempatik sinir sistemi olarak adland›r›lan 2 major alt ünite taraf›ndan iletilir. Her iki sistemin aktif olarak
çal›flmas› sonucu doku aktivitesi art›r›l›r yada inhibe edilir. Sonuçta doku fonksiyonlar›n›n do¤ru biçimde regülasyonu korunur.
Anestezi uygulamalar›nda kullan›lan gerek volatil gerekse de intravenöz ajanlar sempatik ve parasempatik sistem üzerine farkl›
etkiler oluflturmaktad›r. Bu derlemenin amac› otonom sinir sistemi fizyolojisi ile anestezi prati¤inde uygulanan ilaçlar›n bu sistem
üzerine etkilerini gözden geçirmektir.

ANAHTAR KEL‹MELER: Anestezi, Otonom Sinir Sistemi, Sempatik Sistem, Parasempatik Sistem

SUMMARY
The autonomic nervous system is principally activated by the centers located in spinal cord, brain stem and hypothalamus. It

plays an important role in maintaining the homeostasis. Efferent autonomic signals are transmitted to various organs of the body
by two major subunits called the sympathetic and parasympathetic nervous system. Tissue activity is increased or inhibited actively as
a result of the functions of these two systems. Eventually the regulation of tissue functions is protected in a correct manner. Both
volatile and intravenous agents, used in anesthesia practice, produce different effects on sympathetic and parasympathetic systems. In
this study we aim to review the autonomic nervous system physiology and the effects of drugs applied in anesthesia on this system.
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G‹R‹fi

Periferik sinir sistemi somatik sinir sistemi ve oto-
nom sinir sisteminden (OSS) oluflur. Somatik sinir siste-
mi iskelet kaslar›n› innerve eden motor nöronlardan
oluflmaktayken OSS düz kaslar, kardiyak kaslar, çeflitli
endokrin ve egzokrin salg› bezlerinin kontrolünü sa¤la-
yan motor nöronlardan oluflur. Bu yolla homeostazisin
devam ettirilmesinde önemli bir rol oynamaktad›r. Kan
bas›nc› regülasyonu, termoregülasyon, besinlere verilen
gastrointestinal cevap, mesanenin kontraksiyonu yada
gözlerin odaklanmas› bu fonksiyonlara birer örnektir.
Ayr›ca bu sistemi etkileyen birçok ilaç çeflitli hastal›kla-
ra ait semptomlar›n iyileflmesinde yada alevlenmesinde
rol al›r. OSS visseral, istemsiz ve vegetatif sinir sistemi
olarak da adland›r›l›r. ‹stem d›fl› çal›flma özelli¤i ile so-
matik sistemden ayr›l›r. Somatik sinir sisteminde tek
motor nöron merkezi sinir sistemini hedef iskelet kas›na

ba¤lar. OSS’de ba¤lant›y› pregangliyonik ve postgangli-
yonik olmak üzere iki nöron sa¤lar. Bu iki nöron aras›n-
daki sinaps merkezi sinir sisteminin d›fl›nda bir otono-
mik gangliyonda gerçekleflir. Pregangliyonik nöronun
aksonu gangliyona girer ve postgangliyonik nöronun
dendritleriyle sinaps oluflturur. Postgangliyonik nöronun
aksonu gangliyondan ç›karak hedef organa do¤ru yol
al›r. Üç farkl› çeflit otonomik gangliyon bulunmaktad›r. 

OSS’nin en dikkat çekici özelliklerinden biri visseral
fonksiyonlar›n de¤iflimiyle sonuçlanan h›zl› ve fliddetli
yan›t oluflturabilmesidir. Örne¤in 3 ila 5 sn içinde kalp
at›m h›z›n›, 10-15 sn içinde de arteriyel kan bas›nc›n›
normalin 2 kat›na ç›karabilir yada düflürebilir. Benzer
flekilde saniyeler içinde istemsiz olarak mesanenin bo-
flalmas›n› yada terlemeyi sa¤layabilir. OSS temel olarak
spinal kord, beyin sap› ve hipotalamusta yer alan mer-
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kezler taraf›ndan aktive edilir. Bunun yan›s›ra serebral
korteksin bölümleri özellikle de limbik korteks afla¤›
merkezlere sinyalleri iletebilmekte ve bu yolla otonomik
kontrolü etkileyebilmektedir. Ayr›ca OSS s›kl›kla visse-
ral refleksler arac›l›¤›yla da çal›flt›r›lmaktad›r. Visseral
organlardan istemsiz duyusal sinyaller otonomik gang-
lia, beyin sap› yada hipotalamusa girer ve ard›ndan is-
temsiz refleks yan›tlar› direkt olarak visseral organa, ak-
tivitelerini kontrol etmek amaçl› geri dönerler. Efferent
otonomik sinyaller vücudun çeflitli organlar›na sempatik
ve parasempatik sinir sistemi olarak adland›r›lan 2 ma-
jor alt ünite taraf›ndan iletilir. Her iki sistemin aktif ola-
rak çal›flmas› sonucu doku aktivitesi art›r›l›r yada inhibe
edilir. Sonuçta doku fonksiyonlar›n›n do¤ru biçimde re-
gülasyonu korunur.  

Sempatik sinirler iskelet motor nöronlar›ndan farkl›-
d›r. Spinal korddan uyar›lan dokuya uzanan her sempa-
tik yolak bir preganglionik ve bir de postganglionik ol-
mak üzere iki nörondan oluflur. Aksine iskelet motor yo-
lakda sadece tek bir nöron yer almaktad›r. Parasempatik
lifler santral sinir sistemini 3,7,9 ve 10. kafa çiftleri ara-
c›l›¤›yla terkeder. Parasempatik sinir liflerinin yaklafl›k
%75’i vagus sinirindedir (10. kranyal sinir). Sempatik
sisteme ait pregangliyonik nöronlar› spinal kordun tora-
sik ve lomber segmentlerinden (T1-L2) kaynaklan›r. Bu
pregangliyonik aksonlar›n ço¤u k›sad›r ve sempatik
gangliyon zincirlerinde yer alan postgangliyonik nöron-

larla sinaps yaparlar. Parasempatik sistemin pregangli-
yonik nöronlar› beyin sap›n›n çeflitli çekirdeklerinden ve
spinal kordun sakral bölümünden (S2-S4) kaynaklan›r.
Sempatik sistemle karfl›laflt›r›ld›¤›nda pregangliyonik
nöronlar›n aksonlar› oldukça uzundur ve terminal gang-
liyonlarda yer alan postgangliyonik nöronlarla sinaps
yapar. Postgangliyonik nöronlar vertebral kolonun iki
yan›na s›ralanm›flt›r (1). 

Sempatik ve parasempatik sistem fonksiyonlar›n›n

temel özellikleri (Tablo I ve II)

Sempatik ve parasempatik sinir lifleri temel olarak i-
ki sinaptik transmitterden birini salg›lar; asetilkolin yada
norepinefrin. Asetilkolin salg›layan lifler kolinerjik, no-
repinefrin salg›layanlar ise adrenerjik olarak adland›r›-
l›rlar. Gerek sempatik gerekse de parasempatik sinir sis-
temindeki tüm preganglionik nöronlar kolinerjiktir. Ase-
tilkolin veya asetilkolin benzeri maddeler sinir gangli-
yonuna uyguland›¤›nda hem sempatik hem de parasem-
patik sinir sistemini uyarmaktad›r. Parasempatik siste-
min hemen tüm postganglionik nöronlar› da kolinerjik-
tir. Di¤er yandan postganglionik sempatik nöronlar›nsa
ço¤u adrenerjiktir. Ancak ter bezleri, piloerektör kaslar
ve baz› kan damarlar›na giden postganglionik sempatik
sinir lifleri kolinerjiktir. Bu nedenle parasempatik sistem
terminal sinir uçlar›n›n hemen tamam›nda asetilkolin
sekrete edilirken hemen tüm sempatik sinir uçlar›ndan
da norepinefrin salg›lan›r. Bu nörotransmitterler çeflitli

Tablo I. Otonom sinir sisteminin genel organizasyonu (4)

Sempatik sistem Parasempatik sistem

Spinal kord torasik ve lomber bölgeden köken al›r Spinal kord sacral bölge ve beyin sap›ndan köken al›r

Gangliyon paravertebral gangliyon zincirinde lokalizedir Gangliyon hedef dokunun yak›n›nda yada içerisindedir

K›sa kolinerjik pregangliyonik lifler ve uzun adrenerjik Uzun kolinerjik pregangliyonik lifler ve k›sa kolinerjik 
postgangliyonik lifler postgangliyonik lifler

Postgangliyonik nöronlar›n primer nörotransmitteri norepinefrindir Postgangliyonik nöronlar›n primer nörotransmitteri asetilkolindir

‘’Savafl yada kaç’’ acil durumunda ve egzersiz, s›navlar yada Sakin, dinlenme koflullar›nda (dinlen ve sindir durumu) bask›nd›r
heyecan halinde bask›nd›r

Tablo II. Otonom sinir sisteminin genel ve spesifik etkileri (4)

Sempatik sistem Parasempatik sistem

‘’Savafl yada kaç’’ reaksiyonu ‘’Dinlen ve sindir’’ reaksiyonu

Artm›fl kalp at›m h›z› ve kontraktilitesi Azalm›fl kalp at›m h›z›

Bronfliyal dilatasyon Bronfliyal kontraksiyon

Artm›fl kan bas›nc› (vazokonstrüksiyon) Kan bas›nc› üzerine zay›f etki

‹skelet kas›nda artm›fl, cilt, böbrek ve gastrointestinal Gastrointestinal stimülasyon: motilite ve sekresyon art›fl›
sistemde azalm›fl kan dolafl›m›

Sfinkterlerin blokaj› ‹drar ç›k›fl› ve defekasyon

Glikojenoliz ve lipoliz Glikojen depolama

Midriazis Miyozis ve lakrimasyon
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organlarda sempatik yada parasempatik etkilerin olufl-
mas›na sebep olurlar. Bu nedenle asetilkolin parasempa-
tik transmitter, norepinefrin de sempatik transmitter ola-
rak adland›r›l›r. Nörotransmitterler aksonda sentezlenir
ve sal›n›m için veziküllerde depolan›rlar. Asetilkolin ter-
minal sinir ucunda sentezlenir ve salg›lanmak üzere ve-
ziküller içinde depolan›r. Norepinefrin sentezi adrener-
jik sinir lifinin terminal sinir ucunun aksoplazmas›nda
bafllar ve sekretuar veziküllerin içinde tamamlan›r.  Ter-
minal sinir ucundan norepinefrin sekresyonunun ard›n-
dan 3 yolla eliminasyon olur (2):

1. Sekrete edilen norepinefrinin %50-80’i aktif
transport arac›l›¤›yla geri al›n›r.

2. Sinir ucundan vücut s›v›lar›na diffüze olarak kana
kar›fl›r. 

3. Az bir k›sm› da doku enzimleri taraf›ndan parçalan›r. 
Norepinefrin dokuya sekrete edildi¤inde yaln›zca

birkaç saniye aktif kalabilirken adrenal medulla taraf›n-
dan kana sekrete edildi¤inde dokuya diffüze olana kadar
aktif kalabilmektedir. Bu süreç temel olarak karaci¤erde
katekol o metil transferaz enzimiyle y›k›l›ma kadar de-
vam eder. Bu yüzden epinefrin ve norepinefrin kana sa-
l›nd›¤›nda 10 ila 30 saniye süreyle aktif kal›r, ancak ak-
tivitesi birkaç dakika içinde azalarak kaybolur. 

Otonomik sinir terminal ucundan sal›nd›ktan sonra
asetilkolin, norepinefrin yada epinefrinin efektör organ›
stimüle edebilmesi için effektör hücrelerdeki spesifik re-
septörlerle ba¤lanabilmesi gerekmektedir. Transmitter
reseptörle ba¤land›¤›nda protein molekülü yap›s›nda
konformasyonel de¤iflikliklere sebep olur. Böylece pro-
tein molekülü ilgili hücreyi membran›ndaki iyon kanal-
lar›n›n kapanmas› yada aç›lmas› yoluyla inhibe veya ek-
site eder.   

Asetilkolin temel olarak 2 tür reseptörü aktive eder.
Bunlar muskarinik ve nikotinik reseptörler olarak adlan-

d›r›l›r. Muskarinik reseptörler parasempatik yada sem-
patik sinir sistemine ait postgangliyonik kolinerjik nö-
ronlar taraf›ndan stimüle edilen tüm effektör hücrelerin
yüzeyinde bulunur. Nikotinik reseptörler ise sempatik
ve parasempatik sistemin pre ve postgangliyonik nöron-
lar› aras›ndaki sinapslarda yer alan otonom gangliyon-
larda bulunurlar. Nikotinik reseptörler ayr›ca iskelet ka-
s›ndaki nöromüsküler kavflaklar gibi birçok otonom ol-
mayan sinir sonunda da yer al›r. Adrenerjik reseptörlerin
de 2 majör alt tipi bulunmaktad›r: alfa ve beta reseptör-
ler (Tablo III). Beta reseptörler beta1, beta2, beta3 olarak,
alfa reseptörler de alfa1 ve alfa2 alt tiplerine ayr›l›rlar.
Norepinefrin temel olarak alfa reseptörleri uyar›r, daha
az oranda beta reseptörleri de etkiler. Epinefrinse her iki
tür reseptörü eflit olarak uyar›r. Bu yüzden epinefrin ve
norepinefrinin de¤iflik hedef dokulardaki etkileri organ-
larda yer alan reseptör türleriyle belirlenmektedir. 

Parasempatik ve sempatik sinir sistemi d›fl›nda non-
kolinerjik-nonadrenerjik sinir sistemi olarak adland›r›lan
3. bir sistem bulunmaktad›r. Mide-barsak kanal›n›n ab-
sorbsiyon, sekresyon ve motor ifllevlerinin devam›ndan
sorumlu olan enterik sinir sistemidir. Di¤erlerinden fark›
lokal otonomi derecesidir. Bu nöron sistemi ve destekle-
di¤i hücreler gastrointestinal yolun duvarlar›nda lokali-
zedir. Mide sempatik ve parasempatik aktiviteden ciddi
olarak etkilenir. Bununla birlikte sindirim aktivitesinin
regülasyonu enterik sinir sistemi taraf›ndan sa¤lan›r.
Böylece sindirim ve peristaltizm spinal kord kesilerinde
veya spinal anestezi s›ras›nda da devam eder.    

Sempatik sistem “savafl yada kaç” yan›t›n› kontrol
eder. Di¤er bir deyiflle bu sistem vücudu zorlu fiziksel
aktiviteye karfl› haz›rlar. Parasempatik sistem “dinlen ve
sindir” fonksiyonlar›n› regüle eder. Bir anlamda bu sis-
tem sakince oturdu¤u yerde kitap okuyan birinin temel
vücut fonksiyonlar›n› yerine getirmesini sa¤lar. Para-
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Tablo III. Adrenerjik reseptörler ve fonksiyonlar› 

Alfa reseptör Beta reseptör

Vazokonstrüksiyon Vazodilatasyon (β2)

‹ris dilatasyonu Kardiyoakselerasyon (β1)

‹ntestinal relaksasyon Artm›fl myokardiyal güç (β1)

‹ntestinal sfinkter kontraksiyonu ‹ntestinal relaksasyon (β2)

Uterin relaksasyon (α2)

Pilomotor kontraksiyon Bronkodilatasyon (β2)

Mesane sfinkter kontraksiyonu Kalorigenezis (β2)

Nörotransmitter sal›n›m inhibisyonu (α2) Glikojenoliz (β2)

Lipoliz (β1)

Mesane duvar relaksasyonu (β2)

Termogenezis (β3)
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sempatik sistem vücutta enerji üretilmesi ve bu enerjinin
depolanmas›n› neden olan anabolik aktivitelerin hareke-
te geçmesini sa¤lar. Bunun yan›nda di¤er organlar›n ba-
zal bir aktivitede çal›flmas›ndan sorumludur. Savafl yada
kaç durumu geliflti¤inde sempatik sinir sistemi kardiyak
kaslar› at›m h›z›n› art›rmak için uyar›r, kan damarlar›nda
dilatasyona neden olarak kalp ve iskelet kaslar›n› besle-
yen damarlar›n debisini art›r›r. Akci¤er bronfliyollerinde
dilatasyona sebep olarak oksijen al›m›n› art›r›r. Adrenal
medulla epinefrin ve norepinefrin salg›lamak üzere uya-
r›l›r, böylece hücrelerin metabolik h›z› artar. Ter bezleri-
ni stimüle eder. Ek olarak sempatik sinir sistemi sindi-
rim yada böbrek ifllevleri gibi durgun vücut aktivitesini
de azalt›r (3).

OSS’nin efferent sinirsel aktivitesi büyük oranda
otonomik refleksler arac›l›¤›yla regüle edilir. Bu refleks-
lerin birço¤unda duyusal bilgi hipotalamus yada beyin
sap› gibi belirli homeostatik merkezlere iletilir. Torasik
ve abdominal organlar›n duyusal verisi 10. kraniyal sinir
olan vagus sinirinin afferent lifleri arac›l›¤›yla beyin sa-
p›na iletilir. Di¤er kraniyal sinirler de bu veri ak›fl›na
katk›da bulunurlar. Hipotalamus ve beyin sap›nda kan
bas›nc›, kalp at›m h›z›, vücut ›s›s›, gastrointestinal peris-
taltizm, susama ve ac›kma, endokrin salg›lar, plazma
hacmi ve osmolaritesi gibi vücuttaki birçok önemli de-
¤iflken regüle edilir. Spesifik olarak serebral korteks ve
limbik sistem hipotalamus - beyin sap› yolaklar›ndaki
emosyonel yan›tla ilflkili OSS aktivitesini etkilemekte-
dir. Örne¤in utand›r›c› bir durum karfl›s›nda oluflan yüz
k›zarmas› frontal korteksten kaynaklanan bir yan›t›n
yüzdeki kan damarlar›nda vazodilatasyon oluflturmas›na
ba¤l› ortaya ç›kmaktad›r. 

Spesifik organlarda sempatik ve parasempatik

stimülasyonun etkileri (4)

Göz: OSS taraf›ndan gözün iki fonksiyonu kontrol
edilir. Bunlar pupillerin aç›lmas› ve lensin fokuslanma-
s›d›r. Sempatik stimülasyon irisin meridyonal liflerini
kontrakte ederek pupillerin dilatasyonuna sebep olur.
Parasempatik stimülasyonsa irisin dairesel kas›n› kont-
rakte ederek pupil konstrüksiyonuna sebep olur.  

Salg› bezleri: Nazal, lakrimal, tükrük ve birçok gast-
rointestinal bezler parasempatik sinir sistemi taraf›ndan
uyar›l›rlar ve sekresyonlar›n oluflmas›na sebep olurlar.
Sempatik stimülasyonun alimanter bez hücreleri üzerin-
de yüksek enzim ve mukus içerikli konsantre sekresyon
oluflumuna yol açan direkt uyar›c› etkisi bulunmaktad›r
fakat ayn› zamanda bezleri besleyen kan damarlar›nda
vazokonstrüksiyona da yol açt›¤›ndan bazen sekresyon-
lar›n› azaltabilir. 

Kalp: Genel olarak sempatik uyar› kalp aktivitesinde
art›fla yol açar. Bu gerek kalp at›m h›z›n›n gerekse de

kalp kontraksiyonunun artmas›yla gerçekleflir. Parasem-
patik stimülasyon kalp h›z› ve kontraksiyon gücünde
azalmayla sonuçlan›r. 

Sistemik kan damarlar›: Ço¤u sistemik kan damar›
sempatik stimülasyonla konstrüksiyona u¤ramaktad›r.
Parasempatik stimülasyonun belirli alanlarda damarlar›
dilate etmesi d›fl›nda ço¤u kan damar› üzerine hiçbir et-
kisi bulunmamaktad›r. Arteriyel kan bas›nc›n› iki faktör
oluflturmaktad›r: kalbin kan› pompalama gücü ve kan
damarlar› taraf›ndan oluflturulan kan ak›m›na karfl› di-
renç. Sempatik stimülasyon her ikisini de art›r›r ve so-
nuçta arteriyel kan bas›nc›nda akut bir art›fl meydana ge-
lir. Aksine vagal sinirler arac›l›¤›yla oluflturulan para-
sempatik stimülasyon kalbin pompalama gücünü azalt›r
ancak periferik rezistans üzerine etkisi bulunmamakta-
d›r. Arteriyel kan bas›nc› üzerine klasik etkisi genellikle
önemsiz bir azalma fleklindedir. Bununla birlikte çok
güçlü vagal parasempatik stimülasyon kalbi durdurma
noktas›na kadar getirebilir ve arteriyel kan bas›nc›nda
geçici kay›plara yol açabilir. 

Otonomik refleksler

Birçok visseral fonksiyon otonomik refleksler tara-
f›ndan regüle edilmektedir. 

Kardiyovasküler otonomik refleksler: Kardiyovaskü-
ler sisteme ait çeflitli refleksler arteryel kan bas›nc› ve
kalp at›m h›z›n› kontrol etmeye yard›mc› olmaktad›r.
Bunlardan biri baroreseptör reflekstir. Baroreseptör ola-
rak adland›r›lan gerim reseptörleri arkus aorta yada in-
ternal karotis arteri de içeren birtak›m major arterlerin
duvar›nda yer almaktad›r. Bu yap›lar yüksek bas›nç al-
t›nda gerildi¤inde beyin sap›na sinyal gönderilir. Böyle-
ce kalp ve kan damarlar›na olan sempatik uyar›lar inhi-
be, parasempatiklerse eksite edilir. Arteriyel kan bas›nc›
normal s›n›rlara geriler.  

Gastrointestinal otonomik refleksler: Üst gastroin-
testinal sistemin büyük bölümü ile rektum ifllevleri oto-
nomik refleksler taraf›ndan kontrol edilir. 

Di¤er otonomik refleksler: Mesane ifllevleri, seksüel
refleksler pankreatik sekresyonlar, safra kesesi sekres-
yonlar›n›n regülasyonu, idrar ç›k›fl›, kan glukoz konsant-
rasyonu, terleme kontrolü gibi pekçok di¤er visseral
fonksiyonlar düzenlenir.  

Sempatik sinir sisteminin alarm yada stres yan›t›

1. Artm›fl arteriyel bas›nç
2. Aktif kaslara olan kan ak›m›nda art›fl, efl zamanl›

gastrointestinal sistem yada böbrekler gibi h›zl› motor
aktivite gerektirmeyen organlarda azalm›fl kan ak›m›

3. Vücut genelinde artm›fl hücresel metabolizma
4. Artm›fl kan glukoz konsantrasyonu
5. Karaci¤er ve kaslarda artm›fl glikoliz
6. Artm›fl kas gücü
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7. Artm›fl mental aktivite
8. Artm›fl kan koagülasyon h›z› 
Tüm bu etkiler kifliyi mümkün olan en k›sa süre için-

de fliddetli fiziksel aktiviteye izin verecek duruma getire-
bilmeyi sa¤lar. Böylece vücut stres durumunda ekstra ak-
tivasyon oluflturabilir. Buna sempatik stres yan›t denir (5).

Otonom sinir sistemi ve anestezi

Otonom sinir sistemi anestezi s›ras›ndaki kardiyo-
vasküler stabilitenin idamesi için önemli bir nöral kont-
rol sistemidir. Kalp at›m h›z›ndaki at›mdan at›ma de¤i-
fliklikler sinoatrial noda ait sempatik ve parasempatik
aktivitedeki dalgalanmalar› yans›t›r. (6).

Anestezik ajanlar›n nikotinik asetilkolin reseptörleri
üzerine ana etkisi inhibitördür. Klinik dozlarda volatil
anestezikler ve ketaminin her ikisi de alfa4 beta2 ve al-
fa3 beta4 reseptörleri üzerine potent inhibitör etkilidir.
Barbitürat, etomidat ve propofol gibi çeflitli intravenöz
anestezik ajanlar›n da nikotinik asetil kolin reseptörleri
üzerine inhibitör etkileri bulunmaktad›r. Ancak bu etki-
ler anestezide kullan›landan daha yüksek dozlarda orta-
ya ç›kmaktad›r. Alfa4 beta2 ve alfa3 beta4 gibi nöronal
nikotinik asetilkolin reseptörleri atrakuryum taraf›ndan
da bloke edilir (7).

‹ntravenöz anestezikler

‹ntravenöz anesteziklerin periferal otonom sinir sis-
temi üzerine belirgin kalitatif ve kantitatif etkileri bulun-
maktad›r. Ayn› zamanda anestezi otonom sinir sistemi-
nin sempatik yada parasempatik bölümlerine ve kom-
pansatuar mekanizmalar›na ait aktiviteyi de de¤ifltirebil-
mektedir. Tiyopental sodyum baroreseptör aktiviteyi
azaltabilir. 

Remifentanil ve deksmedetomidin kontrollü hipo-
tansiyon s›ras›nda kullan›lan iki farkl› intravenöz anes-
tezik ajan olup remifentanil otonom sinir sistemi üzerine
deksmedetomidinden genel olarak daha dengeli etkilere
sahip görünmektedir. Nikardipin sempatik sinir sistemi-
ni stimüle etti¤inden otonom sinir sisteminde oluflan de-
¤iflikliklere karfl› hassas olan hastalarda dikkatli olunma-
l›d›r (8).

Propofol otonom sinir sisteminin kardiyovasküler
komponenti üzerine deprese edici bir etkiye sahiptir. Ba-
roreseptör reflekste bir azalmaya neden olabilir. Bunun-
la birlikte özellikle genç hastalarda kompansatuar bir
sempatik aktivite art›fl› da bildirilmifltir. Bu de¤ifliklik
yafll› hastalarda ortaya konulamam›flt›r (9). Propofol
sempatik ak›fl› azalt›rken santral bir vagotonik etki gös-
terir. Propofolun negatif kronotropik ve inotropik etkisi-
nin muskarinik reseptörlerdeki aktivasyonla gerçeklefl-
medi¤i söylenebilir. Ancak negatif dromotropik etkisi-
nin M2-muskarinik reseptör arac›l›¤›yla meydana geldi¤i
gösterilmifltir (10). 

Midazolam›n barbitüratla birlikte kullan›ld›¤› hasta-
larda  kardiyak sempatik ve parasempatik aktiviteyi bas-
k›lad›¤›, trakeal entübasyona sekonder geliflen serum
katekolamin art›fl›n› inhibe etti¤i bildirilmifltir. Barbitü-
ratla baroreseptör refleksin sempatik komponenti vagal
komponente göre daha fazla etkilendi¤i gösterilmifltir.
Tiyopental kardiyak parasempatik aktiviteyi azalt›rken
sempatik aktiviteyi artt›rmaktad›r (6). Köpeklerde hafif
pentobarbital anestezisi önemli derecede yüksek kateko-
lamin seviyesi ile iliflkili iken daha yüksek dozlarda kul-
lan›ld›¤›nda ise katekolamin konsantrasyonu maksimum
seviyede bask›lanm›flt›r. Pentobarbital indüksiyonu s›ra-
s›nda plazma norepinefrin düzeyi azalmaya meyilli iken
daha sonraki dönemde art›fl gösterir (11). Bu art›fl renal
sempatik sinir aktivitesine ba¤l› gibi görünmektedir (12).

Nöromüsküler blokerler

Birçok nöromüsküler bloker ajan kardiyak ve solu-
num sistemi üzerine ciddi yan etkilere sahiptir. Bunlar
aras›nda M2 muskarinik reseptör antagonizmas›yla olu-
flan taflikardi ve bronkokonstrüksiyon, düz kas M3 resep-
törlerindeki asetilkolinle etkileflim yada histamin sal›n›-
m› yer almaktad›r (13). M1 muskarinik reseptörlerse pa-
rasempatik gangliyonda bulunurlar ve nörotransmisyonu
kolaylaflt›r›rlar (14,15). Bu reseptörlerin potansiyalize
olmas› vagal yolla indüklenen bronkokonstrüksiyonla
sonuçlanmaktad›r. Di¤er yandan antagonizmas› asetil
kolin sal›n›m›n› azaltmaktad›r.

Bugün klinik kullan›mda olan vekuronyum, sisatra-
kuryum, rokuronyum ve mivakuryumun önerilen doz
aral›klar›nda kullan›ld›¤›nda muskarinik reseptörlerle
önemli bir etkileflimi bulunmamaktad›r. Ancak aminos-
teroid yap›da olan vekuronyum ve rokuronyum gibi kas
gevfleticiler daha yüksek dozlarda asetil kolinin etkileri-
ni M3 muskarinik reseptörlerinde potansiyalize ederler
(13). Yüksek konsantrasyonlarda kullan›lan rokuronyum
(> 2 mg kg-1) M3 muskarinik reseptörler üzerine etkileri
nedeniyle asetil kolinin havayolu üzerine etkilerini art›-
rabilir. Gallamin, pankuronyum ve rapakuronyum gibi
uzun etkili kas gevfleticiler ise klinik konsantrasyonlarda
ciddi M2 muskarinik blokaj etkisi göstermektedirler. Si-
satrakuryum vagal sinir aktivasyonuna ba¤l› bradikar-
diyle iliflkili bulunmam›flt›r.

‹nhalasyon anestezisi

‹nhalasyon anestezisi fliddetli bir flekilde otonom si-
nir sisteminin fonksiyonlar›n› etkileyebilir. Sempatoad-
renal aktivitede artma ve azalmaya ba¤l› olarak arteri-
olar rezistansdaki de¤ifliklikler kan bas›nc›ndaki de¤i-
flikliklere neden olmaktad›r. ‹nhalasyon anestezikleri
sempatik tonusu bask›lay›p parasempatik sinir sistemi-
nin üstünlü¤ünü sa¤layarak negatif inotropik etkiye ne-
den olurlar.
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Çeflitli araflt›rmalarda inhalasyon anestezisinin plaz-
ma adrenalin ve noradrenalin düzeyinde farkl› etkileri
bildirilmifltir (16-18). Halotan anestezisinin ratlarda no-
radrenalin düzeyini düflürdü¤ü gösterildi¤i gibi baflka
çal›flmalarda artt›¤›, de¤iflmedi¤i veya çok az bir azalma
oldu¤unu gösteren çal›flmalar da bulunmaktad›r (19,20).

Halotan ve enfluran›n baroreseptörlerde duyarl›l›¤›
artt›rd›¤› gösterilmifltir. Belirli bir seviyedeki kan bas›n-
c›nda, anestezik ajanlar baroreseptörlerdeki duyarl›l›k
art›fl›na ba¤l› olarak santral sinir sisteminde gerçekte
olan kan bas›nc›ndan daha yüksek bir kan bas›nc› oldu-
¤u hissi olufltururlar. Di¤er taraftan kan bas›nc›ndaki
azalma halojenli inhalasyon anestezisinin kardiyovaskü-
ler sistemdeki temel etkisine ba¤l›d›r. E¤er hipotansif
atak baroreseptördeki duyarl›l›¤›n üzerine geçerse baro-
reseptördeki uyar›lar›n inhibisyonu sempatoadrenal sis-
temin refleks aktivasyonuna neden olur.

Halotan kedilerde pregangliyonik sempatik aktivite-
yi azaltsa da, baroreseptör stimülasyonuna ba¤l› olarak
oluflan pregangliyonik sempatik sinirlerdeki cevaba et-
kisi azd›r. Enfluran ile elde edilen sonuç halotan›nkine
çok benzer flekildedir. ‹lginç olarak enfluran veya me-
toksiflurana nitröz oksitin eklenmesi pregangliyonik
sempatik deflarjda artmaya neden olur (21).

Klasik olarak, dietil eter ve siklopropan myokardiyal
depresan etkilerini önleyici sempatoadrenal aktivitede
ve serum katekolamin düzeyinde bir art›fl meydana geti-
rir. Bu etki medulla inhibisyon merkezindeki depresif
etkilerinden dolay›d›r ve sempatik pregangliyonik akti-
vitede bir art›fla neden olurlar. Nitröz oksit de santral bir
mekanizmayla sempatik aktiviteye neden olur.

Son zamanlarda, desfluran anestezisi süresince geçi-
ci sempatik hiperaktivite rapor edilmifltir (22). Bu feno-
men, konsantrasyonundan daha çok ani konsantrasyon-
daki art›flla aç›klanmaktad›r. Bu etki narkotiklerin veya
klonidinin kullan›m›yla hafifletilebilir. Bu fenomende
medullar inhibitör merkezin  depresyonu ve periferal
vazodilatasyona refleks sempatik aktivite, havayolunun
desfluranla irritasyonundan daha az rol oynar. Kararl›
durumdaki izofluran hafif konsantrasyon ba¤›ml› sem-
patik sinir aktivitesininin bask›lanmas›yla iliflkilidir. Di-
¤er yandan halotan ve sevofluran sempatik sinir sistemi
aktivitesinde azalmayla iliflkilidir (23). ‹zofluran, desf-
luran ve sevofluran kalp h›z›n›n ve sempatik efferent si-
nir aktivitesinin refleks kontrolünün düflmesine neden
olan benzer bir etkiye sahiptirler (24).

Hipertansiyon ve hipotansiyon tedavisinde kulla-

n›lan ajanlar

Perioperatif hipotansiyon tedavisinde kullan›lan fe-
nilefrin ve metoksamin saf alfa1 agonist olarak görev

yapar. Net etki arterioller ve kapasitans venlerde vazo-
konstrüksiyonla periferik vasküler rezistans›n ve kan ba-
s›nc›n›n art›r›lmas›d›r. Anaflaksi ve dirençli hipotansi-
yon tedavisinde yeri olan adrenalin yeterince yüksek
dozlarda kullan›ld›¤›nda alfa1, alfa2, beta1, beta2 ve beta3

reseptörlerini stimüle eder. Adrenalinin beta2 adrenore-
septörler üzerine noradrenalinden daha fazla afinitesi
bulunmaktad›r. fiok tedavisinde genifl kullan›m alan› bu-
lan noradrenalin özellikle alfa1 ve beta3 adrenoreseptör-
ler üzerinde potentdir. Noradrenalin prekürsörü olan do-
pamin bradikardinin efllik edebildi¤i kardiyojenik flok
tedavisinde kullan›lan bir ajand›r. Yüksek dozlarda alfa1
adrenoseptörler üzerine stimülan etkisi bulunmaktad›r.

‹soproterenol hem beta1 hem de beta2 reseptörleri sti-
müle eder. Dobutamin kan bas›nc›nda ciddi de¤ifliklikle-
re yol açmadan myokardiyal kontraktiliteyi art›r›r. Beta1

ve beta2 reseptörlerin arteriolar ve venöz tonus stimülas-
yonuyla orta dozlarda kan bas›nc›nda sadece küçük de-
¤ifliklikler beklenir. 

Propranolol gerek beta1 gerekse de beta2 reseptörler-
de sempatomimetik aminlerin kompotetif inhibitörüdür.
Kalp at›m h›z›n›, kontraktiliteyi ve kan bas›nc›n› düflü-
rür. Atriyoventriküler iletimi yavafllat›r. Bronflioler tonu-
su art›rd›¤›ndan ast›m yada kronik obstrüktif akci¤er
hastal›¤› olanlarda kaç›n›lmal›d›r.

Nöroaksiyel anestezi

Nöroaksiyel blokaj spinal sinir köklerininin otono-
mik transmisyonunu etkileyerek sempatik blokaj ile par-
siyel bir parasempatik blokaj oluflturur. Nöroaksiyel blo-
kaj boyunca anestezist duyusal blo¤u takip eden motor
blo¤u gözlemler. Ancak nöroaksiyel blo¤un 10. kraniyal
siniri etkilemedi¤i bilinmelidir. Nöroaksiyel blo¤un et-
kisi sempatik sistemle tam karfl›lanmam›fl bir parasem-
patik tonusta azalmad›r. Nöroaksiyel blokaj kan bas›nc›-
n›, kalp h›z›n› ve kardiyak kontraktiliteyi azalt›r. Bu et-
kiler opioidlerle de gösterilmifltir. Nöroaksiyel opioidler
spinal kordun opioid reseptörleri üzerine etkilidir ve te-
orik olarak otonomik ve motor fiberleri etkilemedikleri
gibi hipotansiyona da neden olmazlar. Baz› araflt›rmalar-
da geçici duyusal etkileri oldu¤u ve hipotansiyona ne-
den oldu¤u saptanm›flsa da bu etkiler zay›f lokal aneste-
zik etkilerine ba¤lanm›flt›r (25). Santral yolla etki eden
lokal anestezikler afferent ve efferent sempatik yolaklar›
bloke ederek cerrahiye karfl› oluflan stresin oluflturdu¤u
hemodinamik yan›t› bask›larlar (26). Torasik epidural
anestezi kardiyak ve splanknik sempatik aktiviteyi azal-
t›r ve böylece vital organ sistemlerinin perioperatif
fonksiyonlar›n› etkiler (27).
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