Kardiyovaskiiler Sistem

Ahmet CANITEZ

Yaslanma, bireyin yasami boyunca devam eden bir siiregtir. Patolojik durum-
larin aksine yaslanma siireci tiim bireyleri etkiler. Genetik olarak olarak prog-
ramlanmis ancak ¢evresel faktorler tarafindan degistirilebilen bir siiregtir. Bu
yiizden yaslanma orani kisiden kisiye farkedebilir. Herhangi bir bireyin fizyo-
lojik yaslanmasi kronolojik yaslanmadan daha hizli veya daha yavas meydana
gelebilir. Yaglanmayla birlikte, koroner arter hastaligi, konjestif kalp yetmezli-
gi,hipertansiyon, kardiak aritmiler gibi kardiyovaskiiler hastalik (KVH)’larin
siklig1 artar. Yaslanma siireci sadece KVH gelisimine katkida bulunmakla kal-
maz, hastaligin sonucunu da kétiilegtirir. Ornegin kalp krizi geciren bir yas-
I1 hastada, kalp yeztmezligi, kardiyak arrest, papiller kas riiptiirii, ventrikiiler
septal defekt gelisme ihtimali geng hastalara oranla daha yiiksektir (1). Yash
hastalara verilen ytiksek ASA skoru genellikle bu hastalarda KVH’larin ¢ogu-
nun bir arada olmasinin sonucudur. Bu hastalara anestezi verirken kararlar1
etkileyen hastanin KVH’larakars: gelistirdigi adaptasyonlardir. Bu durum has-
talarin kronolojik yaslanmasinin 6nemini azaltmakta fizyolojik yaglanmanin
onemini vurgulamaktadir. Bu béliimde, yaglanma siireci ile birlikte kardiyo-
vaskiiler sistem iizerinde meydana gelen degisikliklerden bahsedilecektir.

I. Kardiyovaskiiler Degisiklikler

Insan viicudu yaglandikea cesitli degisikliklere ugrar,bazilari yaglanmakta olan bi-
reyin genel sagligini olumsuz yénde etkilerken bazis1 nispeten iyi huyludur. Artan
yasa eslik eden olumsuz etkiye 6rnek artan kalp ve vaskiiler sertliktir. Vaskiiler
sertlik artmis kollajen, azalmis elastin, proteinlerin glikozilasyonu, serbest radikal
hasari, kalsifikasyon ve kronik mekanik stresin sonucudur. Yaglanma, hiicre dis1
matriks bilesimindeki degisiklikler yoluyla endotel katmanlarini kokten degistire-
bilir. Bag dokulardaki elastikiyet temel olarak iki kurucu protein, kollajen ve elas-
tine baglidir. Tki bag dokusu proteinide uzun émiirliidiir fakat iiretimleri yavastir.
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hiz1 ve toplam periferik damar direncinde olmasi gereken artis olmamaktadir. Bu
nedenle yaslilarda kan basic1 degiskenligi daha fazladir ve ortostatik hipotansiyon
daha sik goriilmektedir. Insanlarda kalp atis hizinin refleks diizenlemesi temel
olarak vagal aktiviteye bagli oldugundan, barorefleks mekanizmasindaki bozulma
azalmis parasempatik aktiviteye baglanabilir.

Renin-anjiyotensin sistemi (RAS) sodyum ve su homeostazinin fizyolojik kont-
roliniin merkezidir. Bélgesel ACE tarafindan anjiyotensinojenin anjiyotensine
doniisiimii olur. Anjiyotensin-2 (AT-2) temel olarak etkisini AT-1 ve AT-2 resep-
torleri tizerinden gosterir. AT-1 reseptorleri, diger etkilerin yani sira fibrozis, ok-
sidatif stres ve miyokardiyal hipertrofiye de aracilik eder. Yaslh bireylerde, azalmis
renin-anjiyotensin seviyeleri ile genel RAS aktivitesi azalsada, kalpte artmis lokal
RAS aktivitesi gozlemlenmistir (33). Her ne kadar yashlarda renin-anjiyotensin
diizeyleri azalmis olsada, yash popiilasyon AT-1 ve AT-2’ye artmis vazokonstiirik-
tor cevap gelistirmektedir. Bu durum ACE inhibitérlerinin ve AT-2 reseptor blo-
kerlerinin yashilarda bobrek fonksiyonunu iyilestirmedeki anahtar roliini agik-
lamaya yardimci olur (34). Vazopressin seviyeleri hem istirahatte hemde artmis
serum osmolalitesine cevaben yasla birlikte artar (35-36). Hacim diizenlemesinde
gorev alan hormonlarda biride natritiretik peptidlerdir. Atriyal natriiiretik pep-
tid (ANP) atriyal gerilmeye yanit olarak atriyumdan salinirken, beyin natritiretik
peptid (BNP) hem atriyumdan hemde ventrikiildeki miyokard hiicrelerinden sa-
linir. Natriiiretik peptidler kars1 diizenleyici hormonlardir. Bazi sempatik sistem
hormonlarinin ve renin-anjiyotensin-aldosteron sisteminin etkilerini hafifletirler
(37). Tim kardiyak BNP’nin %70’i ventrikiillerden salinir. Patolojik durumlarda
ventrikiillerden salinan BNP orani 6nemli 6l¢tide artar (37). BNP oraninin arttig
en yaygin patoloji konjestif kalp yetmezligidir. Bobrek yetmezligi, anemi ve yasli-
liktada BNP artis1 gozlenmistir (38).
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