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Kardiyovasküler Sistem

I. Kardiyovasküler Değişiklikler

İnsan vücudu yaşlandıkça çeşitli değişikliklere uğrar,bazıları yaşlanmakta olan bi-
reyin genel sağlığını olumsuz yönde etkilerken bazısı nispeten iyi huyludur. Artan 
yaşa eşlik eden olumsuz etkiye örnek artan kalp ve vasküler sertliktir. Vasküler 
sertlik artmış kollajen, azalmış elastin, proteinlerin glikozilasyonu, serbest radikal 
hasarı, kalsifikasyon ve kronik mekanik stresin sonucudur. Yaşlanma, hücre dışı 
matriks bileşimindeki değişiklikler yoluyla endotel katmanlarını kökten değiştire-
bilir. Bağ dokulardaki elastikiyet temel olarak iki kurucu protein, kollajen ve elas-
tine bağlıdır. İki bağ dokusu proteinide uzun ömürlüdür fakat üretimleri yavaştır. 

Giriş
Yaşlanma, bireyin yaşamı boyunca devam eden bir süreçtir. Patolojik durum-
ların aksine yaşlanma süreci tüm bireyleri etkiler. Genetik olarak olarak prog-
ramlanmış ancak çevresel faktörler tarafından değiştirilebilen bir süreçtir. Bu 
yüzden yaşlanma oranı kişiden kişiye farkedebilir. Herhangi bir bireyin fizyo-
lojik yaşlanması kronolojik yaşlanmadan daha hızlı veya daha yavaş meydana 
gelebilir. Yaşlanmayla birlikte, koroner arter hastalığı, konjestif kalp yetmezli-
ği,hipertansiyon, kardiak aritmiler gibi kardiyovasküler hastalık (KVH)’ların 
sıklığı artar. Yaşlanma süreci sadece KVH gelişimine katkıda bulunmakla kal-
maz, hastalığın sonucunu da kötüleştirir. Örneğin kalp krizi geçiren bir yaş-
lı hastada, kalp yeztmezliği, kardiyak arrest, papiller kas rüptürü, ventriküler 
septal defekt gelişme ihtimali genç hastalara oranla daha yüksektir (1). Yaşlı 
hastalara verilen yüksek ASA skoru genellikle bu hastalarda KVH’ların çoğu-
nun bir arada olmasının sonucudur. Bu hastalara anestezi verirken kararları 
etkileyen hastanın KVH’larakarşı geliştirdiği adaptasyonlardır. Bu durum has-
taların kronolojik yaşlanmasının önemini azaltmakta fizyolojik yaşlanmanın 
önemini vurgulamaktadır. Bu bölümde, yaşlanma süreci ile birlikte kardiyo-
vasküler sistem üzerinde meydana gelen değişikliklerden bahsedilecektir.
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hızı ve toplam periferik damar direncinde olması gereken artış olmamaktadır. Bu 
nedenle yaşlılarda kan basıcı değişkenliği daha fazladır ve ortostatik hipotansiyon 
daha sık görülmektedir. İnsanlarda kalp atış hızının refleks düzenlemesi temel 
olarak vagal aktiviteye bağlı olduğundan, barorefleks mekanizmasındaki bozulma 
azalmış parasempatik aktiviteye bağlanabilir.

5. Endokrin Değişiklikler

Renin-anjiyotensin sistemi (RAS) sodyum ve su homeostazının fizyolojik kont-
rolünün merkezidir. Bölgesel ACE tarafından anjiyotensinojenin anjiyotensine 
dönüşümü olur. Anjiyotensin-2 (AT-2) temel olarak etkisini AT-1 ve AT-2 resep-
törleri üzerinden gösterir. AT-1 reseptörleri, diğer etkilerin yanı sıra fibrozis, ok-
sidatif stres ve miyokardiyal hipertrofiye de aracılık eder. Yaşlı bireylerde, azalmış 
renin-anjiyotensin seviyeleri ile genel RAS aktivitesi azalsada, kalpte artmış lokal 
RAS aktivitesi gözlemlenmiştir (33). Her ne kadar yaşlılarda renin-anjiyotensin 
düzeyleri azalmış olsada, yaşlı popülasyon AT-1 ve AT-2’ye artmış vazokonstürik-
tör cevap geliştirmektedir. Bu durum ACE inhibitörlerinin ve AT-2 reseptör blo-
kerlerinin yaşlılarda böbrek fonksiyonunu iyileştirmedeki anahtar rolünü açık-
lamaya yardımcı olur (34). Vazopressin seviyeleri hem istirahatte hemde artmış 
serum osmolalitesine cevaben yaşla birlikte artar (35-36). Hacim düzenlemesinde 
görev alan hormonlarda biride natriüretik peptidlerdir. Atriyal natriüretik pep-
tid (ANP) atriyal gerilmeye yanıt olarak atriyumdan salınırken, beyin natriüretik 
peptid (BNP) hem atriyumdan hemde ventriküldeki miyokard hücrelerinden sa-
lınır. Natriüretik peptidler karşı düzenleyici hormonlardır. Bazı sempatik sistem 
hormonlarının ve renin-anjiyotensin-aldosteron sisteminin etkilerini hafifletirler 
(37). Tüm kardiyak BNP’nin %70’i ventriküllerden salınır. Patolojik durumlarda 
ventriküllerden salınan BNP oranı önemli ölçüde artar (37). BNP oranının arttığı 
en yaygın patoloji konjestif kalp yetmezliğidir. Böbrek yetmezliği, anemi ve yaşlı-
lıktada BNP artışı gözlenmiştir (38). 
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