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Yaşlanma ile birlikte kardiyovasküler sistemde de-
ğişiklikler olmaktadır. Kardiyovasküler sistemin 

yaşlanması kalp, koroner arter ve diğer tüm damarlardaki 
değişimi kapsamaktadır. Değişim ilk dekatlarda başlayıp 
yıllar içinde artarak devam etmektedir. Kardiyovasküler 
sistemdeki fizyolojik ve metabolik değişiklikler sonucu 
hem morbidite ve hem mortalitede artış görülmektedir.

Yaşlanma sürecini kişilerin fiziksel ve sosyal aktivi-
teleri etkiler. Günümüzde orta ve ileri yaş sınırı kesin 
olmamakla birlikte ABD ve İngiltere’ de 65 yaş, ileri yaş 
sınırı olarak kabul edilmektedir. Tüm dünyada olduğu 
gibi Türkiye’de de nüfus hızla yaşlanmaktadır. İki bin 
on üç yılında yaşlı nüfusumuzun toplam nüfus içindeki 
oranı %7.7 iken 2023 yılında bu oranın %10.2’ye yük-
selmesi beklenmektedir.

Yaşlanmaya Bağlı Kardiyak Morfolojideki 
Değişiklikler

Kardiyovasküler sistemde herhangi bir hastalık ol-
maksızın yaşın ilerlemesi ile birlikte birtakım değişik-
likler ortaya çıkmaktadır. Yaşlanmak kalpte miyofila-
mentlerin aktivasyonu, mitokondriyal fosforilasyonu, 
kalsiyum ve proteinlerin fonksiyonunu, hücre büyümesi 
ve rejenerasyonu, matriks içeriği ve apopitozisi etki-
leyerek pek çok moleküler, biyokimyasal ve fiziksel 
değişiklikleri beraberinde getirmektedir. Hücrenin yaş-
lanması ile sarkoplazmik retikulumda kalsiyum ATPaz 
protein konsantrasyonundaki azalma sonucu sarkoplaz-
mik retikuluma kalsiyum alımı azalmaktadır. Deneysel 
çalışmalarda bu moleküler düzeydeki değişikliğin mi-
yokardın izovolümetrik kasılmasında uzamaya neden 

olduğu gösterilmiştir. 30 ile 70 yaş arasında miyositle-
rin %35 kadarında kayıp olduğu ve bunun en olası ne-
deninin yaşlanma ile birlikte kapiller yataktaki azalma 
olduğu düşünülmektedir. Miyosit kaybına yanıt olarak 
kalan hücrelerde kompansatuvar hipertrofi gelişmek-
tedir. Yaşlanma ile miyokard kollajen formasyonunda 
değişiklik olmaktadır, ancak bu değişikliğin sebebi tam 
olarak anlaşılamamıştır. Çalışmalarda yaşlanmanın kalp 
morfolojisinde yaptığı etkiler konusunda farklı sonuçlar 
bulunmaktadır. Framinghan çalışmasının subgrup anali-
zinde sağlıklı yaşlılarda kalp kütlesinde artış olmadığı 
gösterilmiş ve daha sonra yapılan çalışmalarla da bu 
desteklenmiştir.[1] Aterosklerozu ve hipertansiyonu olan 
yaşlılarda ise kalp kütlesinde artış dikkat çekmektedir.

Yapılan çalışmalarda hipertansiyonu ve klinik olarak 
kalp hastalığı olmayan hastalarda cinsiyetten bağımsız 
olarak M mod ekokardiyografi ile ölçülen sol ventrikül 
duvar kalınlıklarında yaşla birlikte artış olduğu gösteril-
miştir. Yine kalp dışı nedenlerden hastaneye yatırılan ve 
sol ventrikül duvar kalınlıklarında artış olmayan yaşlı-
ların otopsilerinde miyositlerde genişleme ve sayısında 
azalma olduğu gösterilmiştir.[2] 

Yaşlanmaya Bağlı Kardiyak Fonksiyonlardaki 
Değişiklikler

Bir süreç olan yaşlanma ile kalp dokusunda görülen 
yapısal mikro ve makro değişiklikler kalbin fonksiyonla-
rındaki değişikliğe yansımaktadır. Yaşlanma ile sayıları ve 
yapısı değişen miyositlerin rejenerasyon yeteneği azalır ve 
yerini kollajen üreten fibroblastlar alarak kalp dokusunda 
kollajen artışına neden olur. Miyosit/kollajen oranı mi-

Summary– The ageing process is associated with important 
changes in the responses of the cardiovascular system. They 
are not limited to the arterial system, involved in the modula-
tion of cardiac afterload and vascular resistance, but they also 
involve the low-resistance capacitance venous system and the 
heart. This review focuses on the effects of ageing on the car-
diovascular morphological, functional, electrological system and 
vascular functions.

Özet– Yaşlanma periyodu kardiyovasküler sistemin değişik sti-
muluslara verdiği yanıtlarda önemli değişikliklere neden olur. 
Bu değişiklikler sadece kardiyak artyük ve vasküler direncin 
modülasyonunda rol oynayan arteriyel sistemde değil, düşük 
dirençli kapasitan venöz sistem ve kalpte de gelişir. Bu der-
lemede yaşlanmanın kardiyovasküler morfolojik, fonksiyonel, 
elektriksel sistem ve vasküler fonksiyonlardaki etkileri aktarıla-
caktır.



yositlerdeki kompansantris hipertrofi nedeniyle sabit kal-
makta ya da artmaktadır. Bu değişiklikler kalbin kontraktil 
fonksiyonunda değişiklik oluşturmamakla birlikte relak-
sasyon zamanında uzama ile sonuçlanmaktadır. Ve böy-
lelikle kalbin diyastolik fonksiyonu (gevşemesi, kompli-
yansı) bozulmakta diyastolik disfonksiyon gelişmektedir.

 Ekokardiyografi kardiyak yapı ve fonksiyonla-
rı değerlendirmede çok sık kullanılan noninvaziv bir 
yöntemdir. Sol ventrikül diyastolik disfonksiyonunu 
değerlendirmek için mitral akım örneğinden yararlanıl-
maktadır. Akım hızları üzerinden değerlendirme yapı-
lan spektral dopler ekokardiyografide erken diyastolik 
dolum (E dalgası), geç diyastolik dolum (A dalgası), 
ventrikül gevşeme zamanı ile birlikte doku doppler gö-
rüntülerdeki anuler hareket hızları ventrikül diyastolik 
fonksiyonunu değerlendirmede kullanılan parametre-
lerdir. Sol ventrikül erken diyastolik dolumu yirmili 
yaşlardan sonra progresif olarak azalmaya başlar, miyo-
kardiyal sertliğe ve kompliyans azalmasına bağlı olarak 
seksenli yaşlarda neredeyse yarı yarıya azalmıştır. Aza-
lan erken diyastolik doluma cevap olarak geç diyastolik 
dolum yani atriyal kontraksiyon artmakta bu da berabe-
rinde atriyal hipertrofiyi ve genişlemeyi getirmektedir. 
Framingham ve BLSA (Baltimore Longitudinal Study 
on Aging) çalışmalarında E/A oranının yaşlanma ile 
birlikte azaldığı gösterilmiştir.[3,4]

 Sol ventrikülün sistolik fonksiyonunu (kasılma kuv-
veti, kontraksiyon gücü) ölçmede sistolik ve diyastolik 
volümler üzerinden hesaplanan ejeksiyon fraksiyonu (EF) 
kullanılmakta ve diyastolik fonksiyonunun aksine sağlık-
lı yaşlılarda sıklıkla korunmuş bulunmaktadır. Özellikle 
sol ventrikülün dinlenme sırasındaki sistolik fonksiyonu 
yaşlanma ile etkilenmemektedir. Ancak yaşlılıkta miyo-
kardın β-adrenerjik uyarılara olan cevabının azalmasına 
bağlı olarak egzersizde kardiyak debi azalmaktadır. Bu 
durum sağlıklı yaşlı kişilerde efor sırasında ulaşılan mak-
simum EF’ nun ve EF rezervinin yaşla azalmasını açıkla-
maktadır. Egzersizle EF de beklenilen artışın olamaması 
fiziksel kondisyonun arttırılması ile engellenebilir.[5]

Yaşlanmaya Bağlı Vasküler Fonksiyonlardaki 
Değişiklikler

Yaşlanma aort ve ana arterlerde distansibilite ve elas-
tisite kaybı ile birliktedir. Büyük damarlardaki elastisite 

azalması kardiyovasküler hastalık riski için güçlü bir 
belirleyicidir. Büyük damarlardaki yapısal değişiklik-
ler geri dönüşümsüz olmaktadır. Son yayınlarda nitrik 
oksitin (NO) büyük damar elastisitesinde etkinliği oldu-
ğu gösterilmiştir.[6] NO, vasküler endotel hücrelerinde 
sentezlenir ve kendisi gibi vazodilatatör özellikte olan 
substans P, bradikinin ve asetilkolinin sentezini artırır. 
Sağlıklı bireylerde yaşlanma ile birlikte hem total NO 
salınımında hem de NO reseptörlerinin cevabında azal-
ma olduğunu gösteren çalışmalar vardır. Benzer şekilde 
Endoletin -1, Renin anjiyotensin sistemi (RAS) ve sem-
patik aktivite vasküler tonusta önemli bir etkinliğe sahip-
tir. Endotelin-1 yavaş salgılanıp uzun etkili vazokons-
trüksiyona neden olurken katekolaminler α-adrenarjik 
reseptörler aracılığı ile kısa etki süreli vazokonstrüksi-
yona neden olurlar. Endotelin-1’in yaşlanma ile aktivite-
sinde değişiklik olup olmadığına ilişkin insan çalışması 
yoktur. Sadece bir çalışmada kemirgenlerde yaşlanma 
ile aktivasyonunda azalma olduğu gösterilmiştir. Yaşlı-
ların α-adrenarjik reseptörlerin katekolaminlere verdik-
leri cevap gençlere göre daha azdır. Bu yanıt azlığı daha 
çok yaşlanma ile değişen reseptör duyarlılığı ve yapısı-
na bağlanmaktadır. RAS ile ilgili yapılan çalışmalarda 
sağlıklı yaşlılarda damarların RAS’ye verdiği cevapta 
değişiklik olmayıp hayvan deneylerinde farklı bölgeler-
deki damarlarda farklı yanıtlar olabileceği gösterilmiştir. 
Yaşlanma ile beta reseptörlerin sayısında ve β1 ile β2 
reseptör oranlarında değişiklik olmamasına rağmen mi-
yositlerin beta adrenerjik uyarısına cevabı azalmaktadır. 
Bunun sonucunda yaşlılarda gençlerle kıyaslandığında 
egzersiz ile beklenen kontraktilite, kalp hızı stroke vo-
lüm ve kardiyak output artışı oluşamamaktadır.[7]

İlerleyen yaş ile birlikte sistolik kan basıncında 
(SKB) sürekli artış izlenmektedir. Bunun temel nedeni 
büyük arterlerdeki distansibilite ve elastisite kaybının 
yol açtığı damar sertleşmesidir (arterial stiffness). Yaş-
lanma ile birlikte büyük damarların media tabakasında 
interstisyel fibrozis ve kalsifikasyon artmakta, elastin 
lifleri yıkılmakta, kollajenin miktarı ve tipi değişmekte 
böylece santral arterlerde sertlik artmaktadır.[8] Aort ve 
büyük arterlerin yapısındaki bu değişim damar duvarı-
na yansıyan basınç dalgalarının şiddetini artırarak SKB 
ve dolayısıyla nabız basıncında artışa neden olmakta-
dır. Ayrıca SKB artışının kendisi de, damar sertliği ve 
endotel disfonksiyonunun artmasına neden olmaktadır. 
Yaşlanma ile birlikte baroreseptör duyarlılığında azalma 
olmaktadır. Baroreseptör duyarlılığındaki bu azalma so-
nucu kan basıncındaki azalmaya yanıt olarak kalp hızı 
ve toplam periferik damar direncinde olması gereken 
artış olamamaktadır. Bu nedenle yaşlılarda kan basın-
cı değişkenliği daha fazladır ve ortostatik hipotansiyon 
daha sık görülmektedir. Normalde sağlıklı bireylerde 
görülen gece kan basıncındaki fizyolojik düşüş yaşlı-
larda olmamakta veya daha az olmaktadır. Yaşlanma ile 
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İlerleyen yaş ile;

•	 Ventrikül sistolik fonksiyonları korunmakta,
•	 Ventrikül diyastolik fonksiyonları bozulmaktadır.
•	 Bazen herhangi bir sıkıntısı olmayan sağlıklı yaşlılarda, 	
	 doku yaşlanmasına bağlı mitral anuler kalsifikasyon, 	
	 aort kapak dejenerasyonu ve sklerozu görülebilmektedir.



hipertansiyonun paterni de değişmekte ve izole sistolik 
hipertansiyon daha çok görülmektedir. Yetmiş beş yaş 
üstü kişilerin 3/4’ünde izole sistolik hipertansiyon mev-
cuttur. Yaşlanma ile birlikte SKB’de artış, diyastolik 
kan basında azalma sonucu ortostatik hipotansiyon sık 
olmakta, antihipertansif ajan seçimi ve hasta takibinde 
daha dikkatli olmayı gerektirmektedir.

Yaşlanmaya Bağlı Kardiyak İletim 
Fonksiyonlarındaki Değişiklikler

Yaşlanma ile kardiyak ileti sisteminde dejeneratif 
değişiklikler ve nörohormonal sistemde değişiklikler 
olmaktadır. Atriyoventriküler iletim uzamakta, kalp hızı 
değişkenliği, egzersize bağlı kalp hızı cevabı azalmakta 
ve çeşitli aritmilere yatkınlık artmaktadır.[9,10] Sağlıklı 
yaşlılarda yatar pozisyondan oturur pozisyona geçildi-
ğinde kalp hızında hafif bir artış olur. Gençlerde bu ar-
tış daha belirgindir.[11] İlerleyen yaşla egzersiz sırasında 
ulaşılan pik kalp hızı değeri azalmaktadır. Egzersiz son-
rası ulaşılan pik kalp hızı seksen beş yaşında, 20 yaşına 
göre yaklaşık %30 azalmıştır. Yaşlılıkta egzersiz sırasın-
da beklenen kalp hızındaki artışın olamaması kardiyak 
outputta düşmeye neden olmakta (yaklaşık %30) ve 
egzersiz intoleransı semptomları oluşmaktadır. Sağlıklı 
yaşlılar kardiyak indekslerini dinlenme durumuna göre 
ortalama 2.5 kat artırabilir iken bu oran gençlerde 3.5 
kat kadardır.[12]

Kardiyak otonom düzenlemenin göstergesi olan kalp 
hızı değişkenliği yaşlılıkla azalmakta olup artan mor-
talite ile ilişkilidir.[13] Sağlıklı yaşlılarda gençlere göre 
EKG, holter EKG ve egzersiz sırasında kompleks ve sık 
supraventriküler ve ventriküler aritmiler izlenebilmek-

tedir. Altmış yaş üstü sağlıklılarda istirahat EKG’ sinde 
%5–10 arasında izole atriyal erken vuru (AEV) görüle-
bilmektedir. Yapılan çalışmalarda egzersiz sırasında bu 
oran %39 ve holter EKG izleminde %88’e kadar çık-
maktadır.[14] AEV sık olmasına rağmen kardiyak risk ar-
tışı göstergesi değildir.[13] Paroksismal supraventriküler 
taşikardi (PSVT) sağlıklı 65 yaş üstü kişilerde %1–2 
oranında görülmekte ve holter EKG de bu oran %13–50 
arasında değişmektedir. PSVT görülmesi ilerde koroner 
olay ile ilişkisi olmamasına rağmen %15’inde AF gelişe-
bilmektedir.[15] Egzersiz sırasında 3 ile 5 atımlık salvolar 
seklinde olan PVST yaşlılarda gençlere göre daha sıktır. 
Bu durum koroner olay ile ilişkili bulunmamıştır. Ancak 
bu kişilerin %10’unda spontan atriyal taşikardi geliş-
mektedir. Ventriküler erken vuru (VEV) PVST benzeri 
bir şekilde yaşlılarda daha fazla görülmektedir. BLSA 
çalışmasında istirahat sırasında 60 yaş üstü sağlıklılarda 
%8.6 oranında VEV görülürken 20–40 yaş arasında bu 
oran %0.5 kadardır. VEV prevelansı ve kompleksitesi 
koroner olay ile ilişkili değildir.[16] Egzersiz testi sıra-
sında izole VEV prevelansı seksen yaş üstünde otuz yaş 
civarına nazaran 5 kat daha fazladır.[14]

Nörohumoral sistemdeki yaşlılıkla birlikte olan de-
ğişiklikler, kardiyovasküler sistemi etkileyen bir diğer 
husustur. Yaşlanma ile birlikte bazal sempatik aktivite 
ve plazma noradrenalin düzeyinde artış olmaktadır. No-
radrenalinin artışının en önemli nedeni yaşlılarda görü-
len sinir uçlarındaki geri alımın azalmasıdır.[17] Artmış 
bazal noradrenalin ve sempatik aktiviteye sekonder 
β-adrenoreseptörlerde duyarsızlaşma ve postsinaptik 
β-adrenerjik uyarılara körelme olmaktadır. Bu patolojik 
değişiklik yaşlılıkta; atriyoventriküler iletinin uzaması, 
kalp hızı değişikliği ve egzersize bağlı kalp hızı cevabı-
nın azalmasını açıklamaktadır.

İlerleyen yaşla birlikte sistolik ve diyastolik kalp 
yetmezliği, hipertansiyon ve atriyal fibrilasyon görülme 
sıklığı artış göstermektedir. Yaşlılık ile artan kalp duvar 
kalınlığının beraberinde getirdiği duvar gerilimi ve art-
mış sol ventrikül diyastol sonu dolum basıncı diyasto-
lik kalp yetmezliğinin temelindeki patofizyolojidir. Sol 
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Tablo 1. Yaşlanmaya bağlı damar direncinde değişiklik 

Hemostatik sistem	 Temel fonksiyon	 Yaş bağlı değişim

L-Arginin nitrik oksit sistemi	 Bazal vazodilatasyon ve akut	 Yaşlanma ile azalan cevap
	 vazodilatatör değişiklikler
katekolamin α-adrenarjik sistem	 Akut vazokonstrüksiyon cevap	 Sağlıklı yaşlılarda noradrenalin 	
	 Hızlı ve kısa süreli etki	 infüzyonuna azalmış cevap
Renin anjiyotensin sistem	 Subakut vazokonstrüksiyon cevap	 Yaşlılarda korunmuş cevap
	 Orta süreli etki ve başlama süresi 	 Hayvanlarda bölgesel vasküler 	
		  yanıtta değişiklik
Endotelin-1	 Bazal vazokonstrüksiyon	 Yaşla ilgili insan çalışması yok
	 Yavaş başlangıç uzun etki	 Yaşlı farelerde azalan cevap

İlerleyen yaş ile;

•	 Büyük arterlerde distansibilite ve elastisite kaybı olmaktadır.
•	 Arteryel sertlik artmaktadır.
•	 Sistolik kan basıncı yükselmekte, nabız basıncında 		
	 artış olmaktadır.



ventrikülde artan bu gerilim sol atriyuma yansımakta ve 
sol atriyal dilatasyona neden olmaktadır. Atriyumda ya-
pısal değişiklikler olmakta, inflamatuar süreç başlamak-
ta, ilerleyen dönemlerde fibrotik odaklar oluşmakta ve 
sol atriyum fonksiyonu bozulmaktadır. Bu değişiklikler 
atriyal fibrilasyon ve atriyal taşikardi gibi ritm bozuk-
luklarına neden olmaktadır. Atrium kaynaklı bu aritmi-
ler sol ventikül dolumunu bozduğundan, yine, yaşlılıkta 
sıklığı artan kalp yetmezliğine neden olmakta veya kalp 
yetmezliği semptomlarını artırmaktadır.

Sonuç olarak, doğumla başlayan yaşlanma sürecinde 
görülen dinamik olaylar sonucunda tüm vücutta olduğu 
gibi kardiyovasküler sistemde de adaptif değişiklikler 
olmaktadır. Hücre düzeyinde başlayan ve kalbin mak-
roskopik yapısına yansıyan bu süreç kasılma ve gevşe-
me fonksiyonlarında, damar yapısı ve ileti sisteminde 
değişikliklere neden olmaktadır. Bir bütün halinde olu-
şan bu olaylar dizisi kardiyovasküler sistemin kaçınıl-
maz bir sonu olarak görünmektedir.
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Turk Kardiyol Dern Ars8

İlerleyen yaş ile;
•	 Kardiyak ileti sisteminde dejeneratif değişiklikler ve
	 nörohormonal sistemde değişiklikler olmaktadır.
•	 Atriyoventriküler iletim uzamakta, kalp hızı değişkenliği, 		
	 egzersize bağlı kalp hızı cevabı azalmakta ve çeşitli 		
	 aritmilere yatkınlık artmaktadır
•	 Atriyal ve ventriküler erken vuru görülme sıklığı yaş ile 		
	 birlikte artar. Mortalite göstergeleri değildir.
•	 Atriyal fibrilasyon, atriyal taşikardi görülme sıklığı yaş ile 		
	 birlikte artar.

Anahtar sözcükler: Kardiyovasküler değişiklik; kardiyovasküler fiz-
yoloji; yaşlı hasta.

Keywords: Cardiovascular changes; cardiovascular physiology; el-
derly patient.


