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Envejecimiento y sistema cardiovascular

e Declive de los mecanismos protectores
* Incremento de procesos patologicos

e Disminucidn del umbral para que se
manifiesten las enfermedades

Piramide de poblacion. Afios 2008 y 2018
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Envejecimiento y sistema cardiovascular

Cambios morfologicos y funcionales relacionados con la

edad:

e Muerte celular, disfuncion, fibrosis
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Chemicals, ROS, replication errors,
UVI/IR radiation spontaneous reactions
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Media & Adventitia:
EHthhEliﬂ] CEllS: Matrix remodeling:

Endothelial dysfunction }Elastin, 1Colla gen,

t NADPH oxidase tMMPs, 1VSMC, tICAM
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Intima:
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Macrophages, Hypertension, metabolic syndrome,
* Smooth muscle cells Diabetes, etc

Figure 1. Causes of arterial aging.

Lee HY. Circ J 2010; 74: 2257.




Efectos hemodinamicos del envejecimiento vascular

PRESION SISTOLICA BRAQUIAL

-Aumento de la presion sistolica

-Disminucion p. diastolica (a partir de 60-65
anos)

-Aumento de la presion de pulso

PRESION CENTRAL:

-Aumento de la presion central sistolica
-Aumento de la presion de pulso

OTRAS MODIFICACIONES:

-Aumento de la variabilidad de la presion
arterial

-Descenso en la variabilidad de la frecuencia
cardiaca

-Deterioro de la funcion endotelial (menor
vasodilatacion)

-Hipotension ortostatica
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Envejecimiento cardiaco

CAMBIOS ESTRUCTURALES:
-Aumento del tamafno de los miocitos
-Aumento del grosor del miocardio
-Aumento de la fibrosis cardiaca
-Sarcopenia cardiaca

CAMBIOS FUNCIONALES:
-Funcidn sistolica en reposo conservada
-Alteracion de la funcion diastolica
-Reduccion de la reserva inotropica
MECANISMOS.:

-Aumento de la postcarga

-Desequilibrio entre la carga ventricular vy
arterial

-Reduccioén de la contractilidad intrinseca
-Descondicionamiento fisico

-Alteracion de la regulacion del SNA
(desensibilizacion beta-adrenérgica)

DISFUNCION DIASTOLICA
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Envejecimiento cardiaco

DESENSIBILIZACION BETA-ADRE-
NERGICA:

-Disminucion de la frecuencia car-
diaca maxima durante el ejercicio

-Menor incremento de la contrac-
tilidad, del gasto cardiaco y de la
fraccion de eyeccion ventricular
durante el ejercicio

CAUSAS DEL DECLIVE EN LA
RESPUESTA BETA - ADRENERGI-
CA:

-Reduccion de la densidad de recep-
tores beta-adrenérgicos

-Reduccion de la capacidad de au-
mentar el AMPc y de activar protein
Kinasas
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Factors that predispose the aging heart for abnormal Ca2* cycling
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Interrelacion corazon arterias

INTERRELACION VENTRICU-
LO — ARTERIAL

-Incremento de la rigidez de la
aorta proximal que provoca
aumento de la onda reflejada
desde la periferia y desajuste
de la carga ventricular

-Incremento de las ondas de
presion y del indice de aumento
durante la sistole con el
consiguiente aumento de la
tension (“strain”) del VI que
promueve hipertrofia y
disminucion de la presion de
perfusion durante la diastole

Increasing Age ——

Disease

Prevention Stage

Heart Failure

Stroke k e Stroke
= ’ S b

Clinical
Practice
Threshold

Normal Aging

Increasing Age ——»—

Strait JB, Lakatta EG. Heart Fail Clin 2012;8:143




Interrelacion corazon arterias

POSTCARGA VI:
- Componente cardiaco
- Componente vascular

- Distensibilidad arte-
rial

- Ondas de pulso re-
flejadas

- Resistencia

- Desajuste de las cargas
ventricular y vascular
durante el ejercicio
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Clearance of Stem cell-based
senescent cells therapies

[ Mitohormetics, ]

Anti-inflammatory drugs
mitophagy ‘ S

" | Blood-borne juvenile factor

DR; IIS and mTOR inhibition
AMPK and sirtuins activation

Elimination of
damaged cells

Activation of chaperones Telomerase
and protease systems reactivation

[ Epigenetic drugs ]

Lopez-Otin C et al. Cell. 2013 June 6; 153(6): 1194-1217.




Acta Physiologica

Effects of chronic exercise on myocardial refractoriness:
a study on isolated rabbit heart

L. Such,' A. M. Alberola,' L. Such-MiqueI,2 L. L(Jpez,2 I Trapero,3 F. Pelechano,’
M. C. Gomez-Cabrera,' A. Tormos,? J. Millet! and F. J. Chorro®

T I

7
Results: VERP and VFRP were longer in the trained group than in the
control group. The mean DF of VF was lower in the trained group than in the
control group. Despite the fact that training did not significantly modify the
AERP, it tended to be longer in the trained group (P = 0.09).

Conclusion: Training seems to increase the electrical stability of ventricular
myocardium. As the electrophysiological modifications were exhibited in
hearts not submitted to extrinsic nervous system or humoral influences, they
are, at least in part, intrinsic modifications. These electrophysiological data
also suggest that training could protect against reentrant ventricular
arrhythmias.




Dieta mediterranea y riesgo cardiovascular

RIESGO DE MORTALIDAD POR TODAS LAS CAUSAS ASOCIADO A UN
INCREMENTO DE DOS PUNTOS EN LA ADHERENCIA A LA DIETA

MEDITERRANEA

Study Relative risk
(95% CI)
Trichopoulou et al 1995%1 =l
Kouri-Blazos et al 1999%? —a—
Lasheras et al 2000"° =
Trichopoulou et al 2003"* ——
Knoops et al 2004"° —-
Trichopoulou et al 2005%¢ B
Lagiou et al 2006"7 -
Mitrou et al 2007 (men)¥!! -.-
Mitrou et al 2007 (women)%¥!! -.-
Total ’
0.1 0.2 0.5 1
Reduced
risk

Weight
(%)

0.48
031
0.11
2.53
10.84
LG
4.78
33.20
29.78
100.00

5

Increased
risk

Relative risk
(95% Cl)

0.69 (0.48 to 0.99)
0.79 (0.50 to 1.25)
0.48 (0.22 to 1.02)
0.75 (0.64 to 0.87)
0.88 (0.82 to 0.94)
0.93 (0.89 to 0.97)
0.93 (0.83 to 1.04)
0.92 (0.91 to 0.94)
0.93 (0.91 to 0.95)
0.91 (0.89 to 0.94)

Francesco Sofi F et al. BMJ. 2008; 337: al1344.




Dieta mediterranea y riesgo cardiovascular

RIESGO DE MORTALIDAD POR ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES
ASOCIADO A UN INCREMENTO DE DOS PUNTOS EN LA ADHERENCIA A LA
DIETA MEDITERRANEA

Study Relative risk Weight Relative risk
(95% Cl) (%) (95% Cl)
Trichopoulou et al 2003% —— 5.90 0.82 (0.69 to 0.97)
Knoops et al 2004 %> —- 14.34 0.84 (0.76 to 0.94)
Mitrou et al 2007 (men)¥11 —.— 47.83 0.92 (0.89 to 0.96)
Mitrou et al 2007 (women)*!! — - 31.93 0.93 (0.88 t0 0.99)
Total i 100.00 0.91 (0.87 to 0.95)
0.1 0.2 0.5 1 2 5
Reduced Increased
risk risk

Francesco Sofi F et al. BMJ. 2008; 337: al1344.




* Reducir el consumo alimentario total de
grasas, especialmente grasas saturadas y
colesterol.

* Aumentar el consumo alimentario de
grasas insaturadas procedentes de verduras
y del pescado.

* Aumentar el consumo alimentario de
fruta fresca, cereales y verduras.

* Reducir las calorias para alcanzar el
peso ideal.

Realizar actividad fisica




