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Envejecimiento del sistema cardiovascular
Cardiovascular system aging
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El envejecimiento del sistema cardiovascular esta asociado con un niumero caracteristico de cam-
bios a nivel bioquimico, histolégico y morfolégico. Sin embargo, no todas las modificaciones presen-
tadas se asocian con deterioro en la funcién. Entre los cambios a nivel cardiaco se tienen: disminu-
cion en el niumero de miocitos y en las células del sistema de conduccion cardiaca, desarrollo de
fibrosis, cambios en el transporte de calcio a través de las membranas y disminucién del cronotropismo,
inotropismo y lusitropismo mediados por estimulo B-adrenérgico. A nivel vascular, hay incremento en
la rigidez de la pared de las arterias, con aumento en la velocidad de la onda de pulso, disfuncion
endotelial y disminucién de la vasodilatacion mediada por estimulo B-adrenérgico. Durante el reposo
el sistema cardiovascular es capaz de desarrollar mecanismos adaptativos eficientes, pero en situa-
ciones de estrés como el ejercicio, los cambios asociados con el envejecimiento se hacen evidentes
ya que esta disminuida la capacidad para obtener la frecuencia cardiaca maxima, esta incrementada
la postcarga y hay disminucion de la contractilidad intrinseca. Por lo anterior, los ancianos deben
utilizar al maximo el mecanismo de Frank-Starling para mantener el gasto cardiaco. Los cambios
estructurales y funcionales asociados con el envejecimiento cardiovascular, disminuyen de forma
significativa el umbral en el cual las enfermedades cardiacas llegan a ser evidentes, y deben ser
conocidos por el personal de salud encargado de cuidar a los ancianos.
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Cardiovascular aging is associated with characteristic biochemical, histological and morphological
changes. Nevertheless, these changes are not necessarily associated to a deterioration in its function.
Among the cardiac changes found, there is a reduction in the number of myocytes and of the cardiac
conduction system cells, development of fibrosis, changes in the trans-membrane calcium transport
and a decrease of chronotropism, inotropism and lusitropism, mediated by beta-adrenergic stimuli. At
a vascular level, there is an increment of rigidity in the arterial walls with increase in the velocity of the
pulse wave, endothelial dysfunction and decrease of vasodilation mediated by beta-adrenergic stimuli.
During rest the cardiovascular system is able to develop efficient accommodative mechanisms, but in
stressful situations such as exercise, the changes associated to aging become evident, due to the
diminishment in the capacity to obtain the maximal heart rate, the increase in the post-load and the
decrease of the intrinsic contractility. Because of this, the elderly must maximize the Frank-Starling
mechanism in order to maintain cardiac output. Structural and functional changes associated to car-
diovascular aging become evident and must be known by the elderly health-care staff.
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Introduccion

Los ancianos son el grupo poblacional a nivel
mundial que presenta la mayor carga de enferme-
dad cardiovascular, en especial la enfermedad co-
ronaria y el infarto del miocardio, que llevan a gran
limitacién funcional y representan grandes costos
econdmicos, sociales y psicolégicos para el pacien-
te, su familiay la sociedad (1). Por ejemplo, la causa
mas frecuente de hospitalizacién entre los mayores
de 65 afios es la descompensacion de insuficiencia
cardiaca congestiva (2).

La mayoria del personal de salud esta familiarizado
con las enfermedades mas comunesy prevalentes que se
presentan en la poblacion geriatrica a nivel del sistema
cardiovascular, pero pocos conocen los cambios fisiolo-
gicos normales asociados con su envejecimiento, los
cuales pueden determinar la presencia o ausencia de
sintomas, su nivel funcional y el resultado de examenes
diagndsticos aparentemente anormales (3).

Si bien durante el reposo el anciano logra desarrollar
unos mecanismos adaptativos a nivel cardiovascular que
le permiten funcionar de manera adecuada, éstos pue-
den entrar en falla cuando se ven sometidos a situaciones
deestrés, tales como durante un ejercicio fisico extenuante
0 en caso de enfermedad aguda, eventos en los cuales se
pone a prueba la reserva funcional (4).

Es importante tener en cuenta el efecto que tienen los
factores relacionados con el medio ambiente y los estilos
de vida (la actividad fisica, el consumo de alcohol, el
tabaquismo, la nutriciény las caracteristicas de la perso-
nalidad) sobre el proceso del envejecimiento, no sélo
por la predisposicion a la aparicion de enfermedades
cardiovasculares, sino también porque pueden acelerar
la velocidad del envejecimiento en ausencia de enfer-
medad (5).

Igual en ausencia de enfermedad, el grupo de ancia-
nos es una poblacion mas heterogénea que la del grupo
de jovenes, como lo describio Bernard Isaacs: «lo Unico
que seincrementa con el envejecimiento es lavariabilidad»
(6), lo cual contribuye a que sea dificil establecer un limite
entre lo normal y lo patoldgico en la edad avanzada.

La razon principal para definir los cambios normales
del sistema cardiovascular asociados con el envejeci-
miento, aquellos que se presentan después del desarro-
llo normal en ausencia de una enfermedad establecida,
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es la interpretacion adecuada de sintomas, signos y
estudios diagndsticos en ancianos para evitar intentos
inapropiados de medicalizar fendmenos normales (7).

Las principales caracteristicas del envejecimiento del
sistema cardiovascular reflejan cambios anatémicos y
estructurales a nivel de la pared de los vasos, la relaja-
cién miocardica, el llenado ventricular y la respuesta a
las catecolaminas (8). Muchos de los cambios funciona-
les asociados con la edad estan relacionados con estos
fendmenos. Esta revision describe los cambios relacio-
nados con el envejecimiento a nivel estructural y funcio-
nal del sistema cardiovascular, sus posibles factores
etiologicos y sus consecuencias a nivel clinico.

Cambios a nivel estructural

La mayoria de los componentes del sistema cardio-
vascular presentaran algin cambio durante el envejeci-
miento. Aungue a este proceso se le han atribuido varias
modificaciones a nivel morfologico no todas tienen el
mismo significado a nivel clinico.

Miocardio

El corazon tiene un esqueleto fibroso que le sirve de
soporte y de anclaje para sus diferentes estructuras, las
auriculas hacia arriba con el tabique que las divide, los
ventriculos hacia abajo y las formaciones valvulares, lo
mismo que el origen de los grandes vasos hacia el centro
de dicha estructura fibrosa (9).

En general, el corazon tiende a aumentar de tamafio
con la edad, debido principalmente a hipertrofia de la
célula miocérdica; otros factores que contribuyen son el
aumento de la grasa pericardica y el deposito de
amiloide y de lipofuscina en el tejido cardiaco (10).

Algunos de los miocitos se hipertrofian, otros mueren
o se atrofian (atrofia parda por acumulacién de granu-
los de lipofuscina) y son reemplazados por tejido fibro-
s0. Aquellos miocitos que sobreviven pueden contener
multiples ndcleos y un alto nimero de copias de
cromosomas (poliploidia) (11). Elndmero total de miocitos
disminuye con la edad; aproximadamente el 35% del
total de miocitos ventriculares muere entre los 30y 70
afios de edad. Esta pérdida es mas acentuada en
hombres que en mujeres y es independiente de la
presencia de enfermedad cardiovascular (12). La muer-
te celular se produce por necrosis 0 apoptosis (muerte
celular programada), que puede ser compensada por
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alguna de las formas de proliferacion celular anteriores
(13). El efecto neto entre el proceso de muerte y repara-
cion celular es un cambio en la relacion de miocitos a
fibroblastos. Asi, al morir los miocitos éstos son reempla-
zados por fibroblastos, los cuales contindian dividiéndose
y produciendo colageno, hecho que altera las propieda-
des mecanicas del corazon produciendo un ventriculo
mas rigido y menos distensible cuando se le compara con
el de personas jovenes. Este cambio es mas pronunciado
en individuos que padecen hipertension arterial (14).

Las diferencias de género también se presentan a
nivel del remodelamiento ventricular, el cual es produc-
to del aumento de la sobrecarga por presion, generan-
do con mayor frecuencia hipertrofia ventricular
concéntrica en las mujeres e hipertrofia excéntricaenlos
hombres (15).

La masa miocardica aumenta de 1 gramo a 1,5
gramos por afio entre los 30 y 90 afios (16), con un
engrosamiento de la pared posterior y del septum; éste
ultimo puede adquirir una forma sigmoidea entre la raiz
aortica y el eje del ventriculo izquierdo, sin producir
repercusiones a nivel clinico (17).

Mas del 50% de las personas mayores de 70 afios
tienen deposito de material amiloide en su sistema
cardiovascular, el cual se incrementa con la edad (18).
Hay dos tipos de amiloidosis cardiaca. La forma mas
frecuente se presenta en la auricula, donde el amiloide
se localiza a nivel del miocardio y del intersticio. Esto fue
demostrado por Lie y Hammond en su estudio de
autopsias de 237 corazones de personas que tenian
edades entre 90 a 105 afios, donde se encontr6 que en
el 66% de los casos habia depositos focales de material
amiloide a nivel de la auricula (19). La segunda forma
de amiloidosis cardiaca se caracteriza por tener una
distribucion mucho més difusa tanto en auriculas como
en ventriculos. La amiloidosis cardiaca «normal», debe
diferenciarse de la amiloidosis cardiaca senil, la cual es
un producto de la degradacion de las proteinas trans-
portadoras de la hormona tiroideay del acido retinoico,
donde el material amiloide se deposita de forma predo-
minante a nivel ventricular.

La lipofuscina es un pigmento pardo que sélo se
acumula en las células envejecidas de los mamiferos,
especialmente en células diferenciadas como neuronasy
células miocardicas (20). Se cree que es producto final del
metabolismo de la peroxidacion lipidica de las lipopro-
teinas celulares. Debido a que es un producto del meta-
bolismo oxidativo, la lipofuscina ha sido relacionada con
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la teoria de los radicales libres, una de las teorias que
explica el proceso del envejecimiento cardiaco (21). Su
acumulacion es sélo un marcador de envejecimiento ya
gue no se le haidentificado algun significado clinico (11).

Latabla 1 resume los principales cambios morfoldgicos
gue ocurren durante el envejecimiento a nivel cardiaco.

Tabla 1
CAMBIOS MORFOLOGICOS DURANTE EL ENVEJECIMIENTOA
NIVEL CARDIACO

- Aumento en el peso del corazon.

- Disminucién del nGmero de miocitos.

- Aumento en el tamafio de células miocardicas.

- Disminucién en el nimero de células del nodo sinusal.

- Disminucién en la densidad de las fibras de conduccion.

- Disminucion de la relacién elastina/colageno.

- Aumento de la rigidez miocardica.

- Calcificacion del aparato valvular y del sistema de conduccion.
- Deposito de amiloide y de lipofuscina.

Sistema de conduccién cardiaca

El sistema de conduccidon cardiaca esté constituido
por fibras musculares estriadas, modificadas de tal
manera que su velocidad o frecuencia de descarga es
mas rapida que la del resto del miocardio; a su vez, las
distintas partes del sistema de conduccion tienen frecuen-
cias de descarga distintas unas con otras, ya que con esto
se consigue que la contraccion cardiaca se realice con
una adecuada sucesion de fendmenos (9).

El sistema de conduccion cardiaca también esté
sujeto a alteraciones con el envejecimiento. En el nodo
sinoauricular hay una disminucion en el nimero de las
células marcapasos, encontrandose que el 90% de las
células que estaban presentes a los 20 afios de edad han
desaparecido a los 75 afios (22). También se han
descrito fibrosis y depdsitos de grasa a nivel del nodo
sinoauricular con el envejecimiento y compromiso del
nodo auriculoventricular, debido a la calcificacion del
esqueleto fibroso cardiaco. Los depdsitos de material
amiloide a nivel auricular y los cambios del tejido de
conduccion, pueden llevar alincremento de microcircuitos
de entraday al desarrollo de trastornos del ritmo cardiaco
como bloqueos de primero y segundo grado, sindrome
de seno enfermo y fibrilacion auricular (18).

Aparatovalvular

El aparato valvular, de igual forma, esta sujeto a
cambios degenerativos con la edad, en especial en la
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valvula adrtica, donde hay un aumento en larigidez, del
depdsito de calcio, del engrosamiento y la formacion de
nddulos en sus margenes, que ocurre de forma progre-
siva y constante al envejecer, resultando en estenosis
aortica sin fusion comisural o en insuficiencia adrtica por
dilatacion del anillo (23).

Suceden cambios similares en la valvula mitral, que
se presentan con menor severidad pero con mayor
frecuencia en mujeres. La calcificacién del anillo puede
llevar a insuficiencia mitral por prolapso de la valva
posterior hacia la auricula. Estos cambios, sumados ala
estenosis aodrtica, pueden llevar a falla cardiaca, en
especial si hay patologia cardiovascular de base. Debi-
do a los cambios en el sistema valvular mitroadrtico se
puede explicar el hallazgo frecuente de soplos de baja
amoderada intensidad en los ancianos, que en general
no representan una patologia de relevancia clinica.
Ademas, se produce acortamiento y adelgazamiento de
las cuerdas tendinosas, lo que predispone a su ruptura,
como también alteracién en los musculos papilares.

La valvula tricuspide puede presentar un leve engro-
samiento nodular fibroelastico, mientras que la valvula
pulmonar cambia muy poco con la edad.

Sistema vasculary endotelio

Se conoce desde tiempo atras que con el envejeci-
miento los vasos arteriales del ser humano se tornan
rigidos y aumentan de diametro (24). Con la edad las
grandes arterias de conduccion se engruesan y pueden
llegar a dilatarse o elongarse (8). Este crecimiento se
produce en la region de la intima, debido al cimulo de
célulasy de depositos de sustancias en la matriz, lo cual,
asociado con la fragmentacién de la membrana elasti-
ca interna y el incremento del contenido de colageno,
hace que se tenga mayor probabilidad de desarrollar
aterosclerosis con el paso del tiempo (25). Ademas, hay
unincremento en la cantidady en el entrecruzamiento de
las fibras de colageno en la capa media de las arterias
que las hacen ser menos elasticas (26). El aumento de la
actividad de la elastasa y del depdsito de calcio y de
lipidos asociado con la edad, hacen que la elastina sea
mas susceptible a su fragmentacién y degradacion
enzimética, llevando a una reduccion en su contenido.
Deigualforma, se disminuye la cantidad de glicoproteinas
de lasfibras elasticas que las hacen ser mas fragiles a los
efectos hemodinamicos (27).

Aunque el contenido total de mucopolisacaridos de
la matriz intersticial no cambia con la edad, la cantidad
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de dermatansulfatoy de heparansulfato se incrementan;
sucede lo contrario con el acido hialurénico y el
condroitinsulfato, que disminuyen.

La aorta disminuye su elasticidad, aumenta su calibre
y se hace tortuosa, lo que produce un incremento en la
presion sistolica y de pulso, con poca alteracion en las
cifras diastélicas y elevacion unilateral del pulso yugular
en el lado izquierdo debido al pinzamiento del tronco
imnominado (28). El radio interno de la aorta durante la
sistole aumenta 9% por década, desde los 20 hasta los
60 afos de edad (5). Las arterias coronarias aumentan
enlongitud y amplitud, y se tornan tortuosas, de la misma
formacomo ocurre enlamayoria de las arterias sistémicas.

Durante el envejecimiento las células endoteliales se
tornan mas irregulares en cuanto a su forma, tamafio y
orientacion (11). Esto altera el flujo laminar, lo cual
incrementa la posibilidad de depdsito de lipidos y de
diseccion de laintima. Conlaedad, el endotelio se hace
mas susceptible al dafio producido debido al estrés
oxidativo y a los radicales libres (29).

Latabla 2 resume los principales cambios morfolégicos
que ocurren durante el envejecimiento a nivel vascular.

Tabla 2
CAMBIOS MORFOLOGICOS DURANTE EL ENVEJECIMIENTOA
NIVELVASCULAR

- Irregularidad en la morfologia de las células endoteliales.

- Fragmentacion de la elastina en la lamina elastica interna y la
media.

- Calcificacion de la media.

- Aumento del diametro y la rigidez de las grandes arterias.

- Aumento del depésito y el entrecruzamiento del colageno.

- Incremento en el depésito de calcio y lipidos.

Cambios a nivel funcional

Existe una tendencia a presentar respuestas cardio-
vasculares alteradas que generan mayor susceptibili-
dad del corazdn a desarrollar trastornos clinicos espe-
cificos; aun en ancianos sin cambios fisiolégicos evi-
dentes, esta situacion se hadenominado «presbicardia»,
asi el corazon del anciano tiende a desarrollar arritmias
y falla cardiaca en situaciones de estrés. Por ello, el
conocimiento de las repuestas determinadas por el
proceso del envejecimiento normal, en oposicién a las
desencadenadas por la enfermedad cardiovascular,
son esenciales para evitar intervenciones innecesariasy
costosas (20).
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La funcion cardiovascular esta determinada por dife-
rentes variables, cada una de las cuales depende de
mecanismos biofisicos que regulan el miocardio y la
funcién ventricular.

Llenado cardiaco y precarga

La precarga guarda relacion con el volumen de final
de diastole y esta basada en la ley de Frank-Starling, la
cual establece que hay una relacion directa entre la
energia de la contraccion y la longitud inicial de la fibra
miocardica antes de que se inicie la contraccion, que no
ocurre en los corazones insuficientes donde la fibra se
encuentra estirada al maximo (9).

Durante la diastole se produce el llenado ventricular,
que se divide en tres fases; en la primera se produce una
caida de la presion intraventricular lo cual hace que la
sangre de las auriculas abra las valvulas auriculoven-
triculares y produzca el llenado ventricular rapido. El
llenado diastélico temprano origina aproximadamente
el 80% del volumen ventricular total en los jovenes y
puede llegar a disminuir hasta un 60% en los ancianos
(30). Lo anterior se debe a un incremento en larigidez en
la pared del miocardio y a un mayor tiempo requerido
para recapturar el calcio liberado a través de la bomba
ATPasa de calcio, después de la despolarizacion por
parte del reticulo sarcoplasmatico del miocito envejeci-
do (21). Con la edad hay disminucién en la actividad de
labomba ATPasa de calcio del reticulo sarcoplasmatico,
lo cual se debe a una disminucidn en la expresion
genética del acido ribonucleico mensajero que determi-
na la secuencia de aminoacidos para la sintesis de esta
proteina (31). El resultado final que se produce es una
prolongacién en la contraccion y la relajacion del
miocardio. Debido a que la relajacion ventricular es un
proceso dependiente de energia, ésta puede ser vulne-
rable a cambios en el balance energético, como los que
ocurren durante la isquemia o hipoxia miocardica (32).
Durante la segunda fase de la didstole ingresa una
cantidad mucho menor de sangre a los ventriculos, tanto
en jovenes como en ancianos. En latercera fase intervie-
ne de forma activa la auricula al contraerse, lo que
origina la conocida «patada auricular», que contribuye
con cerca del 10% al 20% del llenado ventricular en
personas jovenes y con 40% en ancianos (5). Debido a
lo anterior y a pesar de que el llenado diastélico
temprano disminuye con el envejecimiento, la patada
auricular actiia como un mecanismo adaptativo durante
la fase de fin de diastole, lo que hace que el llenado
ventricular sea el mismo, asi la persona sea joven o
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anciana, lo cual permite preservar el gasto cardiaco. La
pérdida de la contraccidn auricular, que acontece du-
rante la fibrilacién auricular y la taquicardia auricular,
puede tener un gran significado clinico en especial si el
anciano tiene un compromiso previo de su funcion
ventricular, lo cual puede hacer que entre en falla
cardiaca, sobre todo si la frecuencia auricular no se
encuentra controlada. Lo anterior explica la gran depen-
dencia que tienen los ancianos de mantenerse en ritmo
sinusal para su estabilidad hemodinamica (33).

Elaumento en la contracciony en el tamafio auricular,
puede manifestarse durante la auscultacion como un S4
0 un galope auricular, que debe diferenciarse del S3 o
galope ventricular que es representativo de patologia, el
cual se ausculta como desdoblamiento del primer ruido.

Es frecuente hallar disfuncién diastolica en la pobla-
cion geriatrica, ya que del 30% al 40% de los pacientes
ancianos con sintomas tipicos de insuficiencia cardiaca
congestiva tienen falla cardiaca diastélica (34). Aunque
el llenado diastélico durante reposo y ejercicio disminu-
yen de forma lineal entre un 6% a 7% por cada década,
s6lo un pequefio grupo desarrollara falla cardiaca
diastélica, la cual se caracteriza porque en lamayoria de
los casos se tiene conservada la funcién sistélica del
ventriculo izquierdo (35). Es posible que los individuos
que desarrollan falla cardiaca diastélica tengan mayo-
res cambios asociados con el envejecimiento a nivel de
la rigidez ventricular y en la regulacion del movimiento
del calcio intracelular (7).

Postcarga

La postcarga hace referencia a laresistencia que tiene
que vencer la miofibrilla durante su periodo de contrac-
cién después de su activacion por el calcio para mante-
ner el volumen latido.

La postcarga tiene dos componentes principales que
sonel cardiacoy el vascular. El componente cardiaco esta
determinado por los radios ventriculares antesy durante el
estado de activacion por el calcio (fase de fin de diastole
y durante el periodo de contraccion). El radio ventricular
determina la precarga y la postcarga de acuerdo con la
ley de Laplace, la cual hace referencia a que la tension de
la fibra miocardica es una funcién del producto de la
presion ventricular intracavitaria y del radio del ventriculo
dividido entre el grosor de la pared (9).

El componente vascular esta determinado por un
factor estatico y unfactor pulsatil. El componente estatico
hace referencia a laresistencia vascular periférica, mien-
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tras que el componente pulsatil alaimpedancia vascular,
a la onda de pulso refleja y a la inercia que se debe
vencer para acelerar la masa de sangre que circula a
través de la aorta. La impedancia aértica se relaciona
con la rigidez adrtica, el engrosamiento de la pared, el
diametroy la presién adrtica. La resistencia vasculary la
impedancia adrtica se incrementan con la edad (30).

Un indice no invasivo de la rigidez vascular es la
velocidad de la onda de pulso que se incrementa con
la edad, la cual se produce por cambios en la
estructura de la pared arterial y disminucion del efecto
vasodilatador de los receptores [B-adrenérgicos y
sefiales de las células endoteliales (36). La velocidad
de la onda de pulso es un indicador util de la rigidez
arterial ya que existe una relacion directa entre la
velocidad y la rigidez, y una relacion inversa entre la
velocidad de la onda de pulso y la distensibilidad
arterial (37). En poblaciones con baja incidencia de
arteriosclerosis, la velocidad en la onda de pulso
aumenta de forma lineal con la edad, lo cual sugiere
que la mayor rigidez puede deberse a degeneracién
de la capa media de las arterias, y no en la intima,
como sucederia si la ateromatosis fuera el factor
causal.

El aumento tardio que se presenta en la velocidad de
la onda de pulso con el envejecimiento, parece estar
relacionado con un incremento en la presion arterial
sistélica, pero sin llegar a sobrepasar los limites de la
normalidad, por lo cual la hipertension sistolica aislada
observada con frecuencia en ancianos no es un hallazgo
normal de esta poblacién; ademas, el incremento en la
velocidad de la onda de pulso ha sido documentado
como un factor de riesgo independiente para morbilidad
y mortalidad a nivel cardiovascular (38).

Los nitratos, los inhibidores de la enzima convertidora
de angiotensina y los calcioantagonistas, tienen un
efecto favorable sobre la distensibilidad arterial, ade-
mas de sus acciones sobre la resistenciavascular periférica,
lo cual indica que estos medicamentos pueden tener un
impacto al modificar la rigidez arterial (39).

El aumento en la presion sistélica debido a una
postcarga incrementada, implica un mayor trabajo para
el ventriculo izquierdo, lo cual lleva a que se produzca
hipertrofia a nivel del miocito como mecanismo adaptativo
con el objetivo de mantener un gasto cardiaco adecuado
(10). La presion diastélica se mantiene o incluso puede
mostrar una leve disminucién con el envejecimiento.
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Gasto cardiaco

El gasto cardiaco esta determinado por la frecuencia
cardiacay el volumen latido. A su vez, el volumen latido
se encuentra determinado por la precarga, la contracti-
bilidad cardiaca, el flujo coronario y la postcarga (9).

La frecuencia cardiaca en reposo se encuentra bajo
control del sistema nervioso autbnomo, en especial por
el parasimpatico. En ancianos saludables la frecuencia
cardiaca basal en supino no cambia y en posicion
sentada disminuye tanto en mujeres como en hombres.
Al envejecer existe una tendencia a disminuir la frecuen-
cia cardiaca con el esfuerzo fisico, en aproximadamente
un 25%, tanto en hombres como en mujeres; esto se
produce por cambios en la respuesta a los quimiorre-
ceptores y barorreceptores, con la consiguiente altera-
cién en el control reflejo de la frecuencia cardiaca y un
aumento en el tono vagal (40).

Enreposo el corazon del anciano desarrolla mecanis-
mos adaptativos que le permiten mantener un gasto
cardiaco dentro de los limites de la normalidad (7).

El gasto cardiaco disminuye en 30% a 40% entre los
25 a 65 afios y durante el ejercicio es mantenido por
dilatacion cardiaca que aumenta el volumen de final de
diastole y por ende el volumen latido, a diferencia de las
personas jovenes que incrementan la frecuencia cardiaca
para conservarlo (41).

La relacion entre el gasto cardiaco y la superficie
corporal en metros cuadrados se conoce como indice
cardiaco y esta relacion tiene especial interés desde el
punto de vista hemodinamico. El indice cardiaco en
reposo durante el envejecimiento se conserva en los
hombres, mientras en las mujeres hay un tendencia hacia
sudisminucion.

Contractilidad miocardica y fraccion de eyeccion

La funcién miocéardica y de bomba del ventriculo
izquierdo dependen de la contractilidad que ha sido
llamada estado inotrépico o de acoplamiento excita-
cién-contraccion.

La activacion de la miofibrilla por el calcio durante la
sistole esta determinada por el grado de distension
diastdlica (precarga). El acortamiento de la miofibrilla
durante la contraccién (postcarga del ventriculo izquier-
do) esta determinada por la cantidad y el tiempo que el
calcio est& unido a las miofibrillas durante la sistole. La
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longitud de las miofibrillas antes y durante su contraccion
es un factor que modula la fuerza del latido cardiaco.

Hay cambios asociados con el mecanismo que aco-
plala excitaciony la contraccion del miocardio, algunos
de los cuales se relacionan con la cantidad de proteinas
que regulan el proceso contractil, debido al cambio en
la expresidn de genes que las codifican (21).

El potencial de accién también se prolonga, lo que
refleja el cambio relacionado con la edad en la conduc-
tanciaionica sarcoplasmaticay unaelevacion del calcio
citoplasmatico durante la contraccién, aunque la afini-
dad de las miofibrillas por el calcio no se encuentra
alterada (42).

La fase de la contraccién est4 prolongada en el
miocardio del anciano, debido a una caida de la
velocidad de recaptacién de calcio por el reticulo
sarcoplasmatico, lo que lleva a un aumento transitorio
de su concentracion citoplasmatica (11). Asi, todos los
movimientos del calcio en el corazdn estan lentos, lo que
produce prolongacion de la contraccion y la relajacion
del musculo cardiaco; portanto, lafuerza de contraccion
es menor y el consumo de energia es mayor cuando se
compara con los jovenes. La relajacion prolongada en
ancianos contribuiria al hecho conocido que los sinto-
mas de arritmias cardiacas, incluidos la disnea y el
sincope, ocurren en ancianos con frecuencias cardiacas
mas lentas que en personas jovenes (14).

Durante el proceso del envejecimiento la funcidn
sistolica del ventriculo izquierdo en reposo se conserva
preservada tanto en hombres como en mujeres (43).

La fraccion de eyeccion es el porcentaje del volumen
telediastélico que se expulsa durante la sistole, o gasto
cardiaco, dividido entre el volumen telediastolico. La
fraccidn de eyeccion es el parametro aislado de mayor
importancia para valorar la funcién ventricular, ya que
ademasdeindicar la capacidad contractil del miocardio,
es una variable que permite establecer un prondstico en
pacientes con diferentes tipos de patologias a nivel
cardiovascular (44). La fraccion de eyeccion puede
obtenerse de forma no invasiva mediante ecocardiogra-
fla, medicina nuclear o con ventriculografia durante
cateterismo cardiaco.

La fraccién de eyeccién en reposo no se observo
disminuida en los ancianos saludables del estudio
Baltimore. El volumen de eyeccidn en reposo en posicion
sentada en hombres, tiene poco aumento debido al
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incremento del volumen del final de diastole en el
ventriculo izquierdo, mientras que en las mujeres se
mantiene constante (45).

Flujo coronario

Con el envejecimiento hay cambios a nivel estruc-
tural y funcional en la vasculatura coronaria que pue-
den afectar la perfusion miocardica. La disminucion
gradual en la reserva del flujo coronario se debe a un
incremento del trabajo cardiacoy a unadisminucién en
la capacidad de vasodilatacién (46). La disminucion
en la vasodilatacion dependiente del endotelio de las
grandes arterias epicardicas y de los vasos de resisten-
cia coronaria, se debe a una disminucioén en la sintesis
ylaliberacidn de 6xido nitrico por el endotelio coronario
(47)yaunincremento en el efecto vasoconstrictor de la
endotelina 1 (48).

Las tablas 3 y 4 resumen los principales cambios
fisiol6gicos que se presentan durante el envejecimiento
a nivel cardiaco y vascular, respectivamente.

Tabla 3
CAMBIOSFISIOLOGICOS DURANTE EL ENVEJECIMIENTO A
NIVEL CARDIACO

- Incremento del tiempo de potencial de accion.

- Disminucién de la contractilidad intrinseca.

- Incremento del tiempo de contraccién miocardica.

- Incremento del tiempo de relajacion miocardica.

- Disminucién de la velocidad de contraccion miocardica.

- Incremento de la presién telediastélica del ventriculo izquierdo.

- Conservacion de la fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo
en reposo gracias al mecanismo de Frank-Starling.

- Incremento de la respuesta -adrenérgica que modula el
cronotropismo y el inotropismo.

Tabla 4
CAMBIOS FISIOLOGICOS DURANTE EL ENVEJECIMIENTO A
NIVEL VASCULAR

- Disminucion de la respuesta B-adrenérgica que modula la
vasodilatacion.

- Disminucion de la distensibilidad vascular.

- Incremento de la velocidad de onda de pulso.

- Disminucién de la produccién basal y del estimulo de éxido nitrico.

Modulacion autondmica

Una funcién cardiovascular 6ptima requiere de una
eficiente comunicacion entre el sistema nervioso y el
cardiovascular, la cual se lleva a cabo a través del
sistema nervioso simpatico. En situaciones de estrés con
funcién cardiaca normal, el gasto cardiaco es depen-
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diente del sistema nervioso simpatico, ya que permite
que el flujo sanguineo circule con mayor facilidad y
produzca constriccion en las venas y dilatacion en las
grandes arterias.

La actividad del sistema nervioso simpatico se incre-
menta con la edad, debido a una mayor cantidad de
neurotransmisores tipo adrenalina y noradrenalina que
se secretan a la circulacion. La presencia de niveles
elevados de noradrenalina en los ancianos se debe a
una menor recaptacion en las terminales nerviosas y
disminucién de su degradacion (22). Este aumento de
catecolaminas lleva a una mayor ocupacion de los
receptores B-adrenérgicos en la superficie de las células
cardiacasy de los vasos sanguineos, lo que produce una
desensibilizacién y disminucion de los receptores en las
células blanco (regulacién hacia la baja) y, por ende, en
el acoplamiento de las sefiales intracelulares mediada
por los sistemas de segundos mensajeros, aunque la
relacion de receptores B, y 3, no cambia con la edad
(49). Esta desensibilizacion en presencia de altos niveles
de catecolaminas es similar a la que se observa en
pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva (14).

Con el envejecimiento se producen cambios a nivel
moleculary bioquimico en el acople de los receptores 3,
y B, para el mecanismo post-receptor, entre los cuales se
tienen el acople del receptor B-adrenérgico a la
adenilciclasa con las proteinas G. En los ancianos hay
unareduccion de lafuncidén maxima de la adenilciclasa,
lo cual origina una disminucion en la capacidad para
aumentar de forma suficiente el AMPc intracelular nece-
sario paralafosforilacion de proteinas claves necesarias
para el adecuado funcionamiento cardiaco.

Con el envejecimiento se produce una disminucién en
la respuesta cronotrépica, inotrépica y vasodilatadora
mediada por estimulo 3-adrenérgico, la cual se debe a
un incremento transitorio del calcio intracelular que es
necesario para la contraccion muscular; esto se presenta
por una disminucién en la capacidad del estimulo del
receptor B-adrenérgico para incrementar la disponibili-
dad de canales de calcio tipo L que aumentan la
recaptacion del calcio por el reticulo sarcoplasmatico.

La respuesta contractil al estimulo a-adrenérgico no
se altera de forma significativa con la edad, lo cual se
debe a un aumento en la densidad de los receptores o,
a nivel arterial (50).

Las catecolaminas también modulan el tono y la
capacitancia de las venas durante situaciones de estrés;
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esta venoconstriccion estd mediada por receptores
o-adrenérgicos, la cual no se encuentra alterada duran-
te el envejecimiento y es el principal factor que facilita el
retorno venoso al corazén. El efecto de la dilatacion
venosa mediada por estimulo (-adrenérgico se ve
disminuido con la edad.

En la tabla 5 se resumen los principales cambios
fisioldgicos que se presentan durante el envejecimiento
a nivel de la modulacion autonémica.

Tabla 5
CAMBIOS DURANTE EL ENVEJECIMIENTO CARDIOVASCULAR
A NIVEL DE LA MODULACION AUTONOMICA

- Incremento de la actividad simpatica.

- Disminucién de la actividad parasimpatica.

- Incremento de la concentracion de catecolaminas plasmaticas.

- Disminucién de la respuesta cronotrépica, inotropica y vasodila-
tadora por estimulo B-adrenérgico.

Respuesta al ejercicio

Hasta el momento se han analizado los cambios que
se presentan en reposo durante el envejecimiento cardio-
vascular, y se ha observado que el sistema desarrolla
mecanismos adaptativos eficientes. Sin embargo, el
gjercicio representa una situacion de estrés para el
organismo, donde debe incrementar el gasto cardiaco
hasta cinco veces su valor normal, lo cual podria ubicar
al anciano en una situacion de desventaja (51).

El sistema cardiovascular posee cuatro mecanismos
para incrementar el gasto cardiaco durante una situa-
cién de estrés y de ejercicio que son: aumento de la
frecuencia cardiaca, disminucién de la post-carga e
incremento de la contractilidad y el mecanismo de Frank-
Starling (52).

La utilizacién del incremento de la frecuencia cardiaca
es uno de los principales mecanismos para aumentar el
gasto cardiaco en las persona jovenes mas no en los
ancianos, ya que se ha demostrado una menor respues-
ta taquicardizante y la obtencién de una menor frecuen-
cia cardiaca maxima durante el ejercicio con el enveje-
cimiento (53). La frecuencia cardiaca maxima obtenida
en ancianos durante el ejercicio, disminuye de forma
progresiva a partir de los 10 afios de edad, aproxima-
damente un latido por minuto por afio (40), lo cual
obedece a los cambios que se presentan a nivel del
sistema de conduccién cardiaca y a la respuesta
cronotdpica, inotropica y lusitropica mediada por el
estimulo B-adrenérgico.
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Las personas jovenes desarrollan vasodilatacion arterial
periférica durante el ejercicio, que disminuye laimpedan-
cia adrtica con menores volimenes telesistolicos, lo cual
muestra una adecuada respuesta inotrépica durante la
actividad fisica. Por su parte, los ancianosincrementan sus
volimenes telesistdlicos y no desarrollan los cambios
favorables en la impedancia adrtica que si presentan las
personas jovenes, ya que la respuesta vasodilatadora
mediada por estimulo B-adrenérgico se disminuye debi-
do una baja afinidad hacia los receptores (41).

A razon de lo anterior los ancianos deben recurrir al
empleo maximo del mecanismo de Frank-Starling y al
aumento de la longitud de la fibra miocardica para mante-
ner un gasto cardiaco adecuado aun con altas cargas de
trabajo. Para esto el corazon debe mantener unosvolimenes
telediastolicos mayores para asi lograr un adecuado volu-
men latido; esto ocasiona un incremento en las presiones
diastdlicas de llenado del ventriculo izquierdo lo que podria
aumentar la presion venosa pulmonar y llevar a congestion
pulmonar, y explicaria el bajo umbral que tienen muchos
ancianos para presentar disnea con el ejercicio (8). Asi, los
cambios fisioldgicos que presenta un corazon envejecido
durante el ejercicio, son similares al de una persona joven
bajo accion de medicamentos [-bloqueadores (54).

Durante el ejercicio debe presentarse un aumento en
la fraccion de eyeccidn; los jovenes la incrementan de
65%, que es el nivel basal normal, hasta 80% a 90%,
mientras que en los ancianos este incremento sélo llega
hasta un 70% a 75%, que se debe a incremento en la
postcarga, disminucion en la distensibilidad adrtica y
menor respuesta al estimulo B-adrenérgico (55). La
administracion de un agente vasodilatador en ancianos
puede disminuir de forma significativa la rigidez arterial,
laresistencia vascular sistémicay los volimenes de fin de
diastole y sistole, lo cual lleva a un incremento en la
fraccidn de eyeccion durante reposo y ejercicio (56).

El acondicionamiento fisico mejora la capacidad
aerobica en los ancianos; esta mejoria se atribuye a un
aumento en el gasto cardiaco y el consumo méaximo de
oxigeno (VO,, . ).EIVO, . eselindice utilizado paramedir
el trabajo fisico en el organismo. Alcanza su maximo valor
entre los 20 a 30 afios de edad y después de los 30 afios
disminuye en un 9% por década en hombres sin entrena-
miento y s6lo 5% en atletas o personas sometidas a
programas de ejercicio (57). Esta declinacién es mas
pronunciada en personas sedentarias que en aquellas que
realizan ejercicio de forma regular (58), debido a que el
ejercicio altera el curso mas no previene de la declinacion
en la funcién cardiovascular asociada con la edad.
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Los factores que se han asociado con la reduccion del
VO, ., son la disminucion de la frecuencia cardiaca
maxima, del volumen maximo de eyeccion, de la masa
muscular, del volumen sanguineo circulatorio y de la
funcién pulmonar. La disminucién de la masa muscular
magra, en mayor proporcion, y en menor medida la del
gasto cardiaco, son los principales determinantes para la

declinacion de este indicador durante el envejecimiento.

La disminucion de la masa muscular asociada con la
edad hace referencia a la «sarcopenia» que es la pérdida
de la masa muscular por debajo de un umbral critico que
puede llevar al anciano a discapacidad fisica (59); esta
dada por el menor nimero de células en los 6rganos y el
aumento del desuso en el tejido muscular estriado (60).
Esta situacion es mas dramatica después de los 80 afios
y parece ser la razon por la cual se aumenta la vulnera-
bilidad en este grupo poblacional puesto que lasarcopenia
influencia, en forma notable, la disminucién de fuerza 'y
movilidad, y contribuye a la fragilidad (61).

El aumento de la capacidad aerdbica en hombres
ancianos que realizan ejercicio fisico de alto rendimien-
to, se debe a adaptaciones mediadas por mecanismos
periféricos y cardiacos; en las mujeres éste se produce
s6lo por un aumento en el VO, .

El aumento del gasto cardiaco que se produce como
resultado del acondicionamiento fisico en ancianos, se
debe a una mejoria en la contractilidad del VI y del
llenado diastolico temprano, lo que incrementa el volu-
men sistolicoy el volumen de fin de diastole, y se refleja
en un aumento de la fraccion de eyeccion (62).

El sedentarismo acelera la declinacion de la funcion
e incrementa el riesgo de perder la independencia, el
descondicionamiento aerdbico junto con la inactividad
fisica llevan a una disminucién del VO, .,y del desem-
pefio de las actividades basicas cotidianas como cami-
nar, bafiarse o incorporarse de una silla. La realizacion
de estas actividades puede representar hasta el 80% del

VO, ., enuna persona sedentaria.
max

La tabla 6 muestra los efectos del ejercicio sobre el
envejecimiento del sistema cardiovascular.

Conclusién

Los ancianos son el grupo poblacional que posee la
mayor carga de enfermedad a nivel cardiovascular. Los
cambios que se presentan a nivel mundial debido al
crecimiento de la poblacion geriatrica, tienen un gran
impacto en la practica médica. Sin embargo, la mayoria
de los médicos tienen poco entrenamiento formal en
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Tabla 6
EFECTOS DEL EJERCICIO SOBRE EL ENVEJECIMIENTO DEL
SISTEMA CARDIOVASCULAR

- Incremento del llenado diastélico temprano.

- Incremento de la capacidad aerébica maxima.

- Incremento de la distensibilidad arterial.

- Disminucién de la duracion de la relajacion cardiaca.
- Disminucion de la resistencia vascular periférica.

medicina geriatrica, lo que en algunas ocasiones les hace
dificil distinguir entre enfermedad y cambios normales
relacionados con el envejecimiento. La mayoria de los
componentes del sistema cardiovascular van a presentar
algin cambio durante el envejecimiento. Aunque a este
proceso se le han atribuido varias modificaciones a nivel
morfoldgico, no todas tienen la misma significancia a nivel
clinico. Con frecuencia se observa la pérdida de los
miocitos con la hipertrofia posterior de las células restantes.
La calcificacion del sistema de conduccion cardiaco, y del
aparato valvular que se presenta con el envejecimiento,
puede predisponer a alteraciones del ritmo en los ancianos.
La pérdida en la distensibilidad arterial puede contribuir a
hipertrofia ventricular izquierda e hipertension sistolica ais-
lada. A pesar de los cambios anteriores es posible mante-
ner un adecuado gasto cardiaco gracias al aprovecha-
miento maximo del mecanismo de Frank-Starling. El tiem-
po de relajacion miocéardica se encuentra aumentado
debido a cambios en la bomba ATPasa de calcio en el
reticulo sarcoplasmatico. El incremento en los niveles san-
guineos de catecolaminas contribuye a la desensibilizacién
del estimulo noradrenérgico, el cual se ha asociado con
disminucion en la capacidad para obtener la frecuencia
cardiaca maxima. Los beneficios del ejercicio contintan
siendo descubiertos. El entrenamiento fisico ha mostrado
tener un impacto positivo en los pardmetros del envejeci-
miento cardiovascular. Se han observado efectos favora-
bles en el VO, ., el llenado diastdlico, la relajacion y la
rigidez arterial. Algunos parametros como la frecuencia
cardiaca maxima no parecen modificarse con el acondi-
cionamientofisico. El reconocimientoy tratamiento tempra-
no de enfermedades que se pueden distinguir del enveje-
cimiento normal como hipertension arterial y aterosclerosis,
junto con acciones preventivas, ayudaran a reducir las
tendencias esperadas en morbilidad y mortalidad cardio-

vascular entre la poblacién geriatrica.
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