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Resumo

As artérias constituem o alvo, local e denominador das doencas cardiovasculares, constituindo
estas a principal causa de morte nos paises desenvolvidos. O envelhecimento arterial constitui
um dos dlicerces fisiopatoldgicos para estes processos, decorrendo este de acordo com uma
trajetéria de perda progressiva de distensibilidade arterial, que poderd ser acelerada perante
a exposicdo a fatores ambientais ou comportamentais em associagdo com a predisposicdo
genética intrinseca ao individuo. Esta trajetdria acelerada de envelhecimento arterial, designada
early vascular ageing (EVA) associa-se a maior risco de morte e morbilidade cardiovascular, sendo 153
portanto,fundamental a validacdo e estabelecimento de biomarcadores para a sua de aferigdo,
por um lado, e o desenvolvimento, validagdo e implementagdo de estratégias de corre¢do ou
otimizagdo do envelhecimento arterial para trajetérias biologicamente mais favordveis, por outro
lado. O modelo de intervengdo AGA@4life constitui um instrumento ndo-farmacoldgico promissor
para apromogdo da saude vascular, mediante uma intervengdo multidisciplinar e individualiza,
onde componentes como a promogdo da prdtica de exercicio fisico, 0 ajustamento nutricional,a

estimulagdo cognitiva e a adesdo a terapéutica sGo elementos centrais de intervengdo.

Introducao

O processo de envelhecimento € um fenémeno sistémico, com particular relevancia ao
nivel dos vasos sanguineos, e particularmente as artérias. Esta relacéo do envelhecimento
com o sistema arterial € amplamente reconhecida, justificando o aforismo classico de que
uma pessoa é t&o velha quanto as suas artérias. O estudo do envelhecimento arterial é t&o
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mais relevante, quando consideramos que as principais causas de morte e morbilidade no
NoSSO pais expressam contextos fisiopatologicos que tém as artérias comodenominador
comum. Nesse sentido, a modulacdo das trajetdrias de envelhecimento arterial coloca-se
como um imperativo estratégico fundamental em medicina preventiva. A objetivagdo de
beneficios arteriais decorrente do plano de intervencéo desenhado no projeto AGA@4life
sustentaria significativamente a sua utilidade efetiva para a promog&o da satde organica
numa populacdo geritrica. Com este capitulo, iremos abordar os efeitos deste plano de
intervengdonumconjuntode variaveisdefuncaoarterial, procurandoidentificaros beneficios,
e correlacionando-os comapercecao de funcionalidade e bem-estar de cadaidoso.

Envelhecimento Arterial

O envelhecimento arterial € um reflexo fundamental do envelhecimento bioldgico no
geral e um determinante da funcédo dos restantes 6rgaos:. Para o compreender, torna-
-se necessario compreender aspetos morfoldgicos e funcionais fundamentais do sistema
vascularhumano.A parede arterial é constituida portrés camadas celulares concéntricas,
doexterior paraointerior,porestaordem:adventicia, médiae intima. Por tltimo,uma
camadamonocelular separaa parede vascular doleito dovaso, o endotélio. O sistemaar-
terial subdivide-se em dois grandes grupos de artérias: as centrais, que sao elasticas, ricas
emelastina e colagénio, e as periféricas, mais pequenas e maioritariamente constituidas
pormusculovascularliso.As artérias centrais deindividuosjovens sdo elasticas e expan-
dem,acadacontragéo, de modoaacomodar aeje¢io de sangue para o sistema arterial.
Estas convertem o fluxo pulsatil, originado pelas contra¢des intermitentes do ventriculo
esquerdo (VE), em fluxo estavel para a periferia, permitindo assim uma oxigenacéo sauda-
velecontinua.Nosindividuosjovens,apressaoarterial (PA),élargamente dependenteda
resisténcia arterial fornecida pelas artérias periféricas. Com o avangar da idade,a presséo
arterial vai-se tornando cada vez mais dependente darigidez arterial. Quando o VE ejeta
sangue para a artéria aorta, é gerada uma onda de pressao, que, ao progredir ao longo
da“arvore arterial”, é refletida em pontos de ramificacao. Assim,a ondade pressdo é
umasomadacomponente ejetadapeloVE comestasondasrefletidas, que, emsituacfes
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normais, atingem o coracédo em diéstole. A capacidade de recolha elastica das artérias
centrais na diastole € também essencial parauma boa perfuséo coronéria.

O envelhecimento arterial € acompanhado de alteragfes estruturais e funcionais com
consequéncias mecanicas e hemodinamicas. Com a idade, o sistema vascular sofre
variadas alterac0es, sendo as mais consistentes o remodeling, que se refere ao alteragdes
nolumen arterial e na configuracéo circunferencial dovaso sanguineo,acompanhado de
espessamento da parede, e ostiffening, que serelaciona comaredugédo das propriedades
elastico-mecanicas dos vasos®, maioritariamente nas artérias centrais, que sao, per si,
mais elasticas que as periféricas. Do ponto de vista histoldgico, estas artérias sofrem
um aumento do seu conteldo de colagénio, e reducdo da quantidade de elastina,
acompanhados de calcificagdo, degradagéo da elastina, e criacao de ligacBes covalentes de
colagénio’. Estas alteracdes, mais especificas da camada média, resultam de um equilibrio
estabelecido entre 3 mecanismos-chave:

1. Stress ciclico: refletindo o ciclo cardiaco e as suas repercussdes ao nivel
arterial, nomeadamente a propor¢ao de ondas refletidas;

2. Mecanismos arteriais de reparacao, que corrigem as lesées promovidas
por este stress mecanico-elastico;

3. Agressdes as paredes arteriais provocadas por diferentes agentes: PA
elevada, dislipidemia, diabetes, consumo de tabaco, stress oxidativo,
disfungéo endotelial, entre outros®

Oendotéliotemcomofuncaonormal regular oténusvascular,através devasodilatadores,
tais como o 6xido nitrico e vasoconstritores, como a endotelina (que é tambémum
potente pré-coagulante). Com aidade, o desempenho das células endoteliais torna-se
desequilibrado, havendo um aumento da producéo de endotelina e uma diminuigao do
oOxido nitrico disponivel. Este processo de disfungdo endotelial, favorece um estado de
pro-coagulacéo e promove o crescimento de masculo liso, para além de determinar
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variagcdes no ténus vascular promotor de incrementos da PA*.

Todasestas alteracdes levamauma alteracéo funcional major:adiminuigao da complacéncia
arterial. Esta perda de propriedades elasticas por parte das artérias centrais da origem, por
um lado, a um decremento na qualidade de eje¢do do sangue por parte destas artérias, e,
por outro,a um aumento da velocidade de onda de pulso (VOP), um meio importante
e confivel de medir a rigidez arterial®. A rigidez arterial, por sua vez, e particularmente
quando aferida pelaVOP, é utilizada para estratificagéo de risco cardiovascular de acordo
comasrecomendagdes da Sociedade Europeiade Hipertensao Arterial, atendendo a sua
relacao independente com o risco de eventos cardiovasculares major®.

A hipertensao arterial (HTA), considerada como o fator de risco mais importante
para o desenvolvimento de doencas cardiovasculares, as quais sao a principal causa de
morte nos paises ocidentais, expressa de forma estreita as alteracdes arteriais mediadas
pelo envelhecimento. A presenca de HTA, isoladamente ou em associa¢do com outros
fatores de risco, como tabagismo, obesidade, dislipidemia e diabetes tipo 2, aumenta
significativamente a incidéncia de doencas cardiovasculares’, tais como o Acidente
Vascular Cerebral (AVC), a doenca corondria, a insuficiéncia cardiaca e a insuficiéncia
renal. Com o envelhecimento, diversos mecanismos promovem um aumento da PA,
culminando, por norma, numdesiderato comum: nas popula¢fes maisidosas, existe uma
tendénciaparaoaumentoisoladoda pressdoarterial sistélica (PAS),commanutencdoou
até diminuicao da pressao diastolica (PAD). Este fenomeno relaciona-se com o aumento
davelocidade das ondasrefletidas ao nivel da parede arterial que, ao chegar ao coragéo
no inicio da sistole, s@o adicionadas & onda de ejecéo, aumentando assim a pressao arterial
sistémica®, fendbmeno que concorre para o agravamento da HTA. Este comportamento
hemodin&dmicoimplicaumaumento napressdodiferencial (diferengadaPASedaPAD),0
que corresponde aum contexto de hiperpulsatibilidade arterial que agrava a degradacéo
das fibras de elastina e compromete de forma progressiva a capacidade de distensibilidade
dasartérias centrais. Por outrolado,areducédo da PADe o regresso precoce daonda
refletidatém umimpacto negativo ao nivel daperfusdo coronéria, levando aumareducéo
da pressdo de perfuséo na &rvore coronéria, e a um desequilibrio hemodinamico que,
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associado aos fendomenos ateroscleréticos proprios do envelhecimento, predispdem o
miocardio a situa¢des de desequilibrio entre as necessidades e a oferta de oxigénio
ao musculo cardiaco, e consequentemente, concorrendo para a ocorréncia de isquémia
miocardica.Areducdo do contributo daAorta paraamanutencao de pressdes diastdlicas
adequadas, a par de um aumento na pés-carga decorrente da perda de distensibilidade,
obrigam também o VE a assumir maior protagonismo com um aumento do trabalho
cardiaco de onde decorre 0 aumento do consumo de oxigénio e a hipertrofiado VE.

A HTA e arigidez arterial relacionam-se num continuo fisiopatolégico que torna dificil
determinar arelacéo de causalidade que medeiaestarelacéo; se, por umlado,0aumento
da PA, atua a nivel mecanico e leva ao aumento da rigidez e da espessura arterial, por
outro, 0 aumento da rigidez leva um aumento daVVOP, e por isso, das ondas refletidas,
levando ao fenémeno explicado no paragrafo anterior. Nesta relacao bidirecional,
podemos encontrar ainda elos de ligacéo entre arigidez arterial componentes adicionais
da PA que tém impacto na mortalidade por doencas cardiovasculares, tais como o
aumento da variabilidade da PA e da FC, a depressdo da fungéo barorecetora, que pode
levar a ocorréncia de hipotensdo ortostatica (que ndo deve ser confundida com o padréo
juvenil). Por outro lado, a rigidez arterial (que levara ao aumento da PA), é também
acelerada por outros mecanismos, tais como a sindrome metabdlica, e outros problemas
inflamatorios e neuro-hormonais que induzam disfuncéo endotelial®.

Envelhecimento Arterial Precoce (EVA)

As alteragOes arteriais, sofridas com o decorrer da idade, s&o normais e ocorrem
devido a diversas agressdes mecanicas, bioquimicas ou metabdlicas. Estas alteracdes, em
individuos saudaveis, sdo atenuadas por mecanismos de reparacao, que atuam a nivel
local® proporcionando um equilibrio e promovendo um envelhecimento arterial
biologicamente “normal”. Quando o equilibrio ndo é mantido, o ritmo a que ocorrem
as diferentes manifestacdes da idade no sistema arterial aumenta, concretizando o
aforismo de que uma pessoa é tdo velha quanto as suas artérias, ou seja, nesta situa¢éo
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de envelhecimento arterial acelerado poder-se-a dizer que a biologia se dissocia da
cronologia, levando a uma trajetoria de envelhecimento mais rapido do que o que seria
explicado pela idade cronoldgica.

O conceito de envelhecimento arterial precoce (do Inglés, EVA — Early Vascular
Aging) surge como forma de classificar a influéncia de fatores, internos e externos, que
levam a acelerag&o do envelhecimento arterial. Este conceito, ainda em evolucdo, serve
paraidentificar os fatores de insucesso de envelhecimento do sistema arterial. A tabela
1resume as caracteristicas que podem ser associadas ao EVA,algumas das quais serdo
aprofundadas no decorrer destecapitulo.

Tabela 1. Caracteristicas de envelhecimento arterial precoce.

Rigidez arterial e VOP aumentadas;

Funcdo endotelial e vasodilatacio debilitadas;

Inflamac3o vascular crénica;

Aumento da espessuraintima média e aterosclerose precoce;
Disturbios hemorragicos do fluxo sanguineo;

Rarefacdo capilar e regulacdo disfuncional;

Comprimento reduzido dos telomeros/baixa atividade da telomerase;
Reducdo na metabolizacdo de lipidos e glicose;

Stress oxidativo;

Aumento dadeposicdo de substanciasnamatriz celular;
Degeneracao dos pequenos vasos no cérebro e rim;

Fracdo de ejecao aumentada, com hipertrofia.

Como anteriormente mencionado, as alteragdes estruturais da parede arterial levam
a alteracdes funcionais. Neste sentido, foi instituido o conceito de Sindrome de



Determinantes e moduladores do envelhecimento arterial no idoso

Envelhecimento Hemodinamico, que relaciona as altera¢cbes hemodindmicas que
ocorrem com a idade ao aumento de rigidez arterial, algumas delas previamente
mencionadas. Este é caracterizado por alteraces na PA central e periférica (HTA
Sistdlica Isolada, aumento da pressao diferencial), aumento da variabilidade da PA,
diminuic&o davariabilidade de frequéncia cardiaca, disfun¢éo endotelial e depressédo da
funcdo dos barorecetores'®. Todas estas alteracdes foram ligadas arigidez arterial, e sao
simultaneamente fatores de risco e consequéncias do EVA, sendo, portanto, indicios
clinicos relevantes e que deverdo merecer a devida consideracdo na gestao do risco
cardiovascular global do individuo.

Relativamente ao que a funcéo cardiaca diz respeito, 0 aumento darigidez das grandes
artérias e o consequente aumento de ondas refletidas, leva a um aumento de pressao
noVE e, para se adaptar, este hipertrofia. A hipertrofia ventricular esquerda (HVE) tem
como consequéncia direta a diminuicéo de perfuséo coronaria em diéstole, devido as
elevadas pressodes intra-parietais que comprometem em particular a microcirculagéo, e
ao aumento do consumo de oxigénio, sendo quem, estes aspetos em associagdo a uma
onda refletida mais precoce e a uma redugdo da PAD, incrementam avulnerabilidade
miocéardica para a isquémia.

Aaterosclerose é um fendmeno inflamatério patolégico que estarelacionado coma
disfuncdo endotelial e deposicdo em excesso de lipidos oxidados. Também este fendmeno
tem mecanismos de reparacdo ao nivel do endotélio e do musculo liso, ditando a
progressao da ateromatose. Com a exposicao a fatores de risco, a progresséo € mais
rapida e leva a um aumento de espessura e calcificacdo das paredes artérias, 0 que por
sua vez leva também a um aumento de rigidez arterial. A associacdo da aterosclerose
com a arteriosclerose (perda de distensibilidade arterial) € comum no processo de
envelhecimento vascular, esperando-se efeitos sinérgicos entre ambos 0S processos que
acentuam as consequéncias organicas deste processo de declinio morfolégico e funcional.

Existindo diversos fatores de risco reconhecidos para 0s processos arterioscleréticos, e
que séo comuns as doencas cardiovasculares em termos genéricos, destaca-se um papel
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particular de elementos genéticos no envelhecimento arterial. Neste ambito, distinguem-
se dois grandes grupos de contributos genéticos: 1) os genes associados a sinaliza¢do
celular (moléculas de adesao a parede celular); 2) os genes associados a regulagao da
estrutura vascular (membrana celular do citoesqueleto e matriz extracelular). Por outro
lado, existemtambém fatores protetores genéticos (genes de longevidade) que atenuam
o avanco da doengca arteriosclerética, mesmo na presenca de colesterol elevado e
tabagismo4. Ainda no &mbito da genética, os teldmeros sdo estruturas especializadas de
cromatina, que formam a capa protetora da hélix do ADN. Estas estruturas encurtam a
cada divisdo celular,até que a célulando se consiga dividir mais. Foi demonstrada a presenca
deteldmeros mais curtosemindividuos com EVA, de tal forma que os telémeros tém
sido estudados como potencial biomarcador genético paraapresencade EVA®.

Avaliacdo de determinantes do Envelhecimento Arterial Precoce (EVA)
160 O sucesso do envelhecimento arterial pode ser determinado através da comparacéao da
diminuicdo da complacéncia vascular observada com o previsto para a idade, comparando-
se assim a idade vascular com a idade bioldgica. Um dos desafios que a comunidade
cientifica enfrenta prende-se efetivamente com a definicdo do melhor marcador de EVA,
existindo diversas metodologias em estudo, incluindo biomarcadores genéticos (e.g.
comprimento dos teldmeros), biomarcadores imagioldgicos (e.g. espessura intima-média),
hiomarcadores estruturais/funcionais (e.g.VOP). Dentre estes biomarcadores, aVOP é a
que tem recebido maior acolhimento, atendendo ao corpo robusto de evidéncias que
sustenta a sua utilidade clinica, bem como o reconhecimento do seu papel na estratificacéo
de risco, como indicado nas mais recentes recomendagdes internacionais®. Alguns recursos
técnicosdisponiveisparaavaliagdo do envelhecimento arterial sdo os seguintes:

* Velocidade de onda de pulso (VOP) adrtica: aVOP é um biomarcador
integrado que reflete o efeito cumulativo dos diversos fatores de risco
sobre o sistema arterial ao longo da vida. Pode ser obtida comorecurso a
diversas ferramentas tecnoldgicas, e exprime a velocidade a que a onda de
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pulso percorre uma determinada distancia arterial. A forma de avaliagio
mais validade é a VOP carotideo-femoral, que traduz a distensibilidade
adrtica. AVOP ¢ dependente das propriedades viscoelasticas da parede
arterial e daviscosidade dosangue, sendosensivel afrequénciacardiaca
e a PA, o que aconselha ao seu ajustamento a estes parametros. O
aumentodaVOP reflete trés fatores de risco potenciais: 0 aumento da
PAS,aumento dapressao diferencial eamodificagdodas propriedades da
parede arterial, condicionando o aumento darigidez arterial.

+  Coeficiente de aumentacdo: indice integrado que permite estimar a
propor¢do da onda de pulso que é consequéncia da onda refletida. Este
coeficiente é dependente daVOP e da PAe é inversamente proporcional
a frequéncia cardiaca e aaltura.

+ Compliance arterial sistémica (systemic arterial compliance): obtém-se
. I ] 161

através do registo simultaneo do fluxo sanguineo na aorta ascendente,

comumasondade doppleraplicada nafossa supraesternal, e davariagdo

da pressao de pulso na artéria carétida direita, através de tonometria de

aplanacdo. A complacéncia arterial € entéo obtida pela formula proposta

por Liu et al.!?, na qual é usada a medida da valvula adrtica, obtida por

ecocardiografia bidimensional.

»  Echo-tracking: o recurso a ultrassonografia vascular permite o estudo
das propriedades locais das artérias, medindo a separacao das paredes
anterior e posterior de uma determinada artéria, durante o ciclo sistolico,
e possibilitando a determinacéo da espessura intima-média, um marcador
precoce de aterosclerose.

Os fatores de insucesso do envelhecimento variam em diferentes populag@es, o que se

deveaosdiferentes estilos de vida, refletidos nos habitos nutricionais, tabagicos e nonivel
de atividade fisica, fatores que foram previamente associados a um aumento de rigidez
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arterial”. Ao identificar osfatores que levamao envelhecimento precoce na populagdo do
projeto AGA@4Life, pudemos tracar objetivos, de modo a compreender qual ainfluéncia
do programa de intervenc¢ao nestes individuos. Neste projeto, a determinacao do
envelhecimento arterial fundamentou-se na determinacéo da VOP, obtida por um aparelho
clinicamente validado'?, que utiliza o método oscilométricocomo meio de calcular aonda
de pulso e os seus componentes. Na coorte do projeto AGA@4life, identificaram-se
comodeterminantes de EVAos seguintes fatores (dadosaindanéo publicados):

»  Hipertensdo arterial: Valores anormais de VOP foram significativamente
relacionados com a HTA (variavel dicotomizada). Valores crescentes de
PA, quer centrais, quer periféricas, relacionaram-se significativamente e de
forma independente com valores elevados de VOP;

* Aumentoderesisténciasvasculares: Individuos comvalores anormais de
VOP tinham resisténcias vasculares aumentadas, existindo umarelacao
linear entre o indice de resisténcias vasculares e aVOP;

»  Coeficiente de aumentacdo:Os valores deste coeficiente correlacionaram-
se linearmente com aVOP, conforme seria previsivel;

» Fragilidade: foi feita uma regressao linear que determinou uma relagéo
inversa entre a for¢a de preenséo (Handgrip strength) e a VOP, oque
indica que arigidez arterial e fragilidade estdo diretamente relacionadas,
e que a presenga de EVA traduz um contexto organico globalmente mais
desfavoravel em diversos niveis funcionais e fisiol6gicos;

* Funcdorenal: Foi obtida uma associagéo entre rigidez arterial e aumento
dos valores de creatinina, indiciando existéncia de pior funcéo renal para
valores crescentes de VOP, e consequentemente, a presenca de EVA
acompanhou-se de um perfil clinico globalmente mais desfavoravel.
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Moduladores positivosdafuncao arterialnoldoso-papeldo
modelo de intervencao AGA@4life

Relativamente ao envelhecimento arterial, a palavra-chave é prevenir. Quando este
esta instalado, o importante € travar 0 seu avanco, ou seja, corrigir a trajetoria de
envelhecimento arterial para umatrajetéria biologicamente mais favoravel. As diferentes
abordagens devem ser adequadas a cada individuo e, neste caso, poderemos distinguir
dois clusters de idosos: 1) idosos com fatores de risco instalados (HTA, Dislipidemia
e/ou Diabetes); 2) idosos sem os fatores de risco identificados atras. Esta diferenca
prende-se maioritariamente com o facto de os primeiros carecerem de terapia
farmacoldgica, para além das estratégias de intervencdo ndo farmacoldgica que possam
ser acrescentadas. Estas medidas nao farmacoldgicas poderdo passar por alteragdes nos
estilos de vida, nomeadamente com ainstituicdo de programas adaptados de atividade
fisica, a reducdo do consumo de sal, a restricdo caldrica, aredug¢do do consumo de
alcool e acessacdotabgica. Estas medidas poderdo serinstrumentais paraaregulacao
da PA, para o controlo ponderal e redu¢éo da obesidade abdominal, para areversao da
sindrome metabdlica e como instrumento auxiliar ao controlo de doencas inflamatorias
crénicas. Adicionalmente, programas de estimulacao cognitiva poderdo contribuir para
combater o declinio cognitivo associado ao envelhecimento. Nos individuos com fatores
de risco sob tratamento farmacoldgico, € essencial amanutencao de um controlo e
vigilncia, a promocdo da adesao a terapéutica através de um aconselhamento que tenha
emconsideragdo acomplexidade terapéuticaverificada em muitas pessoasidosas, bem
como ainstituicdo das estratégias nao farmacoldgicas citadasanteriormente.

Os beneficios major do modelo AGA@4life na promogé&o de um envelhecimento arterial
saudavel prendem-se com a implementag&o de hébitos fisicos e nutricionais com potencial
efeito modulador na trajetéria da rigidez arterial. O sedentarismo é classicamente
associado a HTA, obesidade e demais alteracdes metabolicas, de onde decorre uma
trajetoria acelerada de rigidez arterial com a idade. Nesse sentido, a introdugéo do
exercicio fisico adaptado numa populagéo idosa, e maioritariamente sedentéria, trard
certamente beneficios importantes ao nivel da funcéo e mecénica arterial, alids, como
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previamente demonstrado em estudos prévios, nos quais o exercicio teve impacto
benéfico, ndo s6 na PA, mas também ao nivel da rigidez arterial, com diminui¢do
significativa daVOP e do coeficiente de aumentagdo, melhoria da fungéo endotelial e da
funcdo dos baroreceptores'®.

Ao nivel da nutricdo, é sabido que o consumo de sal esta intimamente ligado ao
desenvolvimento de hipertensdo®, tendo sido associado a um maior risco de eventos
cerebrovasculares®™ A implementacéo de uma dieta equilibrada, com redugéo do
consumo de sal, durante, pelo menos 4 semanas esta comprovadamente associada a
umareducdo da PA,independentemente do sexo, etnia e dos niveis basais de PA¥. Uma
dieta, com restricdo calorica, diminuira também a percentagem de colesterol, fator de
risco da doenga aterosclerética, na corrente sanguinea. Por outro lado, o estimulo ao
consumo regular de liquidos leva a que haja um volume mais constante de sangue a
circular, e, por isso, uma menor variabilidade da presséo arterial. O consumo adequado
de agua também esta associado ao estimulo do sistema nervoso central, podendo ter
um impacto positivo na fungdo baroreceptora e reduzindo assim o risco de ocorréncia
de hipotensao ortostéatica’®. A combina¢do destas duas componentes poderélevar aum
beneficio adicional, a perda de peso, ja que a obesidade é um fator de risco paraaHTAe
estd comprovadamente associada a VOP?Y,

Por ultimo, mas ndo menos importante, a estimulacéo cognitiva e a sensibilizagao,
poderdo levar a um aumento da adesao a terapéutica, que é essencial nos individuos
hipertensos ou com doencas que se apresentam como fatores de risco paradoencas
cardiovasculares, tais como a diabetes ou a dislipidemia.

Conclusoes

O conceito de EVA, apesar de ainda em evolugéo, é crucial na sociedade atual, em que
a esperanca média de vida tende a aumentar. E importante que o nimero de anos
vividos seja acompanhado da melhor qualidade de vida possivel. E imperativo detetar e
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intervir, de modo a diminuir a exposi¢ao aos fatores de risco modificaveis para doengas
cardiovasculares, os quais sdo também determinantes no envelhecimento arterial precoce.

Nas populacGes idosas, a abordagem geriatrica ampla podera ser uma intervencao
util e eficaz na promog&o da sadde cardiovascular, atendendo a sua natureza holistica,
multidisciplinar e personalizada. A promocdo de um estilo de vida saudavel, atraves de
um acompanhamento personalizado e continuo, preconizados no modelo de intervengdo
AGA@4life, poderdo contribuir parareajustar as trajetdrias individuais de envelhecimento
arterial para padrdes biologicamente mais favoraveis, o que podera ter um impacto
importante namortalidade e morbilidade destas popula¢des. Defacto,aanalise preliminar
dos resultados da implementagdo do programa AGA@4life identificou, como esperado,
melhorias, significativas na saude cardiovascular dos idosos incluidos, com consequéncias
igualmente importantes ao nivel da qualidade de vida e percecao geral de bem-estar.

Assinala-se como desafio a criacdo de um programa de &mbito nacional, assente em equipas
multidisciplinares, com o objetivo de implementar este modelo de intervencao de forma
abrangente e sistematica, que poderiater como ancoraas unidades de cuidados primarios,
dadaasuainsercao e proximidade com as comunidades locais, e particularmente, com a
populacéo idosa.

Key-Points

» Aredugadoda distensibilidade arterial &€ aforma mais comum de
identificagdo do envelhecimento arterial;

+ A trajetoria acelerada de envelhecimento arterial, designada
early vascular ageing (EVA) associa-se a um pior perfil de risco
cardiovascular;
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+ Aimplementacdo de estratégias de preservagdo ou promogao
deumaboafuncaoarterialnoenvelhecimentodeveraserassumida
como uma prioridade estratégia;

+  Os programas de intervengéo visando a corre¢ao do EVA
deverdoserpersonalizados, multidisciplinarese sistematicos;

+ O Modelo AGA@4life € uma ferramenta nédo-farmacoldgica
eficaznamodulagaopositivadafungaoarterialnapessoaidosa.
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