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Modifications of the cardiovascular system with aging
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Abstract

Background: Aging leads to significant modifications in the cardiovascular system. Arterial changes include lumen enlargement, wall thickening
and increased stiffness. The main mechanisms of increased arterial stiffness are: increased collagen content decreased elastin, accumulation of advanced
glycation end-products, oxidative stress, increased concentration of proinflammatory cytokines, deteriorations of nitric oxide pathway. In the
myocardium there is a loss of cardiomyocytes, due to necrotic or apoptotic cell death, hyperplasia of myocardial cells, increased collagen content, which
results in systolic and diastolic dysfunction. Aging affects the neurohormonal mechanisms that control the cardiovascular system. Due to decrease
in parasympathetic modulation of cardiovascular system there is depression of respiratory sinus arrhythmia, reduction in heart rate responses to deep
breathing, Valsalva maneuver and to standing. Aging also decreases cardiovascular response to sympathetic nervous stimulation (reduced vasodilatation
response to f-agonists, vasoconstriction response to a-agonists, reduced chronotropic and inotropic response to catehcolamines). Degenerative changes
of the cardiac conduction system lead to arrhythmias and heart block.

Conclusions: Paraclinical preoperative assesement of patient will be selectively considered based on recommendations of evidence based protocols
and guidelines.

Key words: cardiovascular system, aging, anaesthesia.
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la nivel mondial, desi pe parcursul ultimelor doud decenii rata
mortalitatii cardiovasculare a scazut in multe tari dezvoltate,
spre exemplu SUA. Conform datelor statistice actualizate
in 2013, de catre Asociatia Americana a Inimii, boala
cardiovasculara a fost responsabild de 32,3% din totalul
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Fig. 2. Relatia intre frecventa cardiaca si indicele cardiac.

compensarea variatiilor de marimi corporale, debitul cardiac
se imparte la termenul de arie a suprafetei totale corporale:

IC = DC/ASTC

unde IC este indicele cardiac si ASTC este aria suprafetei
totale a corpului — cifré ce poate fi obtinutd din normograme
bazate pe inaltime si greutate. IC in normd este de 2,5-4,2
L/min/m? [3].

Debitul cardiac este direct proportional cu frecventa
cardiaci (fig. 2).

Frecventa cardiaca este functia intrinsecd a nodului sinoa-
trial. Ritmul intrinsec normal al nodului sinoatrial la adultul
tandr este de circa 90-100 impulsuri/min si se micsoreaza cu
varsta de acord cu urmétoarea formul:

FC intrinsecd normald = 118 impulsuri/min - (0,57 x
varsta).

La stimularea receptorilor colinergici muscarinici (M2),
frecventa cardiacd se micsoreazd, iar cresterea activitatii sim-
patice prin activarea receptorilor 3, duce la mérirea frecventei
cardiace.

In conditii normale, volumul sistolic se determina prin trei
factori principali: presarcina, postsarcina si contractilitatea.

Presarcina ventriculara este volumul de sdnge acumulat la
sfarsitul diastolei §i in general, depinde de umplerea ventri-
culard. Relatiile intre debitul cardiac si volumul ventriculului
stang la sfarsitul diastolei sunt cunoscute ca legile lui Starling
(fig. 3). Cand frecventa cardiacd este constanta, debitul cardiac
este direct proportional cu presarcina. Distensia excesivd a
oricdrui ventricul duce la un exces de dilatatie cu insuficienta
valvulelor atrioventriculare [4].
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Fig. 3. Legile lui Starling aplicate la inima.

Umplerea ventriculara este influentatd de diferiti factori
(tab. 1), cel mai important fiind intoarcerea venoasi. In ge-
neral, tonusul venos este determinanta principald a intoarcerii
venoase. Cresterea activitatii metabolice duce la cresterea
tonusului venos si ca rezultat - la diminuarea capacitatii de
volum al venelor. Schimbdrile in volumul sanguin si tonusul
venos sunt cauze importante ale alteratiei transoperatorii si
postoperatorii a umplerii ventriculare si a debitului cardiac.
Fiecare factor care altereaza gradientul de presiune venoas,
afecteaza si umplerea cardiaca. Acesti factori includ:

o schimbirile presiunii intratoracice (ventilarea cu presi-

une pozitivd sau toracotomia);

o porzitia pacientului (pozitia in timpul interventiei chi-

rurgicale);

o presiunea pericardica (patologiile pericardului).

Tabelul 1

Factorii ce afecteaza presarcina ventriculara

1. | Returul venos

e Volumul sanguin

o Distribuirea volumului sanguin
- pozitia
- presiunea intratoracica

e Presiunea pericardica

e Tonusul venos

2. Ritmul cardiac

3. Frecvena cardiaca

Determinanta principald a presarcinii ventriculului drept
este intoarcerea venoasd. In absenta disfunctiilor pulmonare
sau ale ventriculului drept, intoarcerea venoasa este, de aseme-
nea, determinanta principald a ventriculului sting. In conditii
normale, volumele la sfarsitul diastolei sunt egale in ambii
ventriculi. Dereglarile, atat de frecventd cat si de ritm cardi-
ac, afecteazd presarcina ventriculard. La cresterea frecventei
cardiace are loc reducerea proportionala mai mult a duratei
diastolei decit a sistolei. Deaceea, umplerea ventriculara se
perturbeazd in mod progresiv la frecventa cardiacd crescutd
(> 120 contr./min. la adulti). Contractia atriald absentd (in
fibrilatie atriald), ineficace (in flutter atrial) sau cu alteréri in
momentul aparitiei contractiei (ritmuri atriale joase), la fel
reduc umplerea ventriculara in 20-30% [5].

Presiunea venoasd centrald (PVC) se utilizeaza atat ca
indice de presarcina a ventriculului drept, precum si ca indice
de presarcind a ventriculului sting.

Postsarcina inimii intacte poate fi echivalata la tensiunea
peretelui ventricular in timpul sistolei sau la impedanta arteri-
ala la expulsie. Se considerd ca tensiunea peretilor ventriculari
este presiunea, care trebuie suportatd de ventricule pentru
reducerea cavitétilor lor. Dacd se constata cd ventriculul este
sferic, tensiunea peretelui ventricular se poate exprima prin
legea lui Laplace:

Tensiunea circumferintiala - unde P este presiunea
intraventriculard, R este raza ventriculard si H este grosimea
peretelui [6].

Presiunea intraventriculard in timpul sistolei depinde de:
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« forta de contractie a ventriculelor;

o proprietitile vascoelastice ale aortei si arterelor mari
adiacente;

« vascozitatea si densitatea sangelui;

o rezistenta vasculard sistemica (RVS).

Tonusul arteriolar este principala determinantd a RVS.
Postsarcina ventriculard stingd poate fi comparatd la nivel
clinic cu RVS, deoarece distensibilitatea vasculard este o
valoare fixa — egala la toti pacientii. Ea se exprimad prin ur-
mdtoarea formula:

RVS =80 x PAM - PVC

DC

unde PAM este presiunea arteriald medie in mmHg, PVC este
presiunea venoasd centrald in mmHg si DC - debitul cardiac in
L/min. Rezistenta vasculara sistemicd in norma este de 900-
1500 dinari/sec./cm™. Presiunea arteriald sistolicd se poate
folosi ca o aproximatie de postsarcina a ventriculului stang
in absenta alteratiilor cronice de grosime, forma sau consis-
tentd a peretelui ventricular, sau alteratii acute in rezistenta
vasculard generala.

Postsarcina ventriculului drept depinde, in primul rand,
de rezistenta vasculard pulmonard (RVP) si se exprimd prin
urmatoarea formula:

RVP =80x PAPM - PAS

DC

unde PAPM este presiunea arteriald pulmonard medie si
PAS - presiunea in atriul stang. In practici se poate substitui
cu POAP ca o aproximatie de PAS [7].

Rezistenta vasculara pulmonara in norma este de 50-150
dinari/sec./cm™. Debitul cardiac are o relatie inversa cu
postsarcina (fig. 4). Avand un perete mai subtire, ventriculul
drept este mai sensibil la schimbarile de postsarcina decat
ventriculul stang.

Contractilitatea cardiacd este capacitatea intrinsecd de
pompare in lipsa dereglarilor de presarcind si postsarcina si
este in relatie cu viteza de contractie a muschiului cardiac, care

>
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la randul ei depinde de concentratia de calciu intracelular in
timpul sistolei.

Contractilitatea miocardicd se deprima prin anoxie,
acidozd, suplicarea rezervelor de catecolamine din cord si
pierderea de masd musculara functionald, cauzata de ischemie
sau infarct. Marea majoritate a anestezicelor si antiaritmicelor
sunt inotrope negative (scad contractilitatea).

Stenoza, insuficienta sau ambele sunt formele de afectare
a oricdrei valvule din cele patru ale cordului. Stenoza unei
valvule atrioventriculare (tricuspide sau mitrale) reduce
volumul sistolic i, in primul rand, presarcina ventriculara,
incat stenoza unei valvule semilunare (pulmonara sau aortica)
genereazd marirea postsarcinii ventriculare.

Regurgitarea reduce volumul sistolic fara alterari in pre-
sarcind, postsarcind si contractilitate si fard anormalitati in
motilitatea peretelui ventricular. Volumul sistolic efectiv este
redus prin volumul regurgitat cu fiecare contractie cardiaci.
Cénd o valvula atrioventriculara este insuficientd, o parte din
volumul sistolic regurgiteazd in forma retrograda in timpul
sistolei, iar cand o valvuld semilunara este insuficientd, o
parte din volumul sistolic regreseaza in formi retrograda in
ventricul in timpul diastolei [8].

Fractia de ejectie ventriculard sau fractia de volum ven-
tricular expulzata la sfarsitul diastolei presupune examinarea
clinica mai precisa a functiei sistolice. Fractia de ejectie (FE)
se poate calcula prin urmatoarea formula:

FE = VDVS - V§
VDVS

unde VDVS este volumul diastolic al ventriculului stang si VS
este volumul sistolic. Examinarea FE, care este de aproximativ
0,67 + 0,08, se face preoperator prin cateterizarea cardiac,
studii cu radionuclizi sau ecocardiogramad transtoracicd sau
transesofagiana [9].

Cateterele pentru artera pulmonard cu terminantd de ras-
puns rapid, permit masurarea FE pentru ventriculul drept. Cu
regret, cAnd rezistenta vasculara pulmonard creste, diminuarea
fractiei ventriculare drepte reflectd mai mult postsarcina decét
contractilitatea.

In norma
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—
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Fig. 4. Relatia dintre debitul cardiac si postsarcina.
A: - Efectul postsarcinii crescente asupra indicelui cardiac. B: - Pacientii cu disfunctie miocardica sunt mai sensibili la postsarcin.
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Functia diastolic ventriculard stangd se determina la nivel
clinic cu ajutorul ecocardiografiei Doppler. Viteza fluxului se
mdsoard la nivelul valvulei mitrale in timpul diastolei. Rela-
tia fluxului diastolic maxim precoce la fluxul sistolic tardiv
(atrial) este de 1:2. O relatie a vitezei fluxului mai mare ca 1
indicd distensibilitatea redusa si disfunctia diastolica [10].

Vasele sanguine, la nivel functional, se impart in artere,
arteriole, capilare, venule si vene. Arterele sunt conducte
de inaltd presiune si transporta sange arterial spre diverse
organe. Arteriolele sunt vase mici, ce aprovizioneaza tesutu-
rile de manierd directd si controleaza fluxul sanguin la nivel
capilar. Capilarele - vase cu pereti subtiri si permeabili, ce
permit schimbul de substante nutritive si oxigen intre sange si
tesuturi. Venele asigurd regresul sdngelui venos de la nivelul
capilar.

Tabelul 2
Distribuirea volumului sanguin
Sistemul cardiovascular %
1 | Cord 7
2 | Circulatia pulmonara 9
3 | Circulatia generald 15
e artere 5
e capilare 64
e vene

Distribuirea singelui intre diferite compartimente ale
aparatului circulator este prezentatd in tab. 2, mentionandu-se
ca cea mai mare parte din volumul de sange este in circulatia
generald, in mod specific - in interiorul venelor. Ele func-
tioneazd ca un rezervor de sange in cazul alteratiilor de tonus
venos din circulatia generala.

In urma pierderilor de sange sau de lichide, are loc creste-
rea tonusului venos, mediat de inervatia simpatica, cu redu-
cerea lumenului vaselor si distribuirii sngelui spre organele
de importanta vitald. Si invers, dilatarea venoasd permite
mentinerea volumului sanguin marit. Controlul simpatic al
tonusului venos este o determinantd importantd a cordului in
intoarcerea venoasa. Pierderea acestui ton, dupa o inductie
din anestezie, deseori duce la hipotensiune. O multitudine
de factori din arborele vascular influenteaz asupra fluxului
sanguin. Acestia includ mecanismele de control metabolic,
factori derivati ai endoteliului, sistemul nervos autonom si
hormoni circulanti.

Marea majoritate a tesuturilor regleaza propriul lor flux
sanguin (autoreglare). In general, arteriolele se contracti si
se dilata in dependenté de reducerea sau cresterea presiunii
de perfuzie si a necesittii tesuturilor. Aceste fenomene apar
ca raspuns intrinsec al muschilor netezi vasculari in acumu-
larile de metaboliti vasodilatatori. Ultimii includ potasiul,
hidrogenul, dioxidul de carbon, adenozina si lactatul [11].

Endoteliul vascular este metabolic activ, elaboreaza sau
modificd substante ce au un rol important direct sau indirect in
controlul presiunii arteriale si fluxului sanguin. Acestia includ:

« vasodilatatoare (oxidul nitric (ON), prostaglandine

(PGL);

e vasoconstrictoare;

anticoagulante (trombomodulina si proteina C);

o fibrinolitice (activator de plasminogen tisular) si

» factori ce inhibd agregarea plachetara (ON si PG I).

Oxidul nitric este sintetizat din L-arginind sub influenta
enzimei sintetaze. In circulatie este un potent vasodilatator,
fiind secretat in mod tonic. Sursele de ON ar fi creierul, ma-
duva spindrii, hepatocitele, macrofagele, tractul gastro-intes-
tinal. Stresul si sindromul agresional stimuleaza generarea de
ON, care difuzeaza din endoteliu in muschii netezi vasculari,
provocind vasodilatatie prin defosforilarea filamentelor de
miozind. Inhibarea producerii de ON induce o vasoconstrictie
greu controlabila [12, 13].

Dintre efectele evidente ale ON putem enumera:

1. vasodilatatie perifericd;

2. vasodilatatie pulmonars;

3. vasodilatatie cerebrald;

4. relaxarea sfincterului esofagian;

5. relaxarea tractului genito-urinar.

Prostaglandinele sunt derivate din actiunea ciclooxigena-
zei asupra acidului arahidonic. Majoritatea prostaglandinelor
au efecte vasodilatatoare, iar unele (PGEZ, PGF,, PGIZ) au si
efecte antiagregante, generatoare de febra si imunomodula-
toare [14, 15, 16].

Endotelinele si vasoconstrictoarele derivate ale endoteliu-
lui sunt eliberate in rezultatul actiunii trombinei si adrenalinei.

Sistemele, atit simpatic cat si parasimpatic, au influente
importante asupra circulatiei. Reglarea autonoma a vascula-
rizarii este, in esential, realizatd pe cale simpatica. Inervatia
simpatica eferentd porneste de la médduva spindrii la nivelul
tuturor segmentelor toracice si primelor lombare. Aceste fibre
ajung la vasele sanguine prin intermediul nervilor autonomi
specifici sau impreuna cu nervii rahidieni. Fibrele simpatice
inerveaza toate vasele cu exceptia capilarelor.

Principala functie a lor consta in reglarea tonusului vas-
cular. Variatiile tonusului vascular arterial serveste pentru
reglarea presiunii arteriale si distribuirea fluxului sanguin
spre diverse organe. Variatiile in tonusul venos altereaza
intoarcerea venoasa la inima [17].

Vasele sanguine contin fibre simpatice cu efecte atat vaso-
constrictoare cat si vasodilatatoare. Primele au o importanta
tiziologica la toate nivelurile tisulare. Vasoconstrictia indusa
de nervul simpatic (prin intermediul receptorilor adrenergici
a ) poate fi potenta in musculatura scheleticd, rinichi, intestine
si piele si mai putin activd in encefal si inima.

Tonusul vascular si influentele autonome asupra inimii
sunt controlate de centrele vasomotoare ale formatiunii reticu-
lare din bulbul rahidian si partea inferioard a puntii lui Varole.
Se identifica diverse arii, atat vasoconstrictoare cét si vasodi-
latatoare. Vasoconstrictia este mediatd in ariile anteroexterne
ale pértii inferioare a puntii si partea superioard a bulbului
rahidian. Celulele adrenergice in aceastd arie sunt proiectate
la coloanele intermediolaterale. La fel, vasoconstrictia poate fi
cauzata de secretia suprarenala a catecolaminelor si de marirea
automaticitatii si contractilitatii cardiace.

/ ]
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Ariile vasodilatatoare, situate in partea inferioara a bulbu-
lui rahidian, sunt de asemenea adrenergice si lanseaza fibre
inhibitoare in directia superioard a ariilor vasoconstrictoare.
Impulsurile vasomotoare sunt modificate de impulsurile cu
originea in alte arii ale sistemului nervos central si includ arii
localizate in hipotalamus, scoarta cerebrala si talamus. Aria
din portiunea posterioexterna a bulbului rahidian primeste
stimuli de la nervul vag si nervul glosofaringian si joaca un
rol important in masurarea reflexelor circulatorii. Sistemul
simpatic mentine in vase un tonus vasoconstrictor cronic in
normd. Pierderea acestui ton, aparut dupa inductia anes-
tezica sau simpatectomiei, duce frecvent la hipotensiune
perioperatorie [18].

Fluxul sanguin din circulatia generala este debitul activita-
tii ciclice a cordului, este continuu (laminar) si are un caracter
pulsatil in arterele mari. Presiunea medie normala in arterele
mari este de 95 mmHg si scade pana la zero in venele mari din
circulatia generald. Scaderea mai pronuntatd a presiunii, cu
aproximativ 50%, are loc la nivel de arteriole, care reprezinta
marea parte din rezistenta vasculara sistemica.

Presiunea arteriald medie (PAM) este proportionala cu
produsul RVS x DC. Aceasta relatie este bazata pe analogia
legii lui Ohm aplicatd in circulatie:

PAM - PVC=RVS -DC

unde PVC este presiunea venoasa centrald, RVS - rezistenta
vasculari sistemici si DC - debitul cardiac. In norma PVC
este mai micd in comparatie cu PAM si se poate ignora. Din
aceastd relatie se determina cd hipotensiunea rezultd cu o
diminuare a RVS, DC sau a ambelor. Pentru mentinerea PA
constante, diminuarea unuia din acesti factori trebuie sd se
compenseze prin cresterea celuilalt.

Presiunea arteriala medie se apreciaza ca un punct mediu
integrat in formé de undé de presiune arteriald. De o maniera
alternativd, PAM se apreciazd conform formulei urmatoare:

Presiunea arteriala  Presiunea pulsului
diastolica 3

PAM =

unde presiunea pulsului este diferenta dintre presiunea ar-
teriald sistolicd si diastolicd. Presiunea pulsului arterial este
direct proportionald cu volumul sistolic si invers proporti-
onal la distensibilitatea arborelui arteriolar. Deci, scaderea
presiunii pulsului se datoreaza reducerii de volum sistolic,
cresterea rezistentei vasculare sistemice sau ambele cauze
[19]. Presiunea arteriala este reglata printr-o serie de conditii
imediate, intermediare si de tip intirziat, unde intervin me-
canismele nervoase, umorale si renale complexe. Presiunea
arteriala este reglatd permanent de sistemul nervos autonom.
Schimbdrile PA sunt percepute atét la nivel central (in ariile
hipotalamice si talamice), precum si la periferie prin receptori
speciali (baroreceptori). Diminudrile in PA méresc tonusul
simpatic, secretia suprarenald de adrenalind si suprima acti-
vitatea vagald. Vasoconstrictia generala, cresterea frecventei
si contractilittii cardiace consecutiv maresc PA. Si invers,
hipertensiunea reduce fluxul simpatic eferent si mareste

tonusul vagal. Baroreceptorii periferici sunt situati la nivelul
bifurcatiei arterei carotide primare si arcul aortei. Elevatiile
in PA stimuleaza baroreceptorii, care inhiba vasoconstrictia
generald si creste tonusul vagal (reflexul baroreceptor). Re-
ducerile de PA scad stimularea baroreceptorilor, provocand
vasoconstrictie si diminuarea tonusului vagal. Baroreceptorii
carotidieni trimit impulsuri aferente la centrii circulatori din
talamus prin nervul Hering (ramura nervului glosofaringian),
iar baroreceptorii aortici — prin intermediul nervului vag.
Din receptorii periferici, baroreceptorii carotidieni sunt cei
mai importanti la nivel fiziologic, fiind cei ce reduc la minim
schimbarile de PA, cauzate de evenimente acute, cum ar fi
schimbarile posturale [20].

Toate anestezicele volatile, cu exceptia Izofluranului, care
are un efect mai redus, deprima raspunsul normal al barore-
ceptorilor. Scaderea PA impreund cu cresterea fluxului sim-
patic eferent, in decurs de citeva minute, activeaza sistemul
renin-angiotensini-aldosteron, mérind arginin-vasopresina
(AVP) si altereaza schimbul normal de lichide la nivel capi-
lar. Atat angiotensina II, cat si AVP, sunt vasoconstrictoare
arteriolare potente. Actiunea lor imediatd consta in cresterea
rezistentei vasculare sistemice. Oscilatiile PA pot altera schim-
bul de lichide in tesuturi, ca rezultat vor fi evidente efectele
lor secundare asupra presiunii capilare. Hipertensiunea pro-
voaca dislocarea interstitiald a lichidului intravascular, astfel
incat hipotensiunea favorizeaza miscarea intravasculard a
lichidului interstitial. Aceste alteratii compensatorii de volum
intravascular pot servi la reducerea oscilatiilor PA, in special
daci functia renala nu este adecvata [21].

Efectele mai lente ale mecanismelor renale se realizeaza
dupa céteva ore de la schimbarile pronuntate ale presiunii
arteriale. Astfel, pentru a restabili PA normald, se altereaza
cantitatea totald de sodiu corporal si apa. La indivizii sanatosi,
in caz de hipotensiune, se produce retentia de sodiu si apd la
nivel renal, iar in caz de hipertensiune — excretia lor.

Cordul este irigat de arterele coronare dreapt si stinga.
Sangele circula de la vasele epicardice spre cele endocardice.
Dupid irigarea miocardului, sangele se intoarce la atriul drept
prin sinusul coronar si venele cardiace anterioare. O cantitate
redusa de sange se intoarce direct in interiorul cavititilor
inimii prin intermediul venelor Tebesiu.

Artera coronara dreaptd vascularizeazd atriul si ventriculul
drept si o portiune din partea posterioara a ventriculului stang.
Artera coronara stangd vascularizeazd atriul si ventriculul
staing. Nodul sinoatrial (SA) este irigat de artera coronara
dreaptd (= 60%) si artera coronara stanga (restul). Nodul
atrioventricular (AV) primeste sange de la artera coronara
dreaptd (90%) si ramura circumflexd a arterei coronare stangi
(10%) [22].

Patofiziologie

Incidenta crescutd a insuficientei cardiace la varstnici
poate fi atribuitd doar partial cresterii prevalentei cardi-
opatiei ischemice, hipertensiunii arteriale si diabetului
zaharat. Studii recente demonstreaza cd la dezvoltarea
insuficientei cardiace la varstnici ar putea contribui mo-
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dificdrile senescente ale sistemului cardiovascular. Inain-
tarea in varsta se asociazd cu modificéri atat morfologice
cat si functionale la nivelul sistemului cardiovascular.

Odata cu avansarea in varsta, apar modificéri la nivelul
vaselor - arterele se dilatd, mai pronuntat in aortd si mai
putin exprimat in arterele musculare, au un aspect tortuos,
iar peretele arterial se ingroasd (pe seama intimei si media).

La nivel microscopic, celulele endoteliale au o forma
alungita si neregulata, in spatiul subendotelial se determina
proliferarea, migrarea si hipertrofia celulelor musculare ne-
tede, cu acumularea colagenului si proteoglicanilor in intima,
iar in tunica media creste depozitul de colagen si calciu, scade
elastina cu fragmentarea ei, creste matricea extracelulard.
Aceste modificéri structurale determina cresterea rigiditétii
vasculare si reducerea compliantei arteriale.

La cresterea rigiditatii arteriale contribuie si acumularea
produsilor finali de glicozilare avansata [23, 24], anomaliile
sistemului oxidului nitric, stresul oxidativ [25, 26], inflamatia.

Produsii finali de glicare avansatd rezulta din glicarea
nonenzimatica a proteinelor si realizeaza legaturi incrucisate
intre proteinele matricei extracelulare. In plus, ei contribuie
la formarea radicalilor liberi, citochinelor proinflamatorii,
factorilor de crestere si a moleculelor de adeziune vasculara
[27]. Totodata, acesti mediatori cresc stiffness-ul vascular
via metaloproteinazele matriceale, intensificand tonusul
musculaturii netede si atenuind vasodilatatia.

Un alt mecanism implicat in cresterea rigiditatii vasculare
este determinat de anomaliile sistemului oxidului nitric.
Oxidul nitric este un mediator important al vasodilatatiei
dependente de endoteliu si este generat din L-arginind de
catre sintazele oxidului nitric. Afectarea sintazelor oxidului
nitric contribuie la aparitia disfunctiei endoteliale si creste-
rea rigiditatii vasculare [28, 29, 30]. Odati cu avansarea in
varsta, scade sinteza si disponibilitatea oxidului nitric prin
cresterea concentratiei inhibitorilor sintazei oxidului nitric
si activarea stresului oxidativ.

Stresul oxidativ reprezinta un dezechilibru dintre speciile
reactive de oxigen si mecanismele de aparare antioxidantd, iar
marcherii plasmatici ai stresului oxidativ sunt predictori in-
dependenti ai stiffness-ului arterial la indivizii sanatosi [31].

Inflamatia este un alt posibil mecanism al cresterii rigidi-
tatii vasculare odatd cu inaintarea in vérsta, care este sustinut
de mai multe studii, in care se demonstreaza cresterea concen-
tratiei citochinelor IL-1p, IL-6, IFN-y si TNF-a [32, 33, 34].

Rigiditatea crescuta a arterelor centrale are drept con-
secintd cresterea velocititii undei pulsatile si intoarcerea
precoce a undei retrograde, care ajunge la aorta in timpul sis-
tolei ventriculului, determinand cresterea presiunii arteriale
sistolice si scdderea presiunii arteriale diastolice si a perfuziei
coronariene. Hipertensiunea arteriald sistolica are drept
consecinta cresterea postsarcinii ventriculului stang, hiper-
trofia lui, incetinirea relaxdrii, iar scaderea presiunii arteriale
diastolice — reducerea perfuziei coronariene si accentuarea
ischemiei subendocardice. Leziunile ischemice favorizeaza
fibroza miocardului si determina ulterior incetinirea relaxarii
miocardului (disfunctie diastolicd).

Cresterea rigiditétii arteriale reprezintd un factor de risc
independent pentru evenimentele cardiovasculare majore.
Astfel, studiile au demonstrat o crestere semnificativa a ratei
evenimentelor cardiovasculare la pacientii cu velocitatea
carotido-femurald a undei pulsului > 12 m/s [35].

Odata cu imbatranirea, creste grosimea ventriculului
stang, determinatd de scdderea populatiei de cardiomiocite si
hiperplazia cardiomiocitelor ramase, se reduce lungimea lui,
ventriculul devenind mai sferic. Septul interventricular este
hipertrofiat, ingrosat si creeaza obstructie mecanica la ejectia
din ventriculul stang, crescand astfel postsarcina. Stenoza
valvei aortice este prezentd la 80% dintre persoanele in varstd
si este o consecintd a depunerii de calciu, ceea ce determina
ingrosarea si cresterea rigiditéatii cuspelor valvulare. Calcifica-
rea inelelor valvulare determind insuficientd aorticd si mitrala.

Un studiu efectuat de Anversa P. et al. [36] pe sobolani a
evidentiat o moarte excesivd a cardiomiocitelor, prin apop-
toza sau necroza, o hiperplazie a cardiomiocitelor ramase si
cresterea depozitului de colagen, amiloid si lipofuscini in
miocardul imbatranit. Aceste rezultate au fost confirmate
la investigarea miocardului prelevat de la indivizi sdnitosi,
in care s-a determinat o crestere cu 50% a colagenului dupa
decada a III a vietii [37].

Excesul de colagen interstitial si legaturile incrucisate, care
se formeaza intre moleculele de colagen se datoreaza cresterii
sintezei si reducerii degradarii colagenului si determina cres-
terea rigiditatii miocardice.

Studiile in vivo si in vitro au evidentiat principalele
mecanisme moleculare ale fibrozei cardiace: dereglarea
proceselor imunoinflamatorii [38], activarea sistemului
renind-angiotensind-aldosteron [39, 40], cresterea speciilor
reactive de oxigen [41], activarea factorului transformator al
cresterii B [42, 43], scdderea concentratiei serice de peptida
natriuretica de tip C [44].

Fibroza cardiaca are un rol important in patogenia dis-
functiei diastolice la varstnici. Odata cu avansarea in varsta,
se reduce progresiv faza de umplere ventriculard rapida si
velocitatea maxima a umplerii diastolice precoce. De notat,
ca indexul volumului tele-diastolic in repaus nu se modifica
la persoanele in varsta datorita cresterii rolului atriului stang,
concordat cu gradul cresterii stiffness-ului ventricular, ceea
ce duce la cresterea presiunii in atriu si aparitia riscurilor
tulburdrilor de ritm atrial si a semnelor congestive.

Studiul Framingham [45] a demonstrat ca in populatia
sdnatoasd, odata cu inaintarea in varstd, creste prevalenta
hipertrofiei ventriculului stang, asociata cu disfunctie diasto-
lica. Disfunctia diastolica are un rol important in patogenia
insuficientei cardiace si scdderii tolerantei la efort fizic la
indivizii varstnici [46].

Functia sistolica a cordului in stare de repaus nu este
afectatd odata cu avansarea in varsta si a fost confirmata
prin valori normale ale fractiei de scurtare a ventriculului
stang la examinarea ecografica [47] sia fractiei de ejectie
(> 65%) la investigatiile cu radionuclizi la subiectii varst-
nici normotensivi. Datorita cresterii duratei contractiei
miocardice, debitul cardiac ramane nemodificat, dar

/ ]




Curierul medical, June 2015, Vol. 58, No 3

REVIEW ARTICLES

cresterea postsarcinii (actiunea a-agonistilor, efortul
fizic) va pune in evidentd scaderea contractilitatii [48].

Fibroza cardiacad ar putea contribui la afectarea func-
tiei sistolice prin dereglarea cuplarii excitatiei cu contractia,
incoordonarea contractiilor fibrelor musculare, dereglarea
homeostaziei cardiomiocitelor, activarea metaloproteinaze-
lor matriceale cu accelerarea degradarii matricei, consecinta
fiind reducerea fibrelor musculare din peretele ventricular si
dilatarea ventriculului stang [49].

Concomitent cu avansarea in varsta, se modifica si me-
canismele de reglare a activitatii sistemului cardiovascular.
Astfel, datoritd scaderii reglarii parasimpatice, la varstnici
se atenueaza aritmia sinusala respiratorie si se atestd o
modificare atenuata a frecventei contractiilor cardiace la
efectuarea manevrei Valsalva, respiratie profunda lenta, la
trecerea din clinostatism in ortostatism [50]. Reducerea
actiunii sistemului nervos parasimpatic asupra activitatii
cardiace ar putea fi explicatd prin scdderea tonusului nervului
vag sau reducerea receptorilor muscarinici din miocardul
imbatranit [51, 52].

Se stie ca la indivizii varstnici se atestd niveluri crescute
de epinefrind si norepinefrind datoritd cresterii eliberarii
din tesuturi si reducerii clearance-ului [53, 54].

Totodata, cu avansarea in varsta, scade raspunsul siste-
mului cardiovascular la stimularea adrenergica, fapt ce se
exprima clinic prin reducerea vasodilatatiei la administrarea
de B-agonisti (isoproterenol), agonisti micsti (epinefrind) sia
raspunsului inotrop si cronotrop al cordului la administrarea
de catecolamine si efort fizic [55, 56, 57, 58].

Dupa cum se stie, beta-adrenoreceptorul este cuplat cu
proteina G, iar stimularea beta duce la disocierea proteinei G
in 2 subunitati: a si 3-y, activarea adenilatciclazei si produce-
rea unui mesager secundar — adenozin monofosfatul ciclic.
Adenozin monofosfatul ciclic activeaza proteinkinaza A, care
stimuleazd fosforilarea diferitor proteine (f-adrenoreceptori,
tropinina I, proteind G, proteine membranare).

Mecanismele moleculare ale modificarilor in miocardul
imbdétranit sunt atribuite reducerii numarului de receptori
beta, dereglarii cuplarii p-adrenoreceptorilor cu proteina
G, reducerii activititii adenilatciclazei si atenudrii sintezei
de adenozin monofosfat ciclic si activitatii proteinkinaze-
lor. Aceasta desensetizare a receptorilor beta reprezintd o
adaptare compensatorie la nivelurile endogene crescute de
catecolamine.

Raspunsul atenuat al 3-adrenoreceptorilor, datorita
modificarilor mesagerilor secunzi, are consecinte si
asupra sistemului vascular periferic. Activarea protein-
kinazei A este urmata de scaderea calciului in citoplasma
si relaxarea musculaturii netede vasculare. Sciaderea
sintezei de adenozin monofosfat ciclic in musculatura
neteda vasculara este responsabild de hipertensiunea
arteriala la varstnici.

Procesul de imbétranire este asociat si de reducerea va-
soconstrictiei a-adrenergice. E. Smith et al. [59], intr-un
studiu au demonstrat o modificare atenuata a vasoconstrictiei
arterei femurale la subiectii in varsta la infuzia de tiramina

(induce eliberarea de noradrenalind), fenilefrina (o, -agonist)
si dexmedetomidind (o -agonist), in comparatie cu vasocon-
strictia la subiectii tineri. Acest fapt ar putea fi explicat prin
reducerea numarului de a-adrenoreceptori [60], dereglarea
interactiunii adrenoreceptorilor de pe membrana postsinaptica
cu mediatorii sau afectarea sistemelor de semnalizare celulard.

Varstnicii sunt predispusi la aparitia disritmiilor
cardiace. Ele afecteazd calitatea vietii, contribuind si la
deteriorarea functiei miocardice prin cresterea suscepti-
bilitétii de aparitie a insuficientei cardiace, accidentului
vascular cerebral si mortii subite. Statisticile aratd cd
fibrilatia atriala afecteaza 3-4% din populatia de peste
60 de ani, paroxisme de tahicardie supraventriculara
fiind inregistrate la 1-2% dintre indivizii de peste 60 de
ani, iar extrasistoliile ventriculare au fost diagnosticate
la 8% dintre pacientii spitalizati, cu varsta de peste 70 de
ani. La acest fenomen contribuie depozitarea lipidelor si
amiloidului in miocard, pierderea numéarului de celule pace-
maker (la 75 de ani raman mai putin de 10% din numarul
de celule cu functie de pacemaker prezente la tineri),
cresterea depozitului de colagen si elastind in sistemul
excito-conductor al inimii, reducerea expresiei activitatii
canalelor ionice [61], cresterea duratei potentialului de
actiune si incetinirea conducerii. Modificérile dege-
nerative ale scheletului cardiac predispun si la aparitia
blocurilor atrioventriculare sau intraventriculare [62].

Unul din mecanismele protective ale miocardului
ischemic este preconditionarea ischemica si consta in
reducerea consecintelor negative ale ischemiei miocardice
si explicd, spre exemplu, fenomenul de angina de incal-
zire poate fi explicat prin preconditionarea ischemica.
Pacientii cu infarct miocardic au o probabilitate scazuta
de a deceda sau de a dezvolta o insuficientd cardiaca
dacd au suferit un episod de durere toracica in ultimele
48 de ore. Expunerea la anestezice volatile are efect de
preconditionare ischemica [63].

Mecanismul protectiv al preconditiondrii ischemice
dispare odatd cu avansarea in varstd. Astfel, la persoanele
de peste 75 de ani, fenomenul de angind de incélzire nu
existd, iar rata mortalitatii si insuficientei cardiace la per-
soanele cu varsta de peste 65 de ani si infarct miocardic,
indiferent de faptul dacé au avut sau nu durere toracica,
sunt aceleasi ca sila persoanele mai tinere care nu au avut
episoade de angina [64].

Facand studii pe animale in varstd, Sniecinski R. si
colab. au demonstrat abolirea efectului cardioprotectiv al
preconditiondrii prin expunere la anestezice [65].

Discutii

Varstnicii sunt mai dispusi pentru dezvoltarea compli-
catiilor cardiovasculare postoperatorii. Incidenta crescuta
a complicatiilor cardiovasculare (40%), a fost inregistrata la
pacientii cu patologii cardiace prezente in preoperatoriu, in
special la persoanele care au semne clinice de ICC, anamneza
de boala ischemici a cordului sau IM.

Intr-un studiu, in care au fost inclusi 1000 de pacienti
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repartizati in doud cohorte separate, cu varsta de 70 si 80 de
ani, supusi interventiei chirurgicale noncardiace, au fost de-
pistate complicatii cardiovasculare similare cu rata de 10% si,
respectiv 12%. Complicatiile postoperatorii cele mai frecvente
au fost ICC, aritmiile si complicatiile ischemice [66, 67].

Primul pas in stratificarea stdrii de sdnatate a pacientului
si un predictor clinic definit il gasim in ghidurile AHA/ACC.
Vérsta avansatd propriu-zisa se considerd unul din predictorii
minori. Dar este important de notat, ca varsta avansata este
asociatd cu incidenta crescutd de comorbiditati, care pot fi
predictorii intermediari ai complicatiilor cardiovasculare
postoperatorii. Astfel, patologii cum ar fi diabetul zaharat,
insuficienta respiratorie si insuficienta cardiacé cronicd sunt
cele mai frecvent intalnite in aceasta populatie.

Predictorii majori sunt: sindromul coronarian instabil;
ICC decompensatd; aritmii semnificative; valvulopatii severe.
Predictori intermediari: angind pectorala stabila; IM in anam-
neza; ICC compensatd; diabet zaharat; insuficientd respirato-
rie. Predictori minori: varsta avansati; ECG cu modificari;
ritm cardiac altul decét cel sinusal; rezistentd scazuta la efort
fizic; AVC in anamnezd; HTA necontrolata [68].

Urmadtoarea arie a acestor ghiduri AHA/ACC este con-
centratd asupra evaludrii capacitétii functionale. Conform
AHA/ACC, inabilitatea de a efectua activitdti mai < de 4 MET
(echivalentul metabolic), necesita o evaluare ulterioara.

Ghidurile AHA/ACC iau in consideratie insusi interventia
chirurgicala, dificultatea acesteia, care are impact asupra apa-
ritiei complicatiilor postoperatorii. Interventiile voluminoase
de urgenta, chirurgia vasculard si orice procedura de lunga
duratd sunt asociate cu schimb de fluide, care poate provoca
un risc cardiac. Interventiile minore, precum cataractectomia,
se considera ca un risc minor.

La baza stratificarii riscului cardiac st principiul identifi-
cérii factorilor de risc. Unii dintre acestia sunt modificabili,
astfel, influentand unii factori de risc, putem schimba nivelul
de mortalitate si morbiditate.

Interventia chirurgicald pentru by-pas-ul arterelor coro-
nariene (CABG), addugati la o interventie noncardiaci, la un
pacient cu o boald ischemica a cordului insdsi, creste riscul
cardiac. S-aadeverit faptul cd efectuarea CABG inaintea unei
interventii noncardiace cu scopul de a reduce riscul cardiac nu
este justificatd. Modificarea riscului preoperator de a face un
infarct miocardic postoperator prin efectuarea unei interventii
cardiace, in principiu va depasi beneficiile, deoarece interven-
tia cardiaca este insusi un factor de risc cardiac.

De fapt, intr-un studiu pe 510 barbati veterani, progra-
mati pentru revascularizarea arterelor coronariene, inaintea
efectudrii unei interventii noncardiace nu au fost modificate
semnificativ rezultatele pentru o perioada de lungd durata
[69]. In pofida faptului ci existd studii diverse cu surse variate,
efectuate pe diferite populatii de pacienti, insuficienta cardiaca
congestiva ICC raméne a fi, totusi, un predictor major in rata
succesului interventiei chirurgicale. Asocierea dintre semnele
clinice ale ICC si complicatiile postoperatorii, evidentiaza
importanta optimizérii functiei cardiace in interventiile non-
cardiace planice. Pentru cei varstnici, IC este asociatd des cu

disfunctia diastolicd si hipertrofia ventriculard. Acesti pacienti
cuICC prezinti o fractie de ejectie a ventricului stang in limi-
tele normei, sugerand astfel importanta disfunctiei diastolice
la aceastd varsta. De fapt, 1/3 dintre pacientii vérstnici cu IC
pot avea functia sistolica normald.

Alte cauze pentru disfunctia diastolica ar putea fi ischemia
miocardului, hipertensiunea accelerata sau boala miocardica
intrinsecd cum ar fi fibroza. Din pacate, aceasta diagnoza
poate sd nu fie perceputd in preoperatoriu. Raiméne doar
de determinat importanta pronosticd in evaluarea functiei
diastolice, cum ar fi o ecografie Doppler in preoperatoriu la
un pacient cu anamneza de IC [70].

Asocierea hipertensiunii arteriale si dereglarea organe-
lor tinta cum ar fi boala ischemicd a cordului, IC, BCV si
implicarea renald au fost bine studiate, dar nu in evaluarea
si determinarea riscului perioperator. Hipertensiunea nu a
fost inclusd in criteriile mari pentru prezicerea riscului car-
diac. Pacientii diagnosticati cu hipertensiune au o rezistenta
sistemica a vaselor periferice foarte crescuta si o labilitate
cardiovasculard in timpul anesteziei [71].

Reich et al. au raportat o asociere intre hipertensiunea
intraoperatorie si tahicardie, cu aparitia efectelor adverse in
timpul interventiilor de lungd duratd. Insi aceastd asociere
intre hipertensiune si efectele adverse in preoperatoriu nu are
o evidenta clara [72].

In meta-analiza a 30 de studii, riscul perioperatoriu al
complicatiilor cardiovasculare la pacientii hipertensivi a fost
doar putin elevat (odds ratio = 1,35, intervalul de confidenta
1,17-1,56), autorii sugereazd interpretarea minutioasa a da-
telor, deoarece existd o heterogenitate a studiilor observatio-
nale. Nu existd nicio evidenta, care ar opta pentru amanarea
interventiei chirurgicale elective pentru inceperea unui tra-
tament al hipertensiunii arteriale cu scop de a reduce riscul
perioperator. Ghidurile AHA/ACC denota cd hipertensiunea
moderata si joasa nu este un factor de risc independent pentru
aparitia complicatiilor cardiovasculare perioperatorii, pe cind
hipertensiunea severa > 180 mmHg si/sau TAS > 110 mmHg
necesitd a fi controlatd in perioada preoperatorie. Din pécate,
nu exista date care ar sugera cd aceasta strategie reduce riscul
perioperator [73].

Intr-un raport al meta-analizei, efectuatd de Howell et al.
se sugereaza cd interventia chirurgicald trebuie sa fie efectu-
atd, dar in acest caz este necesar un management deosebit,
in special asupra stabilitatii cardiovasculare. Important este
monitoringul TA invazive, iar TAM trebuie mentinuti cu
20% fatéd de cea in repaus. Howell et al. au sugerat ca la pa-
cientii cu HTA severd, care prezintd dereglari ale organelor
tintd, interventia chirurgicald trebuie amanatd, dar aceasta
sugestie este bazata pe pacientii terapeutici, dar nu si pe cei
chirurgicali [74].

Folosirea perioperatorie a f-blocantelor la pacientii care
nu prezintd contraindicatii, poate fi o strategie importanti in
controlul HTA, precum si in reducerea ischemiei miocardului
in perioperatoriu. Au fost efectuate cateva trialuri clinice, care
au examinat potentialul efectului benefic al p-blocantelor in
imbunétatirea rezultatului chirurgical [75].
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Insd niciunul nu a fost efectuat la pacientii geriatrici.
Mecanismul p-blocantelor in profilaxia ischemiei periopera-
torii si evenimentelor cardiace perioperatorii, probabil ar fi
unul multifunctional. Mecanismul propus include sciaderea
suprasolicitérii cordului din cauza inotropismului si crono-
tropismului negativ al miocardului si, posibil, imbunatétirea
perfuziei in regiunile ischemizate, prin redistributia fluxului
sangvin. Din cauza tahicardiei creste necesitatea de oxigen
a cordului si astfel creste si riscul ischemiei miocardului,
deaceea FCC trebuie si fie ghidul de bazi in tratamentul cu
B-blocante. Efectele hemodinamice ale f-blocantelor depind
de statutul cardiovascular al pacientului, tonusul simpatic,
tipul anesteziei si terapia cu preparate vasoactive. Raspunsul
scdzut la stimularea B-receptorilor in legiturd cu varsta si
interactiunea cu agentii anestezici, pot creste riscul hipotoniei
in urma folosirii B-blocantelor in scop profilactic.

In studiul lui Zaugg et al., efectuat pe 63 de pacienti
varstnici, s-a raportat ca folosirea -blocantelor preopera-
toriu asigurd un control hemodinamic mai bun, necesitatea
de analgezic redusa, restabilirea mai rapidd din anestezie si
nivelul mai scdzut de injurie miocardicd, determinata prin
nivelul crescut de troponind I. Acest studiu este limitat prin
numirul mic de pacienti, dar este unul dintre primii care
sugereaza nocivitatea relativa a B-blocantelor la varstnici [76].

Practica aratd ci B-blocantele sunt putin folosite in etapa
preoperatorie, indeosebi la varstnici. Un studiu retrospectiv
a constatat, cd dintre toti pacientii cu criterii pentru adminis-
trarea B-blocantelor in preoperatoriu pentru colecistectomie,
doar 30% dintre pacienti au administrat B-blocante [77].

Aceste cifre sunt si mai joase la cei varstnici. Unii prac-
ticieni sunt sceptici in prescrierea f-blocantelor la varstnici
din cauza interactiunii medicamentoase, agravarea simpto-
melor BPOC sau exacerbarea hipotoniei, in pofida faptului
ca folosirea B-blocantelor la varstnici dupa IM este asociata
cu o ratd de supravietuire mai buni. S-a estimat ca folosirea
B-blocantelor in preoperatoriu va duce la scaderea mortalitatii
si reducerea costurilor spitalicesti la toti pacientii. Astfel,
urmand recomandarile, B-blocantele necesita a fi indicate
pacientilor cu boala ischemicé a cordului sau care prezintd
un factor de risc pentru patologia coronariana [78].

B-blocantele studiate si recomandate pentru protectia
miocardului, in perioada perioperatorie sunt: Atenolol 50-100
mg p/o 1/zi; Metoprolol 25-50 mg p/o, de 2 ori/zi si Bisoprolol
5-10 mg/zi.

Timp de un deceniu in lumea intreaga, 1/3 dintre toti
varstnicii care au depdsit varstd de 60 de ani, vor suferi de
DZ. In SUA, in urma dezvoltirii strategiilor de tratament si
depistarea bolilor cronice, populatia a inceput sa devind mai
bétrand, astfel crescand si numérul de pacienti geriatrici cu
DZ, care trec bariera de 60 de ani si mai mult. Riscul pentru
deces este mai mare la cei cu DZ, fata de cei fard [79].

McBean et al. au demonstrat intr-un studiu retrospectiv,
ca riscul pentru deces la indivizii cu DZ a fost mai mare de
1,6 ori fata de cei fard, pacientii fiind detinatori de Medicare.
Durata patologiei la fel isi are impactul asupra ratei dezvolta-
rii complicatiilor, dupd cum se constatd intr-o evidenta care

demonstreazd, ca pacientii cu DZ cu o durata mai mare de
10 ani, sunt mult mai compromisi pentru afectarea organelor
tintd [80].

DZ se considerd un predictor intermediar pentru un risc
de dezvoltare a ischemiei miocardice si este asociat cu un risc
crescut de deces in urma dezvoltarii IMA [81].

Ghidurile editate de Fundatia de Ocrotire a Sanatatii din
California si Societatea americand de geriatrie, in domeniul
recomandari in managementul véarstnicului. Ghidurile re-
comanda ca varstnicii cu DZ, la fel ca si cei sanétosi, sd aiba
un control glicemic fast, nivelul fiind ca si la cei tineri HbA1
< 7% [82].

Nu existd trialuri randomizate care dovedesc ca contro-
lul glicemic in preoperatoriu si evaluarea duratei patologiei
va imbundtati rezultatele postoperatorii, dar s-a dovedit ca
hiperglicemia ar fi un risc mare pentru infectarea plagilor
postoperatorii. Programul national pentru imbunététirea
calitatii interventiei chirurgicale la veterani (National Veterans
Administration Surgical Quality Improvement Program),
a dovedit ca DZ este un factor de risc semnificativ pentru
infectarea plagii postoperatorii [83].

Guvener et al. au demonstrat cd hiperglicemia in preo-
peratoriu este un factor principal de risc, pentru infectarea
profundi a sternului la pacientii diabetici, programati pentru
by-pass coronarian [84].

Evidenta conform standardelor recomanda un control gli-
cemic leger (glicemia 9,9-11 mmol/l), fatd de evidenta recentd
care a fost bazatd pe mai putine dovezi si militeazd pentru
nivelul glicemic 5,5-6,5 mmol/l la pacientii chirurgicali [85].

Ideal ar fi ca pacientii cu DZ sa fie operati in primul
rand pentru a reduce perioada de foame si pentru a reduce
dereglirile in controlul glicemiei. In perioada postoperatorie
imediatd, este important de a monitoriza nivelul glicemic al
pacientului la fiecare 1-2 ore in DZ tip I si la fiecare 4 ore la
pacientii cu DZ tip II [86].

Prevalenta malnutritiei la varstnici este de 2-10%. S-a con-
statat cd complicatiile postoperatorii si decesurile au fost mai
des intélnite la pacientii cu malnutritie, cauzata de patologia
de baza. S-a stabilit cd nivelul albuminei serice in preopera-
toriu este un predictor bun pentru identificarea mortalitatii
postoperatorii in populatia geriatrica [87].

Variabila cea mai importantd pentru prezicerea mortalita-
tii postoperatorii a fost albumina preoperatorie impreuna cu
clasificarea ASA a pacientilor, acesta fiind al doilea predictor
important. Nivelul albuminei < de 2,1 g/dl a fost asociat cu
mortalitatea de 29% si morbiditatea de 65% [88]. Controlul
multimodal al durerii, revenirea precoce a functiilor precum
si mobilitatea, s-au constatat a fi benefice in alimentarea
fiziologicd mai rapidd a pacientului si externarea lui mai
precoce [89].

Capacitatea exercitionald bund influenteazd, de asemenea,
rezultatul final postoperatoriu. Toleranta la exercitii mai mica
de 5 MET a fost asociatd cu cresterea dubld a mortalitatii la
bérbati si de trei ori mai mare la femei [90].

Evaluarea pacientilor cu toleranta buna si rea la exercitii,
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la cei care au fost planificati pentru interventia chirurgicald
noncardiacd, a demonstrat cresterea statistic semnificativd a
complicatiilor cardiovasculare, neurologice, transferul neas-
teptat in TT i, in unele cazuri, decesul bolnavului. Pacientii
cu tolerantd scizutd la exercitii fizice au probabilitatea mai
mare de a dezvolta probleme medicale cum ar fi DZ, BPOC,
ICC, HTA, si au un scor ASA mai mare, pe cdnd pacientii
cu toleranta buni la exercitii fizice, suportd mai bine stresul
chirurgical si sunt mobilizati mai precoce in perioada post-
operatorie [91].

Programul preoperator pentru fizioterapie a fost descris ca
o metoda, care sporeste capacitatea functionald a pacientului,
fiind numitd prereabilitare. Acest tip de terapie a fost studiat
la vérstnicii sociabili. Scopul acestei prereabilitdri este de
a preveni stresul schimbarii anturajului si de a imbunatati
capacitatea pacientului de a suporta stresul interventional,
atét cardiac cat si musculoscheletal. Eficacitatea acestui tip
de management rdméne a fi validata cu ajutorul trialurilor,
iar pAna atunci, aceasta prereabilitare poate fi recomandata ca
strategie preoperatorie de rutind la varstnici [92, 93].

Testarea preoperatorie de rutind inaintea interventiei chi-
rurgicale planice demonstreaza ca schimbarile datelor de la-
borator, de obicei, nu influenteaza conduita manageriald [94].

Dzankic et al., in cohorta studiului sdu, a inclus pacientii
> de 70 de ani, programati pentru interventie chirurgicald
noncardiacd, pentru a evalua prevalenta si importanta pre-
dictivd a datelor de laborator in afara limitelor normei. S-au
constatat valori destul de inalte in evaludrile ionogramei (0,7-
5%), glicemiei (7%), Hb (10%), creatininei (12%), numérului
anormal de trombocite (1,9%). Dar la pacientii cu scorul ASA
1-2, dereglarile testelor de laborator au fost foarte nesemnifi-
cative, la fel ca si in populatia de varsta medie (3,6%). In fine,
in toata cohorta varstnica, niciun test de laborator nu a avut o
valoare semnificativa pentru a fi un predictor independent al
complicatiilor cu regresie multivariatd. Prelevarea probelor
de laborator de rutind, in perioada preoperatorie la pacientii
chirurgicali geriatrici cu scorul ASA 1-2, pot depista doar
cateva devieri [95].

Dereglirile pe ECG la fel se majoreazd cu varsta, cele mai
frecvente devieri in cohorta pacientilor cu varsta > de 80
de ani sunt dereglérile de ritm, IM recent cu unda Q, HVS,
blocurile de ramura si schimbirile segmentale nonspecifice.
Dar aceste deregléri sunt comune si au o importantd valoricd
limitatd in prezicerea complicatiilor cardiace postoperatorii.
Nu existad o evidentd care sd demonstreze ci efectuarea ECG
de rutina in preoperator reduce rata efectelor adverse. Dar re-
comandarea recentd pentru efectuarea ECG in preoperatoriu
pentru barbati cu varsta > 40 de ani, pentru femei > de 50 de
ani si la pacientii cu boala coronariand sau cu factori de risc
cardiovasculari cum ar fi DZ, HTA, este probabil rezonabila,
deci efectuarea ECG este valabila inaintea interventiei chi-
rurgicale pentru a afla dacd dereglérile sunt vechi sau recent
aparute [96].

Odata cu avansarea in varsta, are o relevant clinica cres-
cutd si cresterea numarului patologiilor cardiopulmonare. La
pacientii cu varsta de panad la 50 de ani, probabilitatea unei
radiografii patologice variaza intre 0%-20%, iar la cei peste

50 de ani, creste de la 20% péna la 60%. Evaluarea de rutina
a radiografiilor cutiei toracice la pacientii programati pentru
chirurgia vasculara a demonstrat, ca nu a fost nicio amanare
de interventie chirurgicald din cauza radiografiilor patologi-
ce. Efectele pozitive ale unei radiografii toracice in perioada
preoperatorie se observa la pacientii cu patologie pulmonara.
Studiul recomanda efectuarea radiografiei toracice atunci cand
exista o indicatie clinicd din anamneza bolnavului sau pentru
evaluarea fizica a pacientului [97].

Nu exista trialuri clinice controlate care sa demonstreze cd
testele de laborator de rutind, ECG si radiografia cutiei tora-
cice duc la descresterea ratei complicatiilor. Dar informatia
preluata din ECG si radiografia cutiei toracice poate fi de folos
pentru managementul postoperator, deoarece pot identifica
dereglari noi aparute si pot fi surse importante pentru compa-
rarea datelor. Rata testelor de laborator anormale la vérstnici
este mica, dar este mai mare in comparatie cu populatia tanara.
Cu toate acestea, abandonarea testelor de rutina in perioada
preoperatorie trebuie bine gnditd, deoarece la varstnici, in
timpul unui control uzual, se pot depista diferite patologii,
care vor modifica durata interventiei chirurgicale.

Varstnicii, de obicei, primesc multd medicatie, fie cea
prescrisa de doctor sau cele administrate de sinestédtdtor
(simptomatice). In SUA, varstnicii constitue 13% din popu-
latie, dar consumul de medicamente este de 32%. Studiile
demonstreaza ca cresterea consumului de medicamente duce
la administrarea incorectd a medicatiei si la cresterea numa-
rului de reactii adverse [98].

FDA (food and drug administration) nu verifica supli-
mentele nutritive si deaceea calitatea lor lasa de dorit. Unele
remedii pe baza de plante au efecte adverse, de exemplu
warfarina produce sdngerare atunci, cdnd este combinatd cu
gingo, usturoi sau ginseng, inhibitia MAO este posibild atunci
cind se combini cu iarba Sfantul Ion (Salvia sclaraea), starea
de comd survine atunci cand se folosesc benzodiazepinele cu
Piper methysticum, remediu folosit in tulburarile de somn.
Alte riscuri includ contaminarea, intoxicatia cu plumb, inco-
erenta etc. Nu exista trialuri controlate, randomizate, care sd
fi examinat efectele medicatiei pe bazéd de plante in perioada
perioperatorie si sa fi determinat cand trebuie suspendat
suplimentul in preoperator. Sunt ficute unele recomandari
pentru suspendarea Ephedra sinica., stimulator central, gingo,
si Piper methysticum, cu 24-36 de ore inaintea interventiei pla-
nificate si stoparea consumului de usturoi, ginseng, si Sf. Ion
cu 5-7 zile inaintea interventiei chirurgicale. Articolele date
sunt bazate pe o informatie limitatd despre farmacocinetica
acestor plante [99].

La prescrierea medicatiei, varstnicii sunt expusi riscului de
ao utiliza inadecvat. Inadecvat inseamnd a folosi un remediu,
care ar avea, in cazul dat, mai multe riscuri decat beneficii.
In 1996, mai mult de 20% de varstnici au administrat o me-
dicatie nepotrivitd. Ca exemplu, medicatia specificd cum ar
fi antihistaminele sau benzodiazepinele, care provoaci riscul
céderii sau confuzii.

Agonistini et al. au demonstrat ca exista o corelatie liniara
intre cantitatea remediilor folosite si riscul efectelor adverse,
sciderea ponderala si tulburarile de echilibru. Aceste efecte
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erau prezente chiar si atunci, cind comorbiditatea si indicatiile
pentru majoritatea medicamentelor au fost justificate. In ceea
ce priveste reducerea riscurilor, studiul a demonstrat ca infor-
marea pacientului despre folosirea rationald a medicamentelor
(dozele si periodicitatea), cauza administrarii acestui medi-
cament si informatia despre efectele adverse, imbunitateste
receptivitatea si complianta pacientului si reduce rata efectelor
adverse in perioada perioperatorie. Se recomandd evaluarea
listei medicamentelor pentru polipragmazie, interactiunea
medicamentelor si efectele lor adverse [100].

Concluzii

Pacientii varstnici, suportand chirurgie noncardiacd, sunt
supusi riscului accidentelor cardiace perioperatorii majore.
Recunoasterea acestui risc poate influenta semnificativ re-
zultatul dupa aceastd interventie.

Prima evaluare a riscului perioperator trebuie sé se facd pe
baza informatiilor clinice, obtinute din anamnez4, examenul
fizic si evaluarea capacitatii functionale.

Examinarile paraclinice trebuie recomandate selectiv, pe
baza de algoritmi si protocoale recunoscute.

In general, testarea preoperatorie ar trebui sd permita
pregatirea optimald a pacientului pentru perioada interventiei
chirurgicale.
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