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REZUMAT
Hipertensiunea arterială a vârstnicului este o importantă cauză de morbiditate şi mortalitate în lume, cu 

frecvenţă în continuă creştere datorită procesului de îmbătrânire a populaţiei şi mijloacelor moderne de 
tratament.

Intervenţia rinichiului ca pivot central în etiopatogenia hipertensiunii arteriale prin secreţia de renină, 
natriureza de presiune şi jocurile volemice, ca şi intervenţia sistemului cardiovascular prin rezistenţa 
vasculară crescută, disfuncţia endotelială şi hipertrofi a miocardică fac din această boală o afecţiune cu 
adresabilitate multiplă: medic de familie, cardiolog şi nefrolog.

Date fi ind comorbidităţile asociate, hipertensiunea arterială a vârstnicului rămâne o entitate incomplet 
defi nită şi deschisă speculaţiilor atât în ce priveşte mecanismele patogenice cât şi posibilităţile de tratament 
ce decurg din acestea.
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A�ÝTÙA�T
Arterial hypertension in old age is an important cause of morbidity and mortality throughout the world, 

its frequency being on the rise due to the aging of the population and modern means of treatment.
The kidney’s intervention as a central pivot in the ethiopathogenesis of arterial hypertension through the 

secretion of renin, pressure natriuresis and volemic shock, as well as the intervention of the cardiovascular 
system through increased vascular resistance, endothelial disfunctions and myocardic hypertrophy allow 
the condition to be addressed by general physicians, cardiologists and nephrologists.

Given the associated comorbidities, arterial hypertension in old age remains a poorly defi ned entity, open 
to speculations regarding both the pathogenic mechanisms involved and the possibilities of treatment.
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Hipertensiunea arterială este cea 
mai frecventă cauză de morbi-
ditate şi mortalitate în societăţile 
dezvoltate (1). Date recente (2) 
apreciază prevalenţa actuală a 

HTA în lume în jurul valorii de 30%.

În ce priveşte incidenţa hipertensiunii arte-
riale la populaţia vârstnică şi în parti cular a hiper-
tensiunii arteriale sistolice izolate, există studii 
ce o apreciază ca fi ind de 53,8% în SUA, 48% în 
Canada (3) şi de peste 70% sau chiar mai mult în 
ţările europene (4, 5, 6)
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Frecvenţa HTA este în creştere datorită mijloa-
celor moderne de tratament şi creşterii duratei 
de viaţă a pacienţilor cu afecţiuni cardiovasculare. 
Se preconizează că în anul 2050 aproximati v 
20% din populaţia globului va avea mai mult de 
65 de ani.

Indiferent de mecanismul ce predomină în 
geneza hipertensiunii, fi e ea a adultului tânăr 
sau a vârstnicului, se pare că rinichiul intervine 
într-un anumit moment în procesul patogenic. 

Relaţia dintre HTA şi rinichi este complexă şi 
bidirecţională, modifi cările datorate creşterii 
per  sistente a presiunii arteriale ajungând să 
afecteze structuri renale indemne la debutul 
bolii. Adesea cele două enti tăţi patologice co-
există (HTA şi afectarea renală), fi ind extrem de 
difi cil de determinat cu precizie relaţia de cauza-
litate dintre acestea. Eti chetarea ca HTA cu afec-
tare renală secundară (nefroangioscleroza) sau 
HTA secundară renală este, în multe cazuri, 
discutabilă (7, 8).

MECANISME GENERALE
Mecanismele prin care vârstnicii dezvoltă 

hipertensiune sunt complexe şi încă incomplet 
cunoscute. Reducerea elasti cităţii ţesutului con-
juncti v şi creşterea prevalenţei aterosclerozei 
determină creşterea rezistenţei vasculare peri-
ferice şi a impedanţei aorti ce. Velocitatea pul-
sului aorti c (indice de cuanti fi care al rigidităţii 
aorti ce) a fost amplu studiată în raport cu pre-
dicţia pentru mortalitatea cardiovasculară la hi-
pertensivi. Scăderea complianţei aorti ce induce 
creşterea rezistenţei la ejecţia ventriculului 
stâng cu creşterea disproporţionată a tensiunii 
sistolice şi a presiunii pulsului. Studii pe animale 
au arătat că răspunsul fi brelor musculare netede 
la sti mularea alfa-adrenergică nu se modifi că cu 
vârsta, în schimb răspunsul la sti mularea beta-
adrenergică scade şi în consecinţă, şi relaxarea 
musculaturii netede vasculare. S-a dovedit astf el 
că, la vârstnicul hipertensiv, creşterea rezistenţei 
vasculare periferice este în parte produsă de 
diminuarea vasodilataţiei mediate de receptorii 
beta, în ti mp ce vasoconstricţia mediată alfa-
adenergic nu este infl uenţată. 

Scleroza afectează anual cca 1% nefroni după 
vârsta de 50 ani, astf el încât în decada a opta de 
viaţă putem întâlni peste 30% glomeruli sclerozaţi. 
Aceste modifi cări sunt accelerate şi agravate de 
hipertensiunea arterială dar şi de trata mentul cu 
agenţi anti hipertensivi inadecvaţi. 

Rata fi ltrării glomerulare înregistrează un 
declin proporţional cu cel al fl uxului plasmati c 
renal până la 50% în decada a 8-a de viaţă (9). 

Cu toate acestea creati ninemia se menţine în 
limite normale mult ti mp datorită producţiei 
scăzute, masa musculară fi ind redusă la bătrâni. 
Aprecierea ratei fi ltrării glomerulare (RFG) pe 
baza creati ninei serice supraesti mează mult 
funcţia de fi ltrare la vârstnic, astf el încât o va-
loare normală a creati ninei serice se asociază 
frec vent cu reducerea moderată a RFG, iar creş-
teri de peste 1,5mg/dl ale creati ninei se asociază 
cu scăderea RFG cu mai mult de 50%.

Capacitatea de excreţie a sodiului la vârstnic 
este scăzută datorită diminuării ratei fi ltrării glo-
merulare dar şi datorită reducerii substanţelor 
natriureti ce cum ar fi  prostaglandina E2 şi do-
pamina, mecanisme responsabile de creşterea 
sensibilităţii la sare odată cu înaintarea în vârstă; 
natriureza este predominant nocturnă. Inter-
venţia factorului natriureti c atrial (FNA) este im-
por tantă prin efectul său „edematos“, prin creş-
terea permeabilităţii capilare – deoarece vârst nicii 
au valori ale FNA de 3-5 ori mai mari ca normal.

Diminuarea capacităţii de diluţie a urinei la 
vârste înaintate, se asociază frecvent cu hipo-
natremie accentuată grav de administrarea de 
diureti ce, în special de cele ti azidice.

Capacitatea de concentrare a rinichiului 
senil scade cu 4-5% la intervale de 10 ani după 
vârsta de 40 ani, caracteristi ca fundamentală 
fi ind pierderea progresivă a capacităţi de adap-
tare la modifi cări rapide de suprasolicitare, 
astf el încât la încărcarea cu apă şi sare răspunde 
târziu prin creşterea diurezei şi a natriurezei, iar 
la restricţia de apă şi sare răspunde târziu prin 
creşterea densităţii urinare şi scăderea elimi-
nărilor de sodiu (10). 

Aceata refl ectă natriureza obligatorie pe ne-
fronii restanţi, răspunsul inadecvat la aldosteron 
din partea celulelor tubulare, scăderea recep-
ti vităţii celulelor tubulare la ADH şi alterarea 
transportului tubular al sodiului. 

Imposibilitatea rinichiului senil de a se adapta 
rapid şi adecvat la supraîncărcări acute cu apă 
sau sare pe de o parte, şi la deshidratări, pe de 
altă parte, este responsabilă de apariţia cu uşu-
rinţă şi frecventă a hipo- şi respecti v hiper na-
tremiilor la bătrâni, cu consecinţe de mare seve-
ritate, de unde necesitatea unei atenţii sporite 
asupra tratamentului anti hipertensiv la această 
categorie de vârstă şi asupra momentului iniţierii 
acestui tratament (11).

Vârstnicul poate prezenta frecvent hiper ten-
siune hiporeninemică datorită scăderii acti vită-
ţii sistemului renină-angiotensină-aldosteron.
Con centraţia plasmati că a reninei scade la 
vârstnici la 40-50% din valoarea normală prin: 
scăderea secreţiei de renină, diminuarea 
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acti vităţii acesteia şi accentuarea efectului in hi-
bitor al FNA asupra secreţiei de renină cu hiper-
aldosteronism secundar. Nivelul scăzut de renină 
îl face pe vârstnic mai sensibil la repleţia şi de-
pleţia de sodiu comparati v cu hipertensivul tânăr.

Declinul acti vităţii pompei de Na/K contri-
buie de asemenea la hipertensiunea geriatrică 
deoarece acumularea de Na intracelular reduce 
schimburile de sodiu şi calciu cu acumulare de 
calciu în celulă şi creşterea rezistenţei vasculare. 
Reducerea efl uxului de calciu celular reduce acti -
vitatea Ca2+ ATP-azei care, la rândul ei, induce 
acumulare de calciu intracelular şi creşte rezis-
tenţa vasculară.

Modifi cările mecanismelor setei, frecvente 
la vârstnic, sunt responsabile de hipernatremia 
şi hipovolemia acestuia.

Pacientul vârstnic poate prezenta:
hipertensiune arterială esenţială, 
hipertensiune de elasti citate, 
hipertensiune secudară renală: renovas-
culară (în cadrul bolii ateromatoase re-
nale, cu stenoză de arteră renală, leziuni 
ateromatoase ale vaselor intrarenale sau 
embolism colesterolic) şi renoparenchi-
 ma toasă (insufi cienţa renală cronică, ne-
fropati i intersti ţiale, nefropati a diabeti că, 
nefropati a analgeti că, liti aza renală, uro-
pati a obstructi vă, glomerulonefritele).

MODIFICĂRI CARDIOVASCULARE ŞI 
RENALE LA VÂRSTNICI

Procesul de îmbătrânire afectează toate ni-
vele de organizare, de la nivel molecular până la 
nivel de organe şi sisteme (aparat cardiovascular, 
creier, rinichi).

Structura cardiovasculară
La nivel vascular analiza histologică indică 

reducerea elasti nei şi creşterea colagenului din 
peretele vascular al arterelor mari (elasti ce). 
Odată cu înaintarea în vârstă fi brele musculare 
netede se hipertrofi ază, creşte acti vitatea elas-
tazei ce va determina fragmentarea elasti nei, şi 
apare îngroşarea peretelui arterial cu creşterea 
rigidităţii acestuia. Consecinţa este creşterea ve-
locităţii undei pulsati le cu apariţia unor valori 
ten sionale sistolice şi diastolice mari. Presiunea 
arterială diastolică descreşte ulterior pe măsură 
ce avansează rigidizarea arterelor mari, de unde 
frecvenţa mare în populaţia vârstnică a hiper ten-
siunii arteriale sistolice izolate. 

După vârsta de 60 ani apare disfuncţia endo-
telială. Îngroşarea inti mei şi disfuncţia endo te-
lială asociate cu vârsta se însoţesc de dilatarea 

•
•
•

lumenului cu reducerea complianţei şi a disten-
sibilităţii arteriale şi creşterea rezistenţei vas-
culare. 

La nivelul miocardului, odată cu vârsta, creşte 
canti tatea de colagen dar se modifi că şi pro-
prietăţile fi zice ale acestuia, miocitele se hiper-
trofi ază, apar depuneri de amiloid, creşte canti -
tatea de lipofuscină miocardică şi creşte masa 
ventriculului stâng. Creşterea rigidităţii ventri-
culului stâng datorată reducerii complianţei 
acestuia afectează umplerea ventriculară rapidă 
care se reduce cu 50% între 20 şi 80 ani (12). 

Apare hipertrofi a peretelui ventricular şi tul-
burarea de relaxare. Creşterea presiunii arteriale 
sistolice la vârstnici afectează de asemenea um-
plerea ventriculară determinând episoade de 
hipotensiune pe fondul general de hipertensiune 
atunci când presarcina se reduce (13, 14). 

Structura renală 
Procesul de îmbătrânire se caracterizează 

prin declinul progresiv al funcţiilor rinichiului de-
terminate de modifi cările morfologice cu scă-
derea adaptabilităţii la variate agresiuni. Toate 
acestea consti tuie noţiunea de „rinichi senil“, 
reprezentând reducerea progresivă a capacităţii 
funcţionale renale, paralel cu înaintarea în 
vârstă, corelată cu o serie de modifi cări mor-
fologice care nu sunt specifi ce pentru o anumită 
afecţiune renală (15). 

În patogenia rinichiului senil sunt incriminaţi 
în special doi factori: 

modifi cări morfologice dependente de 
pro cesul de îmbătrânire;
alterarea hemodinamicii renale.

Odată cu înaintarea în vârstă se produce 
reducerea progresivă a masei renale cu micşo-
rarea simetrică a celor doi rinichi, micşorarea 
globală fi ind cu 25-30% şi interesând în mod 
special cortexul renal (16, 17). 

Nefroangioscleroza benignă este cea mai 
frecventă leziune întâlnită în rinichiul senil inte-
resând arterele de calibru mic şi mijlociu şi arte-
riolele (18). Consecinţa este hialinizarea şi 
atrofi a unor glomeruli, iar numărul glomerulilor 
sclerozaţi creşte cu vârsta de la 1-2% la ti neri la 
10-30% la vârstnici (19). 

Au fost evidenţiate şunturi între arteriola 
aferentă şi cea eferentă în zona nefronilor juxta-
glomerulari, ceea ce poate determina reducerea 
fi ltrării la această populaţie de nefroni şi poate 
explica unele dintre mecanismele hipertensiunii 
arteriale la vârstnic.

Hialinoza arterială afectează arterele inter-
lobulare, arteriolele aferente şi mai rar eferente, 
şi se caracterizează prin depozite subendoteliale 

•

•
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date de degenerescenţa fi brelor musculare şi 
fuzio narea de proteine plasmati ce datorită per-
meabilităţii celulelor endoteliale.

Leziunile glomerulare sunt date de retracţia 
fl oculusului indusă de ischemia progresivă şi se 
caracterizează prin hialinoza segmentară şi fo-
cală cu pierderea lobulaţiei şi reducerea supra-
feţei de fi ltrare La nivelul rinichiului senil se gă-
sesc glomeruli normali, hialinizaţi şi parţial 
scle rozaţi.

Hialinoza glomerulilor juxtamedulari are con-
secinţele hemodinamice cele mai importante.

IPOTEZELE CLASICE ALE 
MECANISMELOR PATOGENICE 

HIPERTENSIVE RENALE

Mecanismul reglării rinichi – volemie – presiune 
(Natriureza de presiune)

Conform acestei ipoteze propuse de Guyton 
există o strânsă legătură între tensiunea arterială 
şi diureză-natriureză, excreţia renală adaptându-
se la nivelul TA şi invers (20). La individul hiper-
tensiv, excreţia de sodiu este disproporţionat de 
mică în raport cu nivelul TA, hipertensiunea 
astf el apărută fi ind o hipertensiune hipervole-
mică ce caracterizează în special persoanele 
vârstnice. Treptat HTA hipervolemică (cu debit 
cardiac crescut), se va converti  în HTA cu re-
zistenţă vasculară totală crescută.

Alterarea relaţiei presiune-natriureză este 
mai profundă la hipertensivii cu sensibilitate la 
sare iar presiunea arterială devenine de obicei 
mai sensibilă la sare pe măsura înaintării în 
vârstă, în special după vârsta de 50-60 ani, şi nu 
este o caracteristi că de ti pul „totul sau nimic“ ci 
este canti tati vă: unii indivizi fi ind mai sensibili la 
sare decât alţii.

Ipoteza heterogenităţii populaţiei de nefroni
Datorită existenţei unei heterogenităţi a 

populaţiei de nefroni, ipoteză susţinută de 
Sealey in 1988, rinichiul poate infl uenţa excreţia 
de sodiu şi indirect, printr-o secreţie inadecvată 
de renină (21). Conform acestei ipoteze, în rini-
chiul bolnavului cu HTA coexistă două populaţii 
de nefroni, unii ischemici (prin vasoconstricţia 
arteriolară aferentă sau prin îngustarea atero-
scleroti că a lumenului arteriolei aferente), iar 
alţii normali structural dar hiperperfuzaţi ca răs-
puns adaptati v la creşterea tensională. 

Nefronii ischemici, în număr reprezentati v la 
vârstnic, având o perfuzie redusă, un fl ux sangvin 
şi un fi ltrat glomerular scăzute per nefron, se-
cretă renină în exces ceea ce va acti va sistemul 

Renină-Angiotensină-Aldosteron (R-Ag-A), de-
terminând în mod secundar creşterea rezistenţei 
vasculare periferice şi retenţie de sodiu, cu 
HTA.

Nefronii hiperfi ltranţi sunt populaţia de 
nefroni normali structural dar hiperperfuzaţi ca 
răspuns adaptati v la creşterea TA. La nivelul lor 
natriureza per nefron este crescută iar secreţia 
de renină este scăzută, cu efecte vasculare şi 
volemice inverse.

Ca urmare, ambele populaţii de nefroni au o 
secreţie inadecvată de renină, iar per total acti -
vitatea reninei plasmati ce (ARP) poate fi  variabilă 
în funcţie de ti pul de nefroni care predomină. 
Indiferent de acti vitatea plasmati că a reninei, 
nivelul său intrarenal este crescut şi acti vează 
sistemul R-Ag-A producând în fi nal vaso con-
stricţie şi hipervolemie prin retenţie de sodiu. 
Acest răspuns discordant al nefronilor la diferiţi 
sti muli determină heterogenitatea hemodi na-
mică şi biologică a HTA.

SISTEMUL RENINĂ – ANGIOTENSINĂ 
– ALDOSTERON LA VÂRSTNIC

Rolul sistemului Renină-Angiotensină-Aldo-
steron în reglarea balanţei de sodiu a orga nis-
mului şi a tensiunii arteriale, este bine cu-
noscut. 

S-a constatat că între acti vitatea reninemică 
a plasmei şi excreţia de sodiu ca indice al ca-
pitalului sodic al organismului, există o legătură 
strânsă care determină un aşa numit profi l 
„renină-sodiu“ caracteristi c fi ecărui individ. În 
HTA acest profi l este foarte variabil ceea ce are 
implicaţii prognosti ce şi terapeuti ce.

Există deci o heterogenitate a HTA în funţie 
de ARP:

HTA hiperreninemică dominată de vaso-
constricţie şi RVT crescută; se întâlneşte în spe-
cial la ti neri care prezintă şi o hiperreacti vitate a 
sistemului nervos simpati c şi este responsabilă 
de 15-20% dintre cazurile de HTA. Acest ti p de 
hipertensiune răspunde bine la tratamentul cu 
inhibitor de enzimă de conversie (IEC) şi/sau cu 
beta-blocante şi este o formă ce evoluează rapid 
cu complicaţii vasculare.

HTA normoreninemică este o formă pato-
genică intermediară, fi ind şi cea mai frecventă 
(50-60% dintre cazuri). În cadrul acestei categorii 
se disti ng două grupe în funcţie de răspunsul 
hemodinamic renal la perfuzia de soluţie salină 
şi angiotensina II: a) un grup la care nu apar su-
presia de renină şi creşterea natriurezei în ti mpul 
perfuziei saline (indivizi „non-modulatori“) da-
torită unei incapacităţi a rinichiului de a elimina 
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adecvat sodiul, şi la care sunt efi cienţi IEC; b) un 
grup de indivizi care răspund printr-o diureză 
exagerată la infuzia de soluţie salină („modula-
tori“). La aceşti a tratamentul cu IEC este mai 
puţin efi cient.

HTA hiporeninemică, care evoluează cu hi-
pervolemie, se întâlneşte în special la vârstnici 
şi este responsabilă de 20-30% dintre cazurile 
de HTA. Hiporeninemia ar putea fi  explicată 
printr-un exces de mineralocorti coizi care printr-
un mecanism de feed-back negati v induc su-
presia secreţiei de renină, precum şi alterarea 
mecanismelor de eliberare a reninei. Nivelul de 
aldosteron este variabil, de obicei fi ind normal 
sau uşor crescut. Alţi autori au dovedit la aceşti  
pacienţi că, deşi nu au hipokaliemie, ei prezintă 
volume ale lichidelor extracelulare mărite şi au 
sugerat că, retenţia lor de sodiu şi supresia 
reninei se datorează producţiei excesive a unui 
mineralocorti coid neidenti fi cat (22). Pe de altă 
parte, unele studii au sugerat că, la câţiva dintre 
aceşti  pacienţi, corti cosuprarenala prezintă o 
sensibilitate crescută la Ag II, ca mecanism fun-
damental. Aceasta explică hiporeninemia dar 
sugerează şi cauza hipertensiunii lor. În cazul 
unui aport normal sau bogat în sodiu, producţia 
de aldosteron nu va fi  supresată, ceea ce deter-
mină un grad mic de hiperaldosteronism, care 
determină retenţie de sodiu, hipervolemie şi 
hipertensiune. 

HTA hiporeninemică este forma de HTA care 
răspunde bine la tratamenul cu diureti ce, blo-
canţi de canale de calciu şi alfa-blocante.

La grupele de vârstă de peste 60 ani angio-
tensina II are valori net scăzute faţă de adulţii 
de 31-40 ani, fenomen corelat cu scăderea se-
creţiei de renină datorată leziunilor de nefro-
angioscleroză care survin la vârstnici. Se pare că 
la sexul feminin există o corelaţie între reducerea 
secreţiei de angiotensină II şi hipoestrogenismul 
caracteristi c procesului de îmbătrânire (23, 24). 
Comparati v cu adultul tânăr vârstnicul are acti -
vitate reninică plasmati că redusă cu 30-40% în 
condiţiile unei depleţii sodice sau a administrării 
de furosemid (25).

Este cunoscută alterarea metabolismului do-
paminei paralel cu înaintarea în vârstă. Defi citul 
dopaminergic înregistrat la bătrâni esre res-
ponsabil de creşterea sensibilităţii zonei glomeru-
lare a glandelor suprarenale la sti mularea prin 
angiotensină II care, deşi în canti tate redusă, se 
asociază cu menţinerea aldosteronului la valori 
normale sau apropiate de normal.

Deşi până în prezent nu există decât date 
fragmentare privind implicarea sistemului R-Ag-
A în patogenia HTAE, multi ple elemente pledează 

pentru aceasta: a) sistemul R-Ag-A reprezintă 
un element central în regarea TA şi a balanţei de 
Na la persoanele normale; b) sistemul R-Ag-A 
este acti vat în HTA renovasculară dar şi în HTA 
esenţială; c) există o clasă importantă de HTAE 
hiperreninemică, care răspunde cel mai bine la 
tratamentul cu IEC; d) sistemul R-Ag-A joacă un 
rol important în remodelarea cardiacă din HTA, 
precum şi în hipertrofi a (remodelarea) vasculară; 
e) IEC previn şi produc regresia hipertrofi ei vas-
culare mult mai acti v decât orice clasă de medi-
camente anti hipertensive, care au efect echi-
potent de scădere a tensiunii arteriale.

În conluzie, în ce priveşte intervenţia rini-
chiului senil în sistemul renină-angiotensină-
aldo steron, s-a demonstrat prin numeroase 
studii că la vârstnic:

se reduce semnifi cati v secreţia şi clea-
rance-ul metabolic al aldosteronului;
se reduce semnifi cati v renina plasmati că 
atât în condiţii de dietă normosodată cât 
şi în condiţii de restricţie de sodiu; valorile 
sunt cu aproximati v 60% mai mici la su-
biecţii de peste 70 ani comparati v cu 
adulţii de sub 40 ani. În condiţii de dietă 
normală, eliminările urinare de sodiu şi 
de potasiu în 24 ore nu au diferit semni-
fi cati v între adulţi şi bătrâni, măsurarea 
substratului acti vităţii reninei neînregis-
trând modifi cări semnifi cati ve în raport 
cu vârsta, ceea ce indică existenţa la per-
soanele vârstnice a unui defect în pro-
ducerea şi/sau secreţia de renină. Ano-
malia din rinichiul senil este asemănătoare 
cu sindromul de hipoaldosteronism hipo-
reninemic observat adesea la diabeti ci 
precum şi în multe nefropati i cu insufi -
cienţă renală moderată; 
scade răspunsul sistemului renină – angio-
tensină – aldosteron la sti muli normali;
există un posibil defect secretor intrinsec 
al eliminării de potasiu la vârstnic.

Aceste alterări funcţionale fac persoanele 
vârstnice vulnerabile pentru hiperpotasemia 
mo derată şi acidoza metabolică cu gaură 
anionică normală. 

CONCLUZII
Hipertensiunea arterială a vârstnicului este o 

importantă problemă de sănătate publică, cu 
frecvenţă în conti nuă creştere datorită procesului 
de îmbătrânire a populaţiei.

Date fi ind condiţiile cardiovasculare asociate, 
factorii de risc suplimentari şi afectările orga-
nelor ţintă mai serioase decât în cazul adultului 

•

•

•

•
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tânăr, hipertensiunea arterială a vârstnicului 
rămâne o enti tate incomplet defi nită şi deschisă 
speculaţiilor atât în ce priveşte de mecanismele 
patogenice cât şi posibilităţile de tratament ce 
decurg din acestea. 

Intervenţia rinichiului ca pivot central în eti o-
patogenia hipertensiunii arteriale prin secreţia de 
renină, natriureza de presiune şi jocurile vo-
lemice, ca şi intervenţia sistemului cardio vas cular 
prin rezistenţa vasculară crescută, dis funcţia endo-
telială şi hipertrofi a miocardică fac din această 
boală o afecţiune cu adresabilitate multi plă: 
medic de familie, cardiolog şi nefrolog.

Viitorul unei terapii corecte a hipertensiunii 
arteriale a vârstnicului este reprezentat de te-
rapia personalizată, pe baza datelor individuale, 
şi ţinând cont de comorbidităţile acestuia, având 
doar ca punct de plecare ti parele mari şi reco-
mandările date de ghiduri. Rinichiul reprezintând 
veriga cea mai importantă a unui cerc vicios în 
care este responsabil de producerea hiper-
tensiunii, însă este şi victi mă a acesteia este im-
perios necesar, în special la pacientul vârstnic, 
un tratament personalizat, canalizat pe o atenţie 
deosebită adresată nefroprotecţiei.
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U.S. reforms will slightly accelerate 
the rise in healthcare spending, accord-
ing to a survey released on Thursday, 
handing Republicans more ammuniti on 
as they att ack the Obama administra-
ti on’s legislati ve victory.

The survey, conducted by U.S. Cen-
ters for Medicare and Medicaid Services 
(CMS) auditors, said the spending bump 
is modest, and the more dramati c change 
is in how money is spent as roughly 32 
million Americans gain coverage.

Government researchers said U.S. 
healthcare spending will rise at an aver-
age annual rate of 6.3 percent over the 
next decade, reaching almost $4.6 tril-
lion by 2019.

That compares to a prior predicti on 
released in February of a 6.1 percent av-
erage annual rise, before health reform 
was passed.

But the CMS said they expect the 
sharp changes to come in the type of 
spending – not only curbing Medicare 
costs but also pumping more money to-
ward the private sector – as the bulk of 

the recently passed law starts taking ef-
fect in 2014.

Medicare is the U.S. government’s 
health insurance program for the elderly 
and disabled.

“The overall net impact is moder-
ate,” said Andrea Sisko, a CMS actuary 
who helped analyze the data. “But when 
you peel back the onion and you start 
looking underneath the surface, you 
start to see a much more pronounced 
impact on payers.”

The study is just one of a slew being 
pumped out ahead of the November 
mid-term electi ons as Democrats hail 
healthcare reform as a legislati ve victory 
and Republicans decry “ObamaCare” as 
a taxpayer burden that destroys jobs.

Another study found most U.S. adults 
sti ll confused about when to expect 
health care changes.

A third study showed having more 
primary care doctors available – an issue 
addressed by healthcare reform – does 
not necessarily translate to healthier pa-
ti ents.

The confusion hands lawmakers a 
chance to shape public percepti on of 
healthcare to their politi cal liking, espe-
cially because it will take years for most 
of the reforms to take eff ect.
COVERING MORE AMERICANS DRIVES 

SPENDING UP
The CMS study, published in the jour-

nal Health Aff airs, analyzes the reforms’ 
impact using modeling to project peo-
ple’s behavior on coverage and spend-
ing.

Reduced payments for most Medi-
care services and doctor visits as well as 
cuts to private Medicare Advantage in-
surance plans will help lower costs, 
though a provision to cover more of 
Medicare pati ents’ drugs will increase 
spending.

Additi onally, millions of people are 
expected to gain health insurance, driv-
ing up spending.

By Susan Heavey
Sursa: Reuters
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U.S. health reforms cause bump in spending: report

Younger chief executi ves with high 
testosterone levels may be more likely to 
try a hosti le takeover – and to get burned 
in the att empt, Canadian researchers 
said on Wednesday.

They found age was clearly linked 
with aggressive takeover behavior, and 
did a careful but indirect analysis to see 
if testosterone might be involved.

It likely is, said Kai Li and colleagues 
at the Sauder School of Business at the 
University of Briti sh Columbia.

“Young male CEOs appear to be com-
bati ve: they are 4 percent more likely to 
be acquisiti ve and, having initi ated an 
acquisiti on, they are over 20 percent 
more likely to withdraw an off er,” Li’s 
team wrote in the September issue of 
Management Science.

“Furthermore, a young target male 
CEO is 2 percent more likely to force a 
bidder to resort to a tender off er. We ar-
gue that this combati ve nature is a result 

of testosterone levels that are higher in 
young males.”

Could experience be a factor, or ra-
ti onal thinking? “Our main thesis is hor-
mones in a person’s body may infl uence 
corporate decisions,” Li said in a tele-
phone interview.

“Personality, gender, age all matt er.”
The best way to test that would be to 

monitor CEOs in the midst of a takeover 
batt le, but it was not practi cal, Li said. 
“But there are studies that already dem-
onstrate a strong relati onship between 
male age and testosterone,” she said.

The hormone starts to decline in men 
at around age 45.

So Li’s team looked at a Thomson Re-
uters database of 2,458 acquisiti on bids 
made by U.S. public for U.S. public tar-
gets between 1997 and 2007.

Researchers looked at the character-
isti cs of the CEOs involved – including 
how long they had been at the helms of 

their respecti ve companies, in case the 
diff erences came down to simple experi-
ence.

There was a clear patt ern – younger 
CEOs were 4 percent more likely to initi -
ate a bid than CEOs over the age of 45.

“In a more marked fi nding, male 
CEOs’ relati ve youth increases their like-
lihood of withdrawing a merger/acquisi-
ti on bid by as much as 20 percent,” Li’s 
team wrote.

Younger men with presumably high-
er testosterone would reject low off ers, 
even if the rejecti on meant losing any 
chance of an off er, the researchers said.

Testosterone appears to provide the 
best explanati on.

By Maggie Fox, Health 
and Science Editor

Sursa: Reuters
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Testosterone may drive aggressive takeovers: study


