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— REZUMAT

Hipertensiunea arteriald a vdrstnicului este o importantd cauzd de morbiditate si mortalitate in lume, cu
frecventd Tn continud crestere datoritd procesului de imbdtrdnire a populatiei si mijloacelor moderne de
tratament.

Interventia rinichiului ca pivot central in etiopatogenia hipertensiunii arteriale prin secretia de renind,
natriureza de presiune si jocurile volemice, ca si interventia sistemului cardiovascular prin rezistenta
vasculard crescutd, disfunctia endoteliald si hipertrofia miocardicd fac din aceastd boald o afectiune cu
adresabilitate multipld: medic de familie, cardiolog si nefrolog.

Date fiind comorbiditdtile asociate, hipertensiunea arteriald a vdrstnicului rdmdne o entitate incomplet

ce decurg din acestea.
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~— ABSTRACT

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 defined entity, open

\to speculations regarding both the pathogenic mechanisms involved and the possibilities of treatment.
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ipertensiunea arteriala este cea in ce priveste incidenta hipertensiunii arte-
mai frecventa cauza de morbi- rialelapopulatiavarstnica siin particular a hiper-
ditate si mortalitate in societatile  tensiunii arteriale sistolice izolate, exista studii
dezvoltate (1). Date recente (2) ce o apreciaza ca fiind de 53,8% in SUA, 48% in
apreciaza prevalenta actuald a Canada (3) si de peste 70% sau chiar mai mult Tn

HTA in lume n jurul valorii de 30%. tarile europene (4, 5, 6)
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Frecventa HTA estein crestere datorita mijloa-
celor moderne de tratament si cresterii duratei
deviatdaapacientilorcuafectiunicardiovasculare.
Se preconizeaza ca in anul 2050 aproximativ
20% din populatia globului va avea mai mult de
65 de ani.

Indiferent de mecanismul ce predomina in
geneza hipertensiunii, fie ea a adultului tanar
sau a varstnicului, se pare ca rinichiul intervine
intr-un anumit moment in procesul patogenic.

Relatia dintre HTA si rinichi este complexa si
bidirectionala, modificarile datorate cresterii
persistente a presiunii arteriale ajungand sa
afecteze structuri renale indemne la debutul
bolii. Adesea cele doua entitati patologice co-
exista (HTA si afectarea renala), fiind extrem de
dificil de determinat cu precizie relatia de cauza-
litate dintre acestea. Etichetarea ca HTA cu afec-
tare renalad secundara (nefroangioscleroza) sau
HTA secundara renala este, in multe cazuri,
discutabila (7, 8).

MECANISME GENERALE

Mecanismele prin care varstnicii dezvolta
hipertensiune sunt complexe si inca incomplet
cunoscute. Reducerea elasticitatii tesutului con-
junctiv si cresterea prevalentei aterosclerozei
determina cresterea rezistentei vasculare peri-
ferice si a impedantei aortice. Velocitatea pul-
sului aortic (indice de cuantificare al rigiditatii
aortice) a fost amplu studiata Tn raport cu pre-
dictia pentru mortalitatea cardiovasculara la hi-
pertensivi. Scaderea compliantei aortice induce
cresterea rezistentei la ejectia ventriculului
stang cu cresterea disproportionata a tensiunii
sistolice si a presiunii pulsului. Studii pe animale
au aratat ca raspunsul fibrelor musculare netede
la stimularea alfa-adrenergica nu se modifica cu
varsta, in schimb raspunsul la stimularea beta-
adrenergica scade si Tn consecinta, si relaxarea
musculaturii netede vasculare. S-a dovedit astfel
ca, la varstnicul hipertensiv, cresterea rezistentei
vasculare periferice este in parte produsa de
diminuarea vasodilatatiei mediate de receptorii
beta, in timp ce vasoconstrictia mediata alfa-
adenergic nu este influentata.

Scleroza afecteazd anual cca 1% nefroni dupa
varsta de 50 ani, astfel incat in decada a opta de
viata putem intalni peste 30% glomerulisclerozati.
Aceste modificari sunt accelerate si agravate de
hipertensiunea arteriala dar si de tratamentul cu
agenti antihipertensivi inadecvati.

Rata filtrarii glomerulare inregistreazd un
declin proportional cu cel al fluxului plasmatic
renal pana la 50% in decada a 8-a de viata (9).

Cu toate acestea creatininemia se mentine in
limite normale mult timp datorita productiei
scazute, masa musculara fiind redusa la batrani.
Aprecierea ratei filtrarii glomerulare (RFG) pe
baza creatininei serice supraestimeaza mult
functia de filtrare la varstnic, astfel incat o va-
loare normala a creatininei serice se asociaza
frecvent cu reducerea moderata a RFG, iar cres-
teri de peste 1,5mg/dl ale creatininei se asociaza
cu scaderea RFG cu mai mult de 50%.

Capacitatea de excretie a sodiuluila varstnic
este scazuta datorita diminuarii ratei filtrarii glo-
merulare dar si datorita reducerii substantelor
natriuretice cum ar fi prostaglandina E2 si do-
pamina, mecanisme responsabile de cresterea
sensibilitatii la sare odata cu Tnaintarea in varsta;
natriureza este predominant nocturnd. Inter-
ventia factorului natriuretic atrial (FNA) este im-
portanta prin efectul sau ,,edematos”, prin cres-
terea permeabilitatii capilare—deoarece varstnicii
au valori ale FNA de 3-5 ori mai mari ca normal.

Diminuarea capacitdtii de dilutie a urinei la
varste Tnaintate, se asociaza frecvent cu hipo-
natremie accentuata grav de administrarea de
diuretice, in special de cele tiazidice.

Capacitatea de concentrare a rinichiului
senil scade cu 4-5% la intervale de 10 ani dupa
varsta de 40 ani, caracteristica fundamentala
fiind pierderea progresiva a capacitati de adap-
tare la modificari rapide de suprasolicitare,
astfel incat la incarcarea cu apa si sare raspunde
tarziu prin cresterea diurezei si a natriurezei, iar
la restrictia de apa si sare raspunde tarziu prin
cresterea densitatii urinare si scaderea elimi-
narilor de sodiu (10).

Aceata reflecta natriureza obligatorie pe ne-
fronii restanti, raspunsul inadecvat la aldosteron
din partea celulelor tubulare, scaderea recep-
tivitatii celulelor tubulare la ADH si alterarea
transportului tubular al sodiului.

Imposibilitatea rinichiului senil de a se adapta
rapid si adecvat la supraincarcari acute cu apa
sau sare pe de o parte, si la deshidratari, pe de
alta parte, este responsabild de aparitia cu usu-
rinta si frecventa a hipo- si respectiv hiperna-
tremiilor la batrani, cu consecinte de mare seve-
ritate, de unde necesitatea unei atentii sporite
asupra tratamentului antihipertensiv la aceasta
categorie de varsta siasupra momentuluiinitierii
acestui tratament (11).

Varstnicul poate prezenta frecvent hiperten-
siune hiporeninemica datorita scdderii activitda-
tii sistemului renind-angiotensind-aldosteron.
Concentratia plasmatica a reninei scade la
varstnici la 40-50% din valoarea normala prin:
scaderea secretiei de renind, diminuarea
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activitatii acesteia si accentuarea efectului inhi-
bitor al FNA asupra secretiei de renina cu hiper-
aldosteronism secundar. Nivelul scazut de renina
il face pe varstnic mai sensibil la repletia si de-
pletia de sodiu comparativ cu hipertensivul tanar.

Declinul activitdtii pompei de Na/K contri-
buie de asemenea la hipertensiunea geriatrica
deoarece acumularea de Na intracelular reduce
schimburile de sodiu si calciu cu acumulare de
calciu in celula si cresterea rezistentei vasculare.
Reducerea efluxului de calciu celular reduce acti-
vitatea Ca2+ ATP-azei care, la randul ei, induce
acumulare de calciu intracelular si creste rezis-
tenta vasculara.

Modificdarile mecanismelor setei, frecvente
la varstnic, sunt responsabile de hipernatremia
si hipovolemia acestuia.

Pacientul varstnic poate prezenta:

e hipertensiune arteriala esentiala,

e hipertensiune de elasticitate,

e hipertensiune secudara renala: renovas-
culard (in cadrul bolii ateromatoase re-
nale, cu stenoza de artera renala, leziuni
ateromatoase ale vaselor intrarenale sau
embolism colesterolic) si renoparenchi-
matoasd (insuficienta renalad cronica, ne-
fropatii interstitiale, nefropatia diabetica,
nefropatia analgetica, litiaza renala, uro-
patia obstructiva, glomerulonefritele).

MODIFICARI CARDIOVASCULARE Sl
RENALE LA VARSTNICI

Procesul de imbatranire afecteaza toate ni-
vele de organizare, de la nivel molecular pana la
nivel de organe si sisteme (aparat cardiovascular,
creier, rinichi).

Structura cardiovasculara

La nivel vascular analiza histologica indica
reducerea elastinei si cresterea colagenului din
peretele vascular al arterelor mari (elastice).
Odata cu Tnaintarea in varsta fibrele musculare
netede se hipertrofiaza, creste activitatea elas-
tazei ce va determina fragmentarea elastinei, si
apare ngrosarea peretelui arterial cu cresterea
rigiditatii acestuia. Consecinta este cresterea ve-
locitatii undei pulsatile cu aparitia unor valori
tensionale sistolice si diastolice mari. Presiunea
arteriala diastolica descreste ulterior pe masura
ce avanseaza rigidizarea arterelor mari, de unde
frecventa mare in populatia varstnica a hiperten-
siunii arteriale sistolice izolate.

Dupa varsta de 60 ani apare disfunctia endo-
teliald. Tngrosarea intimei si disfunctia endote-
liald asociate cu varsta se insotesc de dilatarea

lumenului cu reducerea compliantei si a disten-
sibilitatii arteriale si cresterea rezistentei vas-
culare.

La nivelul miocardului, odata cu varsta, creste
cantitatea de colagen dar se modifica si pro-
prietatile fizice ale acestuia, miocitele se hiper-
trofiaza, apar depuneri de amiloid, creste canti-
tatea de lipofuscinda miocardica si creste masa
ventriculului stang. Cresterea rigiditatii ventri-
culului stadng datorata reducerii compliantei
acestuia afecteaza umplerea ventriculara rapida
care se reduce cu 50% intre 20 si 80 ani (12).

Apare hipertrofia peretelui ventricular si tul-
burarea de relaxare. Cresterea presiunii arteriale
sistolice la varstnici afecteaza de asemenea um-
plerea ventriculara determinand episoade de
hipotensiune pe fondul general de hipertensiune
atunci cand presarcina se reduce (13, 14).

Structura renala

Procesul de imbatranire se caracterizeaza
prin declinul progresiv al functiilor rinichiului de-
terminate de modificarile morfologice cu sca-
derea adaptabilitatii la variate agresiuni. Toate
acestea constituie notiunea de ,rinichi senil”
reprezentand reducerea progresiva a capacitatii
functionale renale, paralel cu fnaintarea in
varsta, corelata cu o serie de modificari mor-
fologice care nu sunt specifice pentru o anumita
afectiune renala (15).

n patogenia rinichiului senil sunt incriminati
in special doi factori:

¢ modificari morfologice dependente de

procesul de imbatranire;

e alterarea hemodinamicii renale.

Odatda cu Tnaintarea Tn varsta se produce
reducerea progresiva a masei renale cu micso-
rarea simetrica a celor doi rinichi, micsorarea
globala fiind cu 25-30% si interesand in mod
special cortexul renal (16, 17).

Nefroangioscleroza benignd este cea mai
frecventa leziune intalnita in rinichiul senil inte-
resand arterele de calibru mic si mijlociu si arte-
riolele (18). Consecinta este hialinizarea si
atrofia unor glomeruli, iar numarul glomerulilor
sclerozati creste cu varsta de la 1-2% la tineri la
10-30% la varstnici (19).

Au fost evidentiate sunturi intre arteriola
aferenta si cea eferenta in zona nefronilor juxta-
glomerulari, ceea ce poate determina reducerea
filtrarii la aceasta populatie de nefroni si poate
explica unele dintre mecanismele hipertensiunii
arteriale la varstnic.

Hialinoza arteriald afecteaza arterele inter-
lobulare, arteriolele aferente si mai rar eferente,
si se caracterizeaza prin depozite subendoteliale
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date de degenerescenta fibrelor musculare si
fuzionarea de proteine plasmatice datorita per-
meabilitatii celulelor endoteliale.

Leziunile glomerulare sunt date de retractia
floculusului indusa de ischemia progresiva si se
caracterizeaza prin hialinoza segmentara si fo-
cala cu pierderea lobulatiei si reducerea supra-
fetei de filtrare La nivelul rinichiului senil se ga-
sesc glomeruli normali, hialinizati si partial
sclerozati.

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

IPOTEZELE CLASICE ALE
MECANISMELOR PATOGENICE
HIPERTENSIVE RENALE

Mecanismul reglarii rinichi — volemie — presiune
(Natriureza de presiune)

Conform acestei ipoteze propuse de Guyton
exista o stransa legatura intre tensiunea arteriala
si diureza-natriureza, excretia renald adaptandu-
se la nivelul TA si invers (20). La individul hiper-
tensiv, excretia de sodiu este disproportionat de
mica in raport cu nivelul TA, hipertensiunea
astfel aparuta fiind o hipertensiune hipervole-
mica ce caracterizeazd Tn special persoanele
varstnice. Treptat HTA hipervolemica (cu debit
cardiac crescut), se va converti in HTA cu re-
zistenta vasculara totala crescuta.

Alterarea relatiei presiune-natriureza este
mai profunda la hipertensivii cu sensibilitate la
sare iar presiunea arteriald devenine de obicei
mai sensibild la sare pe mdsura inaintdrii in
vdrstd, in special dupa varsta de 50-60 ani, si nu
este o caracteristica de tipul ,,totul sau nimic” ci
este cantitativa: unii indivizi fiind mai sensibili la
sare decat altii.

Ipoteza heterogenitatii populatiei de nefroni

Datorita existentei unei heterogenitati a
populatiei de nefroni, ipotezda sustinuta de
Sealey in 1988, rinichiul poate influenta excretia
de sodiu si indirect, printr-o secretie inadecvata
de renina (21). Conform acestei ipoteze, in rini-
chiul bolnavului cu HTA coexista doua populatii
de nefroni, unii ischemici (prin vasoconstrictia
arteriolara aferenta sau prin ingustarea atero-
sclerotica a lumenului arteriolei aferente), iar
altii normali structural dar hiperperfuzati ca ras-
puns adaptativ la cresterea tensionala.

Nefronii ischemici, Tn numar reprezentativ la
varstnic, avand o perfuzie redusa, un flux sangvin
si un filtrat glomerular scazute per nefron, se-
cretd reninad in exces ceea ce va activa sistemul

Renina-Angiotensina-Aldosteron (R-Ag-A), de-
terminandin mod secundar cresterea rezistentei
vasculare periferice si retentie de sodiu, cu
HTA.

Nefronii hiperfiltranti sunt populatia de
nefroni normali structural dar hiperperfuzati ca
raspuns adaptativ la cresterea TA. La nivelul lor
natriureza per nefron este crescuta iar secretia
de renina este scazuta, cu efecte vasculare si
volemice inverse.

Ca urmare, ambele populatii de nefroni au o
secretie inadecvata de renina, iar per total acti-
vitatearenineiplasmatice (ARP) poate fivariabila
in functie de tipul de nefroni care predomina.
Indiferent de activitatea plasmatica a reninei,
nivelul sau intrarenal este crescut si activeaza
sistemul R-Ag-A producand in final vasocon-
strictie si hipervolemie prin retentie de sodiu.
Acest raspuns discordant al nefronilor la diferiti
stimuli determind heterogenitatea hemodina-
mica si biologica a HTA.

SISTEMUL RENINA — ANGIOTENSINA
- ALDOSTERON LA VARSTNIC

Rolul sistemului Renina-Angiotensina-Aldo-
steron n reglarea balantei de sodiu a organis-
mului si a tensiunii arteriale, este bine cu-
noscut.

S-a constatat ca intre activitatea reninemica
a plasmei si excretia de sodiu ca indice al ca-
pitalului sodic al organismului, exista o legatura
stransa care determina un asa numit profil
renind-sodiu” caracteristic fiecarui individ. Tn
HTA acest profil este foarte variabil ceea ce are
implicatii prognostice si terapeutice.

Exista deci o heterogenitate a HTA in funtie
de ARP:

HTA hiperreninemica dominata de vaso-
constrictie si RVT crescuta; se intalneste in spe-
cial la tineri care prezinta si o hiperreactivitate a
sistemului nervos simpatic si este responsabila
de 15-20% dintre cazurile de HTA. Acest tip de
hipertensiune raspunde bine la tratamentul cu
inhibitor de enzima de conversie (IEC) si/sau cu
beta-blocante si este o forma ce evolueaza rapid
cu complicatii vasculare.

HTA normoreninemica este o forma pato-
genicd intermediara, fiind si cea mai frecventa
(50-60% dintre cazuri). in cadrul acestei categorii
se disting doua grupe in functie de raspunsul
hemodinamic renal la perfuzia de solutie salina
si angiotensina Il: a) un grup la care nu apar su-
presia de renina si cresterea natriurezeiin timpul
perfuziei saline (indivizi ,,non-modulatori”) da-
torita unei incapacitati a rinichiului de a elimina
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adecvat sodiul, si la care sunt eficienti IEC; b) un
grup de indivizi care raspund printr-o diureza
exagerata la infuzia de solutie salina (,,modula-
tori“). La acestia tratamentul cu IEC este mai
putin eficient.

HTA hiporeninemica, care evolueaza cu hi-
pervolemie, se intdlneste in special la vérstnici
si este responsabild de 20-30% dintre cazurile
de HTA. Hiporeninemia ar putea fi explicata
printr-un exces de mineralocorticoizi care printr-
un mecanism de feed-back negativ induc su-
presia secretiei de renind, precum si alterarea
mecanismelor de eliberare a reninei. Nivelul de
aldosteron este variabil, de obicei fiind normal
sau usor crescut. Alti autori au dovedit la acesti
pacienti ca, desi nu au hipokaliemie, ei prezinta
volume ale lichidelor extracelulare marite si au
sugerat ca, retentia lor de sodiu si supresia
reninei se datoreaza productiei excesive a unui
mineralocorticoid neidentificat (22). Pe de alta
parte, unele studii au sugerat c3, la cativa dintre
acesti pacienti, corticosuprarenala prezinta o
sensibilitate crescuta la Ag Il, ca mecanism fun-
damental. Aceasta explica hiporeninemia dar
sugereazd si cauza hipertensiunii lor. Tn cazul
unui aport normal sau bogat in sodiu, productia
de aldosteron nu va fi supresata, ceea ce deter-
minad un grad mic de hiperaldosteronism, care
determind retentie de sodiu, hipervolemie si
hipertensiune.

HTA hiporeninemica este forma de HTA care
raspunde bine la tratamenul cu diuretice, blo-
canti de canale de calciu si alfa-blocante.

La grupele de vdrsta de peste 60 ani angio-
tensina Il are valori net scazute fata de adultii
de 31-40 ani, fenomen corelat cu scaderea se-
cretiei de renind datorata leziunilor de nefro-
angioscleroza care survin la varstnici. Se pare ca
la sexul feminin exista o corelatie intre reducerea
secretiei de angiotensina Il si hipoestrogenismul
caracteristic procesului de imbatranire (23, 24).
Comparativ cu adultul tanar varstnicul are acti-
vitate reninica plasmatica redusa cu 30-40% in
conditiile unei depletii sodice sau a administrarii
de furosemid (25).

Este cunoscuta alterarea metabolismului do-
pamineiparalel cuinaintareain vdrstd. Deficitul
dopaminergic inregistrat la batrani esre res-
ponsabildecrestereasensibilitdtiizoneiglomeru-
lare a glandelor suprarenale la stimularea prin
angiotensina Il care, desi In cantitate redusa, se
asociaza cu mentinerea aldosteronului la valori
normale sau apropiate de normal.

Desi pana in prezent nu exista decat date
fragmentare privind implicarea sistemului R-Ag-
Afln patogenia HTAE, multiple elemente pledeaza

pentru aceasta: a) sistemul R-Ag-A reprezinta
un element central in regarea TA si a balantei de
Na la persoanele normale; b) sistemul R-Ag-A
este activat in HTA renovasculara dar si in HTA
esentiald; c) exista o clasa importanta de HTAE
hiperreninemica, care raspunde cel mai bine la
tratamentul cu IEC; d) sistemul R-Ag-A joaca un
rol important in remodelarea cardiaca din HTA,
precumsiin hipertrofia (remodelarea)vasculara;
e) IEC previn si produc regresia hipertrofiei vas-
culare mult mai activ decat orice clasa de medi-
camente antihipertensive, care au efect echi-
potent de scadere a tensiunii arteriale.

in conluzie, in ce priveste interventia rini-

chiului senil in sistemul renina-angiotensina-
aldosteron, s-a demonstrat prin numeroase
studii ca la varstnic:

e se reduce semnificativ secretia si clea-
rance-ul metabolic al aldosteronului;

e se reduce semnificativ renina plasmatica
atat in conditii de dieta normosodata cat
siin conditii de restrictie de sodiu; valorile
sunt cu aproximativ 60% mai mici la su-
biectii de peste 70 ani comparativ cu
adultii de sub 40 ani. Tn conditii de diet3
normala, eliminarile urinare de sodiu si
de potasiu Tn 24 ore nu au diferit semni-
ficativ intre adulti si batrani, masurarea
substratului activitatii reninei neinregis-
trand modificari semnificative In raport
cu varsta, ceea ce indica existenta la per-
soanele varstnice a unui defect in pro-
ducerea si/sau secretia de renind. Ano-
maliadinrinichiul senil este asemanatoare
cu sindromul de hipoaldosteronism hipo-
reninemic observat adesea la diabetici
precum si Tn multe nefropatii cu insufi-
cienta renala moderats;

e scaderaspunsul sistemuluirenina —angio-
tensina — aldosteron la stimuli normali;

e exista un posibil defect secretor intrinsec
al eliminarii de potasiu la varstnic.

Aceste alterari functionale fac persoanele

varstnice vulnerabile pentru hiperpotasemia
moderata si acidoza metabolica cu gaura
anionica normala.

CONCLUZII

Hipertensiunea arteriala a varstnicului este o
importanta problema de sanatate publica, cu
frecventain continudcresteredatorita procesului
de Tmbatranire a populatiei.

Date fiind conditiile cardiovasculare asociate,
factorii de risc suplimentari si afectarile orga-
nelor tintd mai serioase decat in cazul adultului
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tanar, hipertensiunea arteriala a varstnicului
radamane o entitate incomplet definita si deschisa
speculatiilor atat in ce priveste de mecanismele
patogenice cat si posibilitatile de tratament ce
decurg din acestea.

Interventia rinichiului ca pivot central in etio-
patogenia hipertensiunii arteriale prin secretia de
renind, natriureza de presiune si jocurile vo-
lemice, ca si interventia sistemului cardiovascular
prinrezistentavasculara crescuta, disfunctiaendo-
teliala si hipertrofia miocardica fac din aceasta
boald o afectiune cu adresabilitate multipla:

Viitorul unei terapii corecte a hipertensiunii
arteriale a varstnicului este reprezentat de te-
rapia personalizata, pe baza datelor individuale,
sitinand cont de comorbiditatile acestuia, avand
doar ca punct de plecare tiparele mari si reco-
mandarile date de ghiduri. Rinichiul reprezintand
veriga cea mai importantd a unui cerc vicios n
care este responsabil de producerea hiper-
tensiunii, insa este si victima a acesteia este im-
perios necesar, in special la pacientul varstnic,
un tratament personalizat, canalizat pe o atentie
deosebita adresata nefroprotectiei.

medic de familie, cardiolog si nefrolog.
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U.S. health reforms cause bump in spending: report

U.S. reforms will slightly accelerate
the rise in healthcare spending, accord-
ing to a survey released on Thursday,
handing Republicans more ammunition
as they attack the Obama administra-
tion’s legislative 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 dramatic 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 S4.6 tril-
lion by 2019.

That compares to a prior prediction
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-
fectin 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 elections as Democrats hail
healthcare reform as a legislative victory
and Republicans decry “ObamaCare” as
a taxpayer burden that destroys jobs.

Another study found most U.S. adults
still 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-
tients.

The confusion hands lawmakers a
chance to shape public perception of
healthcare to their political liking, espe-
cially because it will take years for most
of the reforms to take effect.

COVERING MORE AMERICANS DRIVES
SPENDING UP

The CMS study, published in the jour-
nal Health Affairs, 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 patients’ drugs will increase
spending.

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

By Susan Heavey
Sursa: Reuters
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Testosterone may drive aggressive takeovers: study

Younger chief executives with high
testosterone levels may be more likely to
try a hostile takeover —and to get burned
in the attempt, 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 British Columbia.

“Young male CEOs appear to be com-
bative: they are 4 percent more likely to
be acquisitive and, having initiated an
acquisition, they are over 20 percent
more likely to withdraw an offer,” 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 offer. We ar-
gue that this combative nature is a result

of testosterone levels that are higher in
young males.”

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

“Personality, gender, age all matter.”

The best way to test that would be to
monitor CEOs in the midst of a takeover
battle, but it was not practical, Li said.
“But there are studies that already dem-
onstrate a strong relationship 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 acquisition bids
made by U.S. public for U.S. public tar-
gets between 1997 and 2007.

Researchers looked at the character-
istics of the CEOs involved — including
how long they had been at the helms of

their respective companies, in case the
differences came down to simple experi-
ence.

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

“In a more marked finding, male
CEOs’ relative youth increases their like-
lihood of withdrawing a merger/acquisi-
tion bid by as much as 20 percent,” Li’s
team wrote.

Younger men with presumably high-
er testosterone would reject low offers,
even if the rejection meant losing any
chance of an offer, the researchers said.

Testosterone appears to provide the
best explanation.

By Maggie Fox, Health
and Science Editor
Sursa: Reuters
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